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AGA : Gestasyonel Yasa Gore Normal Olma
ANS : Notrofil Sayisi

BPD : Bronkopulmoner Displazi
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CRP : C-Reaktif Protein

CDDA : Cok Diisiik Dogum Agirlikl

DDA : Diisiik Dogum Agirlikli

EB : Enteral Beslenme

EMR : Erken Membran Riiptiirii

ES : Eritrosit slispansiyonu

Hb : Hemoglobin

HIE : Hipoksik Iskemik Ensefalopati

IgG : Immunoglobulin G

IL-6 : Interlokin 6

IUGR : Intrauterin Biiyiime Geriligi

IVK : Intraventrikiiler Kanama

LGA : Gestasyonel Yasa Gore Biiylik Olma
MEB : Minimal Enteral Beslenme

NEK : Nekrotizan Enterokolit



NSVY : Normal Spontan Vajinal Yol

PBV : Pozitif Basingli Ventilasyon

PCT : Prokalsitonin

PDA : Patent Duktus Arteriozus

PLT : Trombosit Sayis1

RDS : Respiratuvar Distres Sendromu
SGA : Gestasyonel Yasa Gore Kiiciik Olma
SiP : Spontan Intestinal Perforasyon
TLR : Toll-Like Reseptor

TND : Tiirk Neonatoloji Dernegi

TPN : Total Parenteral Niitrisyon

WBC : Lokosit sayisi
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1. GIRIiS VE AMAC

Nekrotizan enterokolit (NEK), yenidoganlarda 6zellikle prematiirelerde ve
diisiik dogum agirlikli (DDA) bebeklerde en sik goriilen gastrointestinal acildir.
Yenidoganlarda %3-15 sikliginda goriilmektedir ve mortalite oranlar1 %20-30
arasindadir (1,2). Hastalifin bagslangicinda nonspesifik bulgular goriilmesi
hastaligmn tanismin konulmasinda zorluklara neden olabilmektedir. Inek siitii
protein alerjisi, besin intoleransi, sepsis gibi diger durumlarla karigabilir. Hastaligin
ilerleyen donemlerinde hastalarda sepsis, ¢coklu organ yetmezlikleri, sok ve 6liim
goriilebilmektedir. Erken evrede tani konulmasi son derece dnemli olup hastaligin
ileri donemlerinde bagirsak nekrozu veya perforasyon ortaya ¢ikabilmektedir.
Literatiirde NEK i¢in ¢esitli risk faktorleri tanimlanmistir. Bunlardan en sik
goriilenleri prematiire dogum Oykiisii, diisik dogum agirligi, koryoamniyonit,
intrauterin biiylime geriligi (IUGR), formula ile beslenme, ¢oklu enfeksiyonlar,
patent duktus arteriozus (PDA), kan transfiizyonu Oykiisii ve antibiyotik
kullanimidir. Unitemizde NEK oranlar1 maalesef gelismis iilkelere gore yiiksek
seyretmekte olup, mortal seyreden NEK hastalarimiz da mevcuttur.

Bu calismada Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Yenidogan Yogun Bakim
Unitesinde yatan NEK tamis1 almis bebeklerin prenatal risk faktdrlerini, natal
Ozelliklerini, postnatal Oykiilerini, yogun bakimdaki takip ve tedavilerini
degerlendirerek {initemizdeki yiiksek NEK oranlarinin hangi risk faktorlerine bagl
olarak etkilendigini arastirmay1 amacladik. Ayrica bu bebeklerin aldiklar1 tedavileri

ve kisa donem sonuglarini degerlendirdik.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Tamim

2.1.1. Nekrotizan Enterokolit tanim

NEK yenidogan doneminde goriilen en 6nemli gastrointestinal acillerden
biridir. Genellikle prematiire ve ¢ok diisiik dogum agirlikli (CDDA) yenidoganlari
etkileyen bagirsak mukozasinin inflamasyonu ve iskemik nekroz ile giden, sistemik
inflamasyon ve c¢oklu organ yetmezligine ilerleyebilen bir hastaliktir (1,3).
Etkilenen bebeklerin %90’mm1 32. gebelik haftas1 altindaki prematiire bebekler
olusturmaktadir (3). NEK, yenidogan yogun bakim iinitelerinde %3-15 sikliginda
gorlilmektedir (1). Mortalite oranlar1 CDDA bebeklerde %:20-30 arasinda
degismektedir (2). Literatiirde farkli tanimlamalar mevcuttur. Transfiizyon iliskili
NEK, hipoksi iskemi iliskili erken NEK, spontan intestinal perforasyon (SIiP) gibi

tanimlamalar da bildirilmistir (3-5).

2.1.1.1 Transfiizyon Iliskili NEK

Transfiizyon iliskili NEK, kan transfiizyonu sonrasindaki ilk 48-72 saat
igerisinde olugsan NEK olarak tanimlanmaktadir. Anemi, intestinal inflamasyonu ve
bariyer disfonksiyonunu artirir  (2). Aneminin diizelmesi ile bagirsak
kanlanmasinda ortaya c¢ikan degisiklikler, oksidatif hasar olusturarak NEK
gelismesine neden olur (3). Yapilan calismalarda, transfiizyonun 9%25-35
oranlarinda NEK ile iliskili oldugu goriilmiistiir (6). Transflizyon iliskili NEK

gelisen bebekler genellikle prematiire olup genel durumu kotii olan bebeklerdir.



Agir aneminin NEK gelisimi i¢in risk faktorii oldugu ile ilgili goriis birligi olmasina
ragmen, transfiizyonun NEK ile iligkisinin olmadigini gosteren ¢aligmalar da

mevcuttur (7).

2.1.1.2. Hipoksi iskemi iligkili erken NEK

Intrauterin donemde umblikal arterde end-diastolik akim kaybi ya da ters
akim olan ve IUGR olan bebeklerde ilk haftada goriilen NEK’tir. Klinigi beslenme
intoleransindan tipik NEK bulgularina kadar degisiklik gdostermektedir. Prenatal
donemdeki sistemik/intestinal hipoksi ve iskemi; intestinal hiicre hasarina ve
inflamasyona neden olmakta, bu da [IUGR olan prematiire bebeklerde ilk haftada

NEK gelismesine sebep olmaktadir (5).

2.1.1.3. Spontan intestinal perforasyon

SIP, NEK’ten ayr1 degerlendirilmektedir. Cevresel nekroz ya da nétrofil
infiltrasyonu olmaksizin izole bagirsak perforasyonu olarak tanimlanir.
Perforasyona genellikle intestinal muscularis proprianin fokal incelmesi ya da
yoklugu eslik etmektedir (8). CDDA infantlarda genellikle dogumdan sonraki ilk 2
haftada goriiliir. NEK’te goriilen pnomatozis intestinalis ya da portal vende hava
gibi radyolojik bulgular gériilmez (9). Farkliliklara ragmen, perfore NEK ve SIP

tedavisi benzerdir, genellikle hastalara cerrahi olarak miidahale edilir (10).

2.1.1.4. Term bebekte NEK
NEK genellikle prematiire bebeklerde goriilmekle birlikte, Evre 2 ve {izeri

NEK hastalarinin %10-15"1ni term bebekler olusturmaktadir (11,12). NEK gelisen



term bebeklerde genellikle cerrrahi miidahale gerektiren kardiyak patolojiler
gorlilmektedir. NEK, genellikle kardiyak cerrahi Oncesinde ortaya ¢ikmaktadir.
Term hastalarda NEK diisiik evrelerde seyretmektedir ve genellikle NEK nedeniyle

cerrahi tedavi ihtiyaci olmamaktadir (12).

2.2. Tarihce

NEK ile iligkili ilk bilimsel yayin 1828 yilinda Paris Cocuk Hastanesi’nde
calisan Dr. Charles Billard tarafindan yayinlanmistir. Klasik NEK olarak
tanimlanmasa da batin distansiyonu ve kanl digskilamasi olan bir yenidogan olgusu
sunulmustur (13). Ilk NEK tanimlamasi, 1952 yi1linda Schmidt ve Kaiser tarafindan
yapilmistir. Calismalarinda olan 85 yenidogan hastada, abdominal semptomlar,
kanli digkilama ve “enterokolitis ulcerosa nekrotikans” olarak adlandirdiklari,
iilserli ve nekrotik bagirsak olarak degerlendirdikleri patolojik bulgular mevcuttur
(14). Bu durum NEK’in onciisii olarak kabul edilmektedir (15). Yaklasik ayni
zamanlarda, 1951°de, Arthur Steinen NEK hastalarinda goriilen pnomatozis
intestinalis bulgusunu tanimlamistir (16). 1970’lerin sonunda, Martin Bell, hangi
NEK hastalarinin cerrahiden en iyi sekilde fayda saglayacagini degerlendirmek

amaciyla bir evreleme sistemi onermistir (17).

2.3. Epidemiyoloji

NEK’in ger¢ek insidansini belirlemek verilerin tutarsizligi nedeniyle
mimkiin olmamaktadir, 6zellikle Evre 1 NEK insidansinin bilinmemesi bunda
etkilidir. Tiirkiye’de 2016 ile 2017 yillar1 arasinda Tiirk Neonatoloji Dernegi’nin

(TND) yaptig1 ¢ok merkezli bir calismada gebelik yasi1 32 haftadan kiigiik ve CDDA



bebeklerde NEK sikligt %9,1 olarak bulunmustur (18). Kiiresel insidansi
belirlemek i¢in yapilan bir meta analizde NEK siklig1 %7 olarak bildirilmistir (19).
Amerika Birlesik Devletleri’nde 1993-2012 yillar1 arasinda gebelik yas1 22-28
haftalar arasinda olan prematiire bebekler incelendiginde NEK insidansinin %7 ile
%13 arasinda degistigi goriilmiistlir (20). Yine Amerika Birlesik Devletleri’nde
yapilan ¢ok merkezli bagka bir ¢calismada 2000 yilinda yenidogan yogun bakim
tinitesine yatan bebekler degerlendirildiginde, NEK tanist1 alan hastalarin
%66,3’1liniin CDDA oldugu, %27,2’sinin ise DDA oldugu goriilmiis, kiz erkek
oranlar1 neredeyse esit bulunmustur (21). Term bebeklerin incelendigi 5 yillik bir
calismada NEK oranlarinin 1000 dogumda 0,16 ile 0,71 arasinda degistigi
goriilmektedir (22). 117.892 yenidoganda yapilan bir ¢alismada 1000 dogumdan
0,72’sinde NEK goriilmiis, CDDA yenidoganlarda ise 1000 dogumdan 33’iinde
NEK geligmistir (23). Mortalite oranlar1t NEK tanis1 olan bebeklerde %12 bulunmus

olup olmayanlarda %#4 olarak goriilmiistiir (23).

2.4. Etiyopatogenez

NEK hastaligimin temel patolojik bulgular1 bagirsak mukozasinda
inflamasyon, kanama ve transmural nekrozdur (3). Terminal ileum ve kolon en sik
tutulan bolgelerdir, ancak ciddi olgularda tiim bagirsak etkilenebilir.

NEK patolojisi tam olarak anlasilamamis olmakla birlikte hastaligin
multifaktoriyel nedenlerle oldugu diisiiniilmektedir (1). NEK hastalarinin

cogunlugunu prematiirelerin olusturmast NEK patolojisinin baslica intestinal



immatiiriteye dayandigim1 diisiindiirmekle birlikte ¢oklu faktorlerin hastaligin

olugmasina etki ettigi gdsterilmistir.

2.4.1. Intestinal immatiirite

Prematiire bebekler intestinal sistemleri immatiir olmasi nedeni ile intestinal
hasarlanmaya ve hastaliklara yatkindirlar (24). Prematiire bebeklerde gastrik asit,
sindirim enzimleri, mukus salinimi, peristaltizm, polimerik immunglobin A gibi
gastrointestinal defans mekanizmalari eksiktir (25). Saglikli cocuklarda, gastrik asit
ve sindirim enzimleri ¢ogu antijeni ve alinan patojenleri etkisiz hale getirir, mukus
salinimi ise mikrobiyal adherensi inhibe eder (25). Polimerik immunglobulin A
antijenlere baglanarak antijenlerin penetransini azaltir (24,25). Aktif peristaltizm
ise bakteriyal immobilizasyon olmamasi i¢in gereklidir. Tiim bu mekanizmalar
prematiire bebeklerde gelismemistir, ve bu da prematiireleri gastrointestinal

hastaliklara yatkin hale getirir (25).

2.4.2. Mikrobiyal disbiyozis

Prematiire bebeklerdeki mikrobiyal disbiyozis NEK gelisiminde rol
oynamaktadir, NEK gelisiminin postpartum 8-10 giinden sonra goriilmesi bu
hipotezi desteklemektedir (1). NEK gelisimine neden olan spesifik bir patojen
saptanmamustir. Ancak aktif NEK hastalig1 olan ve bagirsak rezeksiyonu yapilan
hastalarin patoloji preperatlart incelendiginde mikrobiyal stres ve anaerob
mikroorganizmalarda artis oldugu goriilmiistiir (26). Antenatal ya da postnatal
antibiyotik kullanimi, sezaryen dogum, mama ile beslenme mikrobiyal disbiyozise

neden olarak NEK gelisimine katk1 saglamaktadir (27).



2.4.3. Enteral beslenme

Enteral beslenme intestinal kan akiminda ve mukozanin oksijen ihtiyacinda
artisga sebep olur. NEK hastaliginin ¢ogunlukla bebekler enteral beslenmeye
basladiktan sonra ortaya ¢ikmasi, hastalikla beslenme arasinda bir iliski oldugunu
diisiindiirmektedir. Infant formulalar1 anne siitiinde olan ve immun sistemi pozitif
olarak etkileyen igerikler agisindan eksiktir (28). Formula ile beslenen bebeklerde
bagirsak pH’s1 yiikselir, bu da kommensal bakterilerin ¢ogalmasini engeller (28).
Formula ile beslenme ayrica mukozal defans sistemlerinin aktivasyonunu azaltir ve
boylece proinflamatuar sitokin salmimini artirir (28). Anne siitli, annenin
bagirsagindaki ve hava yollarindaki mikroorganizmalara karst savunma
mekanizmalar1 igerecek sekilde oOzellikli olarak salgilanmaktadir. Bu da ayn
mikroorganizmalara maruz kalan bebek i¢in ¢ok dnemli bir defans mekanizmasi
olusturur (29). Anne siitii i¢erigindeki immunglobulin A; antikorlar, laktoferrin ve
bakteriler gibi ¢esitli mikroplara kars1 immun koruyucu etki gdstererek NEK’ten

korumaktadir (28).

2.4.4. Hipoksi ve iskemi

Hipoksi NEK riskini artirir. Ozellikle prenatal donemde intrauterin hipoksi
ve doku perfiizyonunun bozulmasi NEK i¢in baslica risk faktorlerindendir (30).
Umblikal arterdeki anormal kan akimi (31), ters akim ya da kan akiminin olmamasi
(32), fetal distres (33), maternal hipertansiyon (34) ve ablasyo plasenta (35) NEK

gelisimine katkida bulunmaktadir (30). Preeklampsi ve maternal hipertansiyon



kronik plasental yetmezligi artirir. Bu da hipoksiyi artirarak NEK gelisimine

katkida bulunur.

2.4.5. Inflamasyon

Dogal ve kazanilmis bagisiklik sistemi prematiire bebeklerde immatiirdiir
(36). Bu immatiiritenin; yetersiz antijen maruziyeti, self-modiilatuar immunsupresif
mekanizmalarin artmasi, fiziksel bariyerlerin yetersizligi ve c¢ogu hiicrenin
fonksiyonlarinda azlik olmasi nedeniyle olustugu diistiniilmektedir (37). Goblet ve
Paneth hiicrelerindeki azlik, incelmis mukus, immunglobulin G (IgG) seviyesindeki
azalma, kompleman sistemindeki aktivite azligi, notrofil (ANS) ve monosit
sayilariin yetersizligi, prematiireleri enfeksiyonlara daha agik hale getirir (36).
Prematiire bagirsagindaki hasar ve onarim dengesini saglayan yolaklardan en
onemlisi Toll-like reseptdr (TLR) 4’tiir (38). TLR-4 aracili proinflamatuar ve anti
inflamatuar yanitlardaki dengesizlik NEK gelisimine neden olmaktadir (38).
Prematiire bebeklerin; interferon gama iiretimi, T hiicre proliferasyonu ve
interlokin-10 sekresyonunun negatif regiilasyonundan sorumlu genleri asir
eksprese ettigi gosterilmistir (38). Tiim bunlar prematiire bebekleri proinflamatuar
duruma yatkin hale getirir. Prematiire bagirsak mukozasindaki abartili
proinflamatuar sinyaller mukozal hasara neden olur, bu hasar endojen onarim ile
giderilemez, tlim bunlar bozulmus mezenterik perfiizyonla birlikte intestinal iskemi

ve NEK gelisimine sebep olur (38).



Tablo 1. Term ve prematiire bebeklerdeki bagisiklik sisteminin karsilastirilmasi (37)

| Fiziksel bariyerler 11| Fiziksel bariyerler

1 Artmig immun hiicreler (Patojenleri
etkili olarak hedef alirlar)

| Monosit ve nétrofil sayist

| Sitokin tiretim kapasitesi

| T hiicre aktivasyonu

| Natural killer hiicrelerin say1s1

| Pasif bagisiklik (IgG seviyeleri transplasental
transferden etkilenir)

(IgG: immunglobulin G)

2.4.6. Genetik
Yapilan ¢aligmalarda genetik yatkinlik, risk faktorleri arasinda bulunmustur
(1,24). Genetik fenotiple ilgili NEK arasinda kesin bir iligki bulunamamais olsa da,

ailesel yatkinlik oldugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur (39).

2.4.7. Risk faktorleri
Dogum haftasina gére NEK gelisimine katkida bulunan risk faktorleri

asagida gosterilmistir.

Tablo 2. Dogum haftasina gore NEK risk faktorleri (3)

Formula ile beslenme CDDA Dogustan kalp hastaligi
Hipoksi DDA Gastrosizis

Hipotansiyon ve inotrop destegi | Anemi Sepsis

IUGR Kan transfiizyonu | Postnatal solunum sikintisi
Koryoamniyonit PDA Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE)
Kan transflizyonu Maternal preeklampsi
Umblikal kateter uygulamasi Maternal diyabet

Erken membran riiptiirii (EMR) Kromozomal anomali
Anemi

Polisitemi

Dogum asfiksisi

IUGR: Intrauterin biiyiime geriligi, CDDA: Cok diisiik dogum agirlikli, DDA: Diisiik dogum
agirlikli, PDA: Patent duktus arteriozus



2.5. Tam

NEK tanis1 koymada kesin bir yontem yoktur. Klinik, laboratuvar ve
radyolojik bulgularin degerlendirilmesi ile tan1 konmaktadir. Beslenme intoleransi
ile ayirict tanisinin yapilmasi gerekmektedir. Beslenme intoleransi kendi basina
goriilebildigi gibi, NEK’e de eslik edebilmektedir. Beslenme intoleransinda
abdominal distansiyon ve kusma goriiliir. Rutin rezidii kontrolii 6nerilmemektedir
(40). Kusma nedeniyle ya da diger nedenlerle rezidii kontrolii yapilmis olan
bebeklerde 5 ml/kg’dan fazla ya da beslenme voliimiiniin %30-50’sinden fazla
rezidli olmas1 ve eslik eden distansiyon disinda herhangi bir muayene bulgusu,
radyolojik bulgu olmamasi ve laboratuvar testlerinin normal olmasi beslenme

intoleransi tanisini destekler (3).

2.5.1. Klinik bulgular

NEK’in klinik bulgular1 abdominal ve sistemik olarak ikiye ayrilir.
Abdominal bulgular batinda distansiyon, safrali rezidii, safrali kusma,
hematokezya, karin ¢evresinin artmasi, abdominal hassasiyet, renk degisikligi ve
bagirsak seslerinin azalmasi ya da hi¢ duyulmamasidir (41). Batin parlak, distandii
ve eritamatdz goriinebilir. Palpasyonla batin sert, hassas hissedilebilir, kitle palpe
edilebilir (42). Perforasyon sonrasinda batin mavi renkte goriilebilir. NEK olan asir1
prematiire bebeklerde genellikle abdominal distansiyon, ileus ve kusma goriiliir.
Geg prematiire ya da term bebeklere gore pndmatozis goriilmesi daha nadirdir
ancak pnomoperitonyum asir1 prematiirelerde daha sik goriliir (42). Sistemik

bulgular hafif letarji, apne ataklari, perflizyon bozuklugu gibi nonspesifik
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bulgulardan, hizli bir klinik kotiilesme ve sok, peritonit ve sistemik inflamatuar

yanit sendromuna kadar degisebilir (43).

2.5.2. Laboratuvar bulgular1

Kesin tan1 koydurucu bir test yoktur. NEK siiphesi olan hastalarda tam kan
sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, serum elektrolitleri, kan gazi, akut
faz belirteclerine bakilmalidir. Persistan metabolik asidoz, trombosit sayisinin
(PLT) diismesi, kan sekerinin ardisik giinlerde yiikselmesi NEK baglangicini isaret
edebilir (44). Lokosit sayisinin (WBC) ( 30x10°/L’den yiiksek olmasi, pH degerinin
7,25’ten diisiik olmasi ve kan sekerinin 24 saat icerisinde 1,5 mmol/L’den fazla
yukselmesi intestinal perforasyonu 6ngoren bulgulardir (44).

Literatiirde NEK tanili bebeklerde hemoglobin (Hb) degeri kontrol grubuna
gore NEK tanis1 dncesinde ve tani sonrasi 1-4. giinlerde diisiik bulunmustur (44).
Notropeni kotii prognoz ile iliskilidir ve graniilosit sayismin 1500/mm?’ten diisiik
olmas1 mortalite ile iligkilidir (45). NEK hastalar1 genellikle trombositopeniktir ve
trombosit degerleri 150x10°/L den daha diisiik goriilmektedir. Trombosit sayisinin
hizla 100x10%/L degerinin altina diismesi bagirsak iskemisi veya cerrahi girisim
gerekliligi agisindan kotii prognostiktir (46). Hastalar genellikle yaygin damar igi
pihtilasma bulgusu gostermezler, ancak trombositopeni nedeninin artmis yikim
oldugu diistiniilmektedir (43).

Sepsis olan prematiire bebeklerde doku hipoperfiizyonu ve karaciger
disfonksiyonu laktik asit {iretimini ve metabolik asidozu artirir (47). Asidoz

kotiilesme belirtisidir ve hastanin cerrahiye dogru gittigini gosterir (48). Persistan
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olarak pH’nin 7,2’den diisiik seyretmesi ve sivi replasyonuna cevap vermemesi
bagirsak nekrozunun bulgusudur (48). Birbirini takip eden giinlerde giderek artan

metabolik asidoz, gelismekte olan bir NEK tablosuna isaret edebilir (44).

2.5.3. Radyolojik bulgular

Intramural gaz, pnomatozis, ve portal vende gaz NEK’in patogonomik
bulgularidir (42,49). Bu bulgular klinik bulgulardan 6nce de goriilebilir. Radyolojik
bulgu olmamasi1 NEK hastaligini1 diglamaz.

Pnomatozis bagirsak duvari igerisinde hava olmasidir ve subserozal ise
linear, submukozal ise kabarcikli sekilde goriilebilir (42). Pnomatozis patojenik
bakterilerin hidrojen gazi iiretmesi nedeniyle olusur. Genellikle sag alt kadranda
goriiliir, ancak nekroz mide ile rektum arasinda herhangi bir yerde olabileceginden
her segmentte goriilebilir (42). Pndmatozisin yogunlugu her zaman hastaligin
derecesini gostermeyebilecegi gibi, pndmatozis goriinlimiinde iyilesme de patolojik
ya da klinik iyilesmeyi gostermeyebilir.

Diger nonspesifik bulgular bagirsak duvarlarinda kalinlasma, dilate
bagirsak anslari, fiks dilate bagirsak ansi ve batinda hava goriilmemesidir. Persistan
fiks dilate bagirsak ansi nekrotik bir bagirsak ansinin bulgusu olabilir. Batinda hava
goriilmemesi ileus ile iligkili olabilir. Perforasyona sekonder pnémoperitonyum
goriilebilir (49). Sol lateral dekiibit grafide karaciger iizerinde serbest hava
goriilmesi perforasyonun bir diger bulgusudur.

NEK’in radyolojik bulgular asagida gosterilmistir. Gorseller TND NEK

rehberinden alinmistir (3).
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Sekil 2. Pnémoperitonyum (3)

Sekil 3. Karaciger iizerinde serbest hava 3)
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Sekil 4. Karacigerde portal vendz hava (sar1 ok) ve némoperitonyum (kirmiz1
daire) (3)

Abdominal ultrasonografi ile peristaltizm, vaskiiler perfiizyon, bagirsak
duvarinda kalinlagma ve abdominal serbest sivi ger¢ek zamanh degerlendirilebilir.
Abdominal ultrasonografide bagirsak duvarinda kalinlasma (2,5 mm tizeri), portal
vende gaz, peristaltizm azalmasi1 bagimsiz olarak cerrahi NEK agisindan prognostik

faktorlerdir (50).

2.6. Evreleme

Hastalarin tan1 almasi ve tedavi agisindan degerlendirilmesi amaciyla 1978
yilinda Bell ve arkadaslari tarafindan bir evreleme sistemi gelistirilmistir (17). Bell
kriterleri Walsch ve arkadaglari tarafindan 1986’da modifiye edilerek sistemik,

intestinal ve radyolojik bulgular eklenmis ve evrelerde diizenlemeler yapilmistir

(51).
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Tablo 3. Modifiye Bell kriterleri (3)
Evre ‘ ‘ Abdominal Bulgular ‘ Sistemik Bulgular ‘ Radyolojik Bulgular

Stipheli 1A Distansiyon, kusma, diskida Apne, letarji, 1s1 Normal gaz dagilimi veya orta
NEK gizli kan diizensizlikleri derecede intestinal dilatasyon
1A ile ayni bulgular, diskida . .
1B belirgin kan 1A ile ayn1 bulgular 1A ile ayn1 bulgular
Kesin D1star}s1.yon, P . Intestinal dilatasyon,
2A | seslerinin kaybolmasi, 1A ile ayn1 bulgular . - ey
NEK . . pnomatozis intestinalis
abdominal hassasiyet
2A ile ayni1 bulgular, 1A ile ayni bulgular, orta .
2B | abdominal seliilit, ele gelen derecede metabolik 2A ile aym b".llgu lar, portal
y . . . vende gaz, asit
bagirsak anslari asidoz, trombositopeni
Tleri 2B ile ayni1 bulgular, sag alt Cl.ddl 2t TR, 2B ile ayn1 bulgular, belirgin
3A . ... | mikst asidoz, .
NEK kadranda kitle, yaygin peritonit - S . asit
koagiilopati, ntropeni
3B | 3A ile aym bulgular 3A ile aym bulgular 3A ilgggm bulgular,
pnomoperitonyum

(NEK: Nekrotizan enterokolit)

Stipheli NEK olarak degerlendirilen Evre 1 NEK’te distansiyon, kusma,
digkida gizli kan, apne, letarji 1s1 diizensizlikleri gibi nonspesifik semptomlar
goriiliir. Radyolojik olarak orta derecede intestinal dilatasyon goriilebilir. Evre
1B’de 1A’dan farkli olarak diskida belirgin kan goriiliir.

Kesin NEK olarak degerlendirilen Evre 2 NEK’te distansiyon, bagirsak
seslerinin kaybolmasi, abdominal hassasiyet goriiliir. Sistemik bulgular 1A ile
benzerdir. Radyolojik olarak intestinal dilatasyon, pndmatozis intestinalis goriiliir.
Evre 2B’de ise bunlara ek olarak abdominal seliilit, elle hissedilen bagirsak ansi
goriilebilir, sistemik olarak orta derecede metabolik asidoz ve trombositopeni eslik
edebilir. Radyolojik olarak portal vende gaz ve asit bulgular1 goriilebilir.

fleri NEK olarak degerlendirilen Evre 3 NEK’te ise Evre 2’de goriilen
abdominal bulgulara ek olarak sag alt kadranda kitle elle hissedilebilir, yaygin
peritonit goriilebilir. Hastalarda ciddi apne, hipotansiyon, mikst asidoz,
koagiilopati, notropeni goriilebilir. Radyolojik olarak Evre 2B’deki bulgulara ek

olarak belirgin asit saptanabilir. Evre 3B NEK’te abdominal ve sistemik bulgular
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Evre 3A ile aymdir. Radyolojik olarak Evre 3A’dakilere ek olarak

pndmoperitonyum goriilebilir.

2.7. Tedavi ve izlem

Hastaligin tedavisine baglamadan o6nce en Onemli basamak NEK’in
beslenme intoleransindan ayirt edilmesidir. Yanlis tani konmasi; gereksiz
antibiyotik kullanimina ve beslenmeye gereksiz ara verilmesine yol agabilir.

Beslenme intoleransi sliphesi durumunda, beslenme voliimii azaltilabilir, 24

saatlik beslenmeye ara verilmesi veya bir beslenme atlanmasi diisiiniilebilir. Ayrica,
anne siitii giiclendiricisi kullaniliyorsa, buna da ara verilmesi gerekebilir.

NEK tedavisinde tiim hastalarda medikal tedavi uygulanir. Baz1 hastalarda
ise cerrahi tedavi uygulamasi gerekmektedir. Hangi hastalara cerrahi tedavi
uygulanacagina dair kesin bir goriis birligi yoktur. Modifiye Bell kriterlerine gore
hastaligin ciddiyetine karar verilmekte ve tedavi segenekleri degerlendirilmektedir.

Genel olarak, Evre 1 ve Evre 2 NEK olan hastalarda destekleyici medikal
tedavi uygulanir (52,53). ileri derecede NEK ve bagirsak perforasyonu bulunan
Evre 3 NEK hastalarinda cerrahi girisim gereklidir. Medikal tedaviye yanit
almamayan Evre 2 NEK hastalarinda da cerrahi tedavi s6z konusu olabilir (52).
Cerrahi miidahale karari, ¢gocuk cerrahisi boliimiiyle birlikte multidisipliner bir

ekibin is birligiyle alinmalidir.

2.7.1. Medikal tedavi
Hastalarda NEK diisiliniildiigli andan itibaren destekleyici tedavi

baslanmalidir. Destekleyici bakim, ampirik antibiyotik tedavisi, sik fizik muayene,
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yakin laboratuvar ve radyolojik degerlendirme yapilmalidir. Destekleyici bakim
cerrahi ihtiyacina bakilmaksizin tiim hastalara Onerilmektedir (54). Hastaligin
seyrini takip etmek amaciyla sik fizik muayene yapilmali, laboratuvar ve radyolojik

tetkikler kullanilmaktadir (55).

2.7.1.1. Destekleyici bakim

a) Enteral beslenmenin durdurulmasi:

NEK i¢in destekleyici tedavilerin basinda enteral beslenmenin durdurulmasi
gelmektedir. Evre 1 i¢in 48-72 saat beslenmeye ara verilmelidir. Evre 2 NEK
hastalarinda bagirsak dinlendirilmesi 7 giin, Evre 3 NEK hastalarinda ise 14 giin
civarinda Onerilmekte olup 10-14 giinliik antibiyotik tedavisi ile birlikte
uygulanmalidir (56,57).

b) Gastrik dekompresyon:

Gastrik dekompresyon hastalarda ileus diizelene ya da grafide pndmatozis
intestinalis bulgusu goriilmeyene kadar oOnerilmektedir (3). Aspire edilen sivi
9%0,9’luk sodyum klorid ya da Ringer laktat soliisyonu ile replase edilmelidir (56).
Dekompresyon kompartman sendromunu engellemekte, intraluminal basing artigini
azaltarak kanlanmay1 diizeltmekte ve diyafram hareketlerini rahatlatmaktadir (56).
Hastalarda karin g¢evresi takip edilmelidir. Ani karin c¢evresi artisi
pnomoperitonyum nedeni ile olabilir, bu durumda pnémoperitonyum radyolojik

olarak degerlendirilerek diglanmalidir (56,58).
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c¢) Total parenteral niitrisyon (TPN)

Enteral beslenmenin durduruldugu siire boyunca hastalara TPN ile yeterli
kalori, protein, lipid ve elektrolit destegi verilmelidir. Ozellikle Evre 2 ve Evre 3
NEK hastalarinda parenteral beslenme i¢in santral yol ac¢ilmalidir. NEK hastalari
hipertrigliseridemi agisindan risk altindadir (57). Ileri NEK hastalarinda karaciger
fonksiyon bozuklugu nedeni ile yag metabolizmasi bozulur. Yeterli miktarda
protein igeren, diisiik dozdan lipid icerikli TPN baglanmalidir (58).

d) Siv1 elektrolit destegi

NEK’li hastalarda kapiller kagak ve Ticilincli bosluklara kayip
olabileceginden s1vi1 elektrolit replasmani uygun sekilde yapilmalidir (57). Hastalar
hidrasyon agisindan yakin takip edilmelidir. idame mayiye ek olarak gastrik
aspirasyondan gelen sivilarin da replasmani yapilmalidir (56). Hipotansiyon
goriilebilir, s1v1 yliklemesi ya da inotrop destegi gerekebilir.

Asirt s1vi replasmani ve ¢oklu organ yetmezligi nedeni ile NEK hastalar1
elektrolit dengesizligine yatkindir. Kapiller kagak nedeni ile bu hastalarda
bagirsaklarda 6dem olusabilir ve hiponatremi goriilebilir (57). Ileri derecede
bagirsak hasar1 olan hastalarda hiperkalemi goriilebilmektedir (57). Elektrolit
bozukluklar1 acisindan hastalar yakin takip edilmeli ve gerekli ise miidahale
edilmelidir.

NEK nedeni ile hastalarda asidoz goriilebilir. Ileri derece NEK’lerde
intestinal doku perfiizyonu yetersizdir ve bagirsaklar nekroza gidebilir. Laktik
asidoz vaskiiler tonusu daha da bozarak kisir dongli yaratabilir. Asidozun

diizeltilmesi i¢in doku hasar1 ve nekrozun durdurulmasi esas yontemdir.
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e) Solunum ve kardiyovaskiiler destek

Ciddi hastalikta ¢oklu organ yetmezligi goriilebilir ve hastalarda mekanik
ventilasyon ihtiyac1 dogabilir. ileri derece NEK’lerde zayif kapiller tonus ve
kapiller kagak nedeniyle kardiyovaskiiler yetmezlik ve hipotansiyon olusabilir, s1vi
yiliklemesi ve inotrop destegi gerekebilir (57). Agir NEK’li bebeklerin 180-200

mL/kg/giin’den fazla s1vi1 ihtiyac1 olabilir (56,57).

2.7.1.2. Antibiyotik tedavisi

Genel olarak gram negatif ve anaerobik bakterileri kapsayan genis
spektrumlu antibiyotikler kiiltiir i¢cin gerekli Ornekler alindiktan sonra
baslanmalidir. Ampisilin ve gentamisin ya da iigiincii kusak sefalosporin gibi genis
spektrumlu antibiyotikler 10-14 giin kullanilmalidir (56). Evre 1 hastalarda
antibiyotikler 48-72 saat igerisinde kesilebilir. Evre 2 ve lizeri hastalarda enteral
beslenmeye baslanana kadar antibiyotik kullanimina devam edilmelidir. Koagiilaz
negatif stafilokok siiphesi olmasi halinde vankomisin baglanabilir (56).
Perforasyondan silipheleniliyorsa ya da perforasyon durumu kesinlesmisse
anaerobik bakterileri de kapsamasi agisindan metronidazol veya klindamisin
baslanabilir. Rutin olarak anaerobik bakterileri kapsayacak antibiyotiklerin
baslanmasi uzun dénemde bagirsak darliklarini artirsa da, cerrahi gereksinimi olan
bebeklerde mortaliteyi azalttigi bildirilmistir (59). Agir hastalarda ve antibiyotik
tedavisine yanit vermeyen hastalarda antifungal tedavi baslanmalidir (58).

Antibiyotik se¢iminde {initenin mikrobiyal direnci gz oniinde bulundurulmalidir.
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2.7.1.3. Diger tedaviler

a) Kok hiicre tedavisi

NEK hastaliginda kok hiicre tedavisi yenilik¢i bir yontemdir. Literatiire
bakildiginda bir term bebekte supraventrikiiler tasikardi sonrasi gelisen NEK
olgusunda kok hiicre tedavisinin olumlu etkilerine dair vaka bildirimi mevcuttur
(60). Kok hiicre tedavisinin NEK’te hem kisa hem de uzun dénem sonuglarini
degerlendiren yeni klinik ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir (61).

b) Laktoferrin

Yenidoganlarda NEK’te antibiyotik tedavisine ek olarak enteral laktoferrin
kullanimu ile ilgili yeterli ¢alisma yoktur. Prematiire bebeklerde sepsiste ya da
NEK’te laktoferrin kullanimi yeterli kanit olmamasi nedeniyle rutin olarak
Onerilmemektedir (43).

c¢) Pentoksifilin

NEK tedavisinde pentoksifilin kullanimi ile ilgili veriler kisithdir.
Pentoksifilin kullaniminin NEK riskini azaltmadig1 gosterilmistir. Pentoksifilin
tedavisi ile pentoksifilin ve immunglobulin M zenginlestirilmis intraven6z
immunglobulin tedavisi karsilastirildiginda NEK gelisiminde ve NEK ile iliskili

mortalitede degisiklik saptanmamistir (62).

2.7.1.4. Tedaviye yanitin izlenmesi
Sik fizik muayene yapilmasi, laboratuvar ve radyolojik tetkikler; hastaligin
gidisatin1 degerlendirmek ve klinik iyilesme ya da kdtiilesme olup olmadigini

belirlemek agisindan ¢ok énemlidir.
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a) Fizik muayene

Hastaligin gidisat1 hizla degisebileceginden hastalarin sik fizik muayene ile
yakin takip edilmesi gerekmektedir. Vital bulgularda ya da batin muayenesinde
degisiklikler goriilmesi hastaligin siddeti ve ilerlemesini belirlemek ag¢isindan
degerlidir. Batin muayenesinde renk degisiklikleri, distansiyon ve hassasiyetin
artmasi1 perforasyon acisindan degerli olup, tedavide degisiklikler agisindan yol
gostericidir. Kalp atim hizinda, solunum diizeninde, kan basincinda meydana gelen
bliyiik bir degisiklikte, laboratuvar testleri ve goriintiilleme ¢alismalar1 ile daha fazla
degerlendirme yapilmasi gerekmektedir.

b) Laboratuvar takibi

NEK tanisi diisiiniilen hastalarda veya tan1 konulduktan sonra hastalar tam
kan sayimi, biyokimyasal testler, kan gazi, akut faz belirtegleri ile hastaligin
siddetine gore 12 — 24 saat aralifinda degerlendirilmelidir. Metabolik asidoz,
trombositopeni, hiperglisemi, elektrolit bozukluklart NEK ile iliskili olabilir.
Hastaligin seyrinin izlenmesinde gaitada gizli kan tetkikinin ise yaradig ile ilgili
kesin bir kanit yoktur.

¢) Radyografik degerlendirme

Hastaligin ilk donemlerinde 6-12 saatte bir yatar pozisyonda ya da ayakta
batin grafisi cekilmelidir. Bagirsak distansiyonunda artma, bagirsak duvar
kalinlagmasinda artma, pndmatozis intestinalis goriiniimiinde ilerleme, asit varligi,
pnomoperitonyum  varhigi  hastaligin  ilerledigini  gdsteren  bulgulardir.
Perforasyondan siiphelenildiginde sol lateral dekiibit grafi cekilerek karaciger

tizerinde serbest hava degerlendirilmelidir.
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Klinik olarak iyilesme olan hastalarda batin grafilerinde de genellikle
iyilesmeler goriilmektedir ve bu hastalarda grafilerin siklig1 azaltilmalidir.
Pnomatozis intestinalis gibi radyolojik bulgular diizeldiginde ise grafi ¢ekilmesi
sonlandirilmalidir.

d) Ultrasonografi

Gergek zamanli olarak hastalarda bagirsak duvar kalinhigi, bagirsak
duvarinda perflizyon azalmasi, portal vendz gaz, pndmatozis intestinalis hakkinda
bilgi saglamakla birlikte ultrasonografi ¢ekilme zamani ve sikliginda goriis birligi
yoktur (53). Ultrasonografinin dogru sonuglanmasi i¢in deneyimli ve egitimli

personel gerekmektedir.

2.7.2. Cerrahi tedavi

CDDA bebeklerin yaklagik yarisinda cerrahi miidahale gerekmekte olup,
cerrahi olan NEK hastalarinda mortalite medikal tedavi alanlara gore daha
yiiksektir (53). Ilerlemis NEK vakalarinda miimkiin oldugunca bagirsak
uzunlugunun korunmasi esastir. Bu nedenle, cerrahi miidahalenin gerekliligi ve
zamanlamasi konusunda titizlikle degerlendirme yapilmalidir.

Cerrahi tedavinin amagclari; gangrendz bagirsak segmentinin rezeksiyonu ve
boylece daha sonra olusabilecek sepsis ve c¢oklu organ yetmezligi riskinin
azaltilmasi, kontaminasyon ve sepsise erken miidahale edilmesi ve kisa bagirsak

sendromunun 6nlenmesi i¢in yeterli bagirsak uzunlugunun korunmasidir (55).
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2.7.2.1. Cerrahi tedavi endikasyonlari

Cerrahi tedavi siklikla CDDA bebeklerde gerekmektedir. Perforasyon ya da
maksimum medikal tedaviye ragmen klinik olarak kotiilesme cerrahi
endikasyonudur (53). Grafide pndmoperitonyum goriilmesi perforasyon lehinedir
ve kesin cerrahi endikasyonudur (53,55,63,64). Portal vende gaz ve tekrarlayan
grafilerde pndmatozisin artmasi hastaligin ilerledigini gosterir ancak bunlar kesin
cerrahi endikasyonu degildir. Klinik bulgulardan karin ¢evresi artisi, batin
duvarinda eritem, fikse abdominal kitle, bradikardi, apne, 1s1 diizensizlikleri,
maksimum medikal tedaviye ragmen hipotansiyon kotii gidisati gosterir (53). Bu

hastalarda cerrahi gerekebilir.

Tablo 4. Cerrahi tedavi gereksinimi agisindan riskli bebegin klinik, metabolik ve

radyolojik 6zellikleri (55)

Karin duvarinda eritem Trombositopeni Fikse bagirsak ansi
Elle hissedilen abdominal kitle | Metabolik asidoz Ciddi pnématozis intestinalis
Hipotansiyon Hiponatremi Portal venoz gaz

Akut faz belirteglerinde artis | Pndmoperitonyum

2.7.2.2. Cerrahi tedavi teknikleri

Primer peritoneal drenaj, laparotomi, ostomi agilmasi, silo yerlestirilmesi
gibi ¢esitli cerrahi secenekler mevcuttur (53). Hastanin hemodinamik durumu, eslik
eden komorbiditeler, hastanin viicut agirligi, ekibin durumu degerlendirilerek
yapilacak operasyon segilir.

a) Primer peritoneal drenaj

Peritoneal drenaj ilk olarak 1970’lerde denenmistir. Perfore NEK tanis1 olan

5 bebek genel anestezi altinda laparotomi olamayacak kadar kritik durumda iken
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bu hastalarda periton drenaj1 yapilmis ve gaz, piiy ve gaita lokal anestezi altinda
minimal insizyon yapilarak drene edilmistir (65). Peritoneal drenaj durumu kritik
olan ve genel anestezi altinda major cerrahiyi kaldiramayacak olan hastalarda
denenebilir. Nekroze bagirsagin rezeke edilememesi dezavantajlarindandir. Yapilan
calismalarda peritoneal drenajin SIP olan hastalarda yeterli olabilecegi goriilmiisse
de, NEK hastalarinin genellikle drenaj sonrasinda laparotomi ihtiyag¢lari olmustur
(66,67).

b) Laparotomi

Laparotomi en ¢ok kullanilan cerrahi segenektir. Laparotomi ile bagirsak
hasarinin derecesi degerlendirilebilir, peritoneal kontaminasyon onlenebilir ve
nekrotik bagirsak anslar1 rezeke edilebilir (53). Bagirsak rezeksiyonu ile bakteriyel
translokasyon azalir. Iskemik bagirsak anslari ileride kisa bagirsak sendromu
gelismemesi agisindan miimkiin olan minimum uzunlukta rezeke edilmelidir.
Klasik yontem gerekliyse intestinal rezeksiyon yapilmasi ve enterostomi
acilmasidir (55,68). Enterostomi, bagirsak siirekliligi yeniden saglanmadan once
peritonit gelismesini engellemektedir. Primer anastomoz genellikle ilk tercih edilen
yontem degildir. Ancak primer anastomoz ya da enterostomi agilmasini
karsilastiran randomize kontrollii ¢alisma yoktur. Primer anastomozun enterostomi
acilmasina kiyasla daha az mortal seyrettigi goriilmiistiir (68). Bunun nedeni
enterostomi acilan hastalarin durumu daha kotii olan hastalar olmasi olabilir. Silo
yerlestirilmesi ve sonrasinda 24-48 saat icerisinde yeniden planl cerrahi yapilmasi
hastaligin diffliz seyrettigi multiple tutulumlarla giden hemodinamik olarak stabil

olmayan hastalarda uygulanabilir.
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c) Bagirsakta darlik tedavisi

Cerrahi sonrasinda NEK iliskili bagirsak darliklar1 olusabilir. Bu darliklarin
iskemik bagirsak hasar1 ve skarlagsma nedeni ile olustugu diistiniilmektedir. Medikal
tedavi ile izlenen hastalarda %17-24 oranlarinda, cerrahi tedavi olan hastalarda ise
%24-36 oranlarinda bagirsak darligi bildirilmistir (69,70). Genellikle tutulum kolon
ve terminal ileumda goriilmektedir (70). Beslenme intoleransi, abdominal
distansiyon goriilebilir, radyolojik goriintiilemelerde obstriiksiyon bulgusu olabilir.
NEK sonrasi darlik diisiiniilen hastalarda kontrastli goriintiilemeler yapilmalidir.
Semptomatik olmayan darliklarda cerrahi tedavinin yeri yoktur.

d) Bagirsak transplantasyonu

Cerrahi miidahaleler sonucunda anatomik kisa bagirsak sendromu ve
bagirsak yetmezligi gelisebilir. Agir bagirsak yetmezligi durumlarinda ise tedavi

secenedi olarak bagirsak transplantasyonu gerekebilir.

2.7.3. Enteral beslenmeye tekrar baslanmasi

Enteral beslenme mukoza atrofisini Onlemekte, mukozal adaptasyonu
saglamakta, bagirsak motilitesini desteklemektedir. Mukozal atrofi beslenmenin
durdurulmasindan sonra birka¢ giin i¢inde baslar. Enteral beslenmeye erken
baslanmas1 mukozal atrofinin 6nlenmesi ve gereksiz antibiyotik maruziyetinin
Oniine gecilmesi agisindan Onemlidir (56,71). Enteral beslenmeye yeniden
baslanirken klinisyenleri diisiindiiren sorunlardan biri hastada yeniden NEK tablosu
olusmasidir. Dimmitt ve ark. NEK derecesine gore beslenmenin 7-14 giin arasi

durdurulmasini 6nermektedir (72). Bohnhorst ve ark.’nin yaptig1 bir calismada dort
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yil boyunca Evre 2 ve {lizeri NEK tanis1 olan hastalarda erken enteral beslenme
denenmis olup, enteral beslenmeye erken baslanmasinin hastalar i¢in daha yararlh
oldugu ve daha az komplikasyona neden oldugu bulunmustur (73). Cogu klinisyen
beslenmeye baslamadan once bir hafta gegcmesini beklemekte, 7-10 giin arasinda
bir siirede full enteral beslenmeye ge¢gmektedir (74). Prematiire bebeklerde NEK
sonrasi enteral beslenmeye baglanirken kullanilmasi gereken ilk iirlin anne siitiidiir.
Anne siitii bliylime hormonu igerir ve bu da bagirsak adaptasyonuna katkida

bulunur (75). Anne siitii olmamas1 durumunda prematiire formulalar1 denenebilir.

2.8. Prognoz

NEK hastaliginda prognoz hastaligin evresine ve tutulan bagirsak
segmentindeki nekrozun boyutuna ve ciddiyetine gore degismektedir. Bu hastalarda
kisa bagirsak sendromu, bagirsak darliklari, biiylime gelisme gerilikleri ve
norogelisimsel problemler gibi komplikasyonlar nedeni ile morbidite orani
yuksektir (76). NEK hastalarinda NEK olmayanlara gore hastanede yatis siireleri
uzamakta, mortalite oranlar1 artmaktadir. Evre 2 ve lizeri NEK tanili hastalarda
mortalite orant %23,5 olarak bulunmustur, diisiik dogum agirlig1 olan ve cerrahi
tedavi gereksinimi olan hastalarda bu oran daha da artmaktadir (77). Abdomende
eritem ya da renk degisikligi ve kardiyak olmayan dogumsal anomalisi olanlarda
cerrahi sonras1 mortalite oranlar1 artmistir (78). En yliksek mortalite oranlari

(%50,9) 1000 gr. altinda dogan cerrahi tedavi géren NEK hastalarindadir (77).
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2.8.1. Kisa donem morbidite

Cerrahi sonras1 komplikasyonlar %70,5 oraninda goriilmektedir (79).
Ozellikle 28 hafta altinda olan prematiirelerde kisa dénem komplikasyonlar1 agir
seyretmektedir. Sepsis, kisa bagirsak sendromu, bagirsak darliklar: en sik goriilen
komplikasyonlardandir.

Sepsis/Peritonit: Cerrahi NEK sonrasinda sepsis ve/veya peritonit en sik
goriilen komplikasyondur ve mortaliteye neden olabilir (3).

Bagirsak darhklari: NEK sonrasi bagirsak darliklart %19 oraninda
goriilebilmektedir (69). Medikal tedavi uygulanan hastalarda %17 oraninda, cerrahi
tedavi uygulanan hastalarda ise %24 oraninda darlik gelisimi bildirilmistir (69).
Medikal tedavi uygulananlarda darlik en sik transvers kolonda ve inen kolonda
goriilmiisken, cerrahi tedavi uygulananlarda ¢ikan kolonda goriilmiistiir (69).

Enterostomi iliskili komplikasyonlar: Enterostomi iligkili
komplikasyonlar cerrahi uygulanan hastalarin %6-42’sinde goriilmiistiir (80).
Enterostominin mekanik komplikasyonlar1 retraksiyon, nekroz, kanama, herni,
darlik ve yara yeri enfeksiyonu olarak bildirilmistir (80). Enterostomi iliskili
metabolik komplikasyonlar ise malniitrisyon, elektrolit bozuluklari, bagirsak
yetmezligi, biiyltime geriligi olarak bildirilmistir (80).

Rekiirren NEK: Rekiirren NEK, ilk ataktan sonra bir ay igerisinde NEK’1i
hastalarin %10’unda goriilebilir (80).

Beyaz cevher hasary/ Intraventrikiiler kanama (IVK): ileri NEK

hastalarinda yapilan radyolojik tetkiklerde norogelisimsel bozukluklara neden
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olabilecek goriintiileme sonuglari vardir. Grade 3 ve 4 IVK ve beyaz cevher hasar

cerrahi geciren NEK hastalarinda daha sik goriilmiistiir (81).

2.8.2. Uzun dénem morbidite

NEK hastalarinda kisa bagirsak sendromu, adezyonlar, bagirsak ve
karaciger yetmezIligi, biiyliime geriligi ve norogelisimsel gerilik gibi uzun dénem
komplikasyonlar goriilebilmektedir.

Kisa bagirsak sendromu: Kisa bagirsak sendromu cerrahi tedavi sirasinda
bagirsak  rezeksiyonu  uygulananlarda  goriilmektedir. Bu  hastalarda
malabsorbsiyon, ishal, yagl diskilama, malniitrisyon, dehidratasyon goriilebilir
(82). Hastalarda uzun donemde biiyiime geriligi gelisebilir. Hastaligin siddeti
rezeke edilen bagirsak segmentinin uzunlugu ile iliskilidir. Cole ve ark. tarafindan
yapilan bir calismada NEK hastalifi kisa bagirsak sendromu ile en ¢ok
iliskilendirilen hastalik olmustur (83).

Adezyonlar: Cerrahi sonrasi adezyonlar goriilebilmektedir. Cerrahi sonrasi
adezyon oranlar1 %10 olarak belirtilmistir (84).

Bagirsak yetmezligi/ Bagirsak yetmezligine bagh karaciger hastahgi:
NEK nedeniyle hasarlanan bagirsak segmentlerinde malabsorbsiyon ve dismotilite
goriilebilir (53). Bagirsak yetmezlIigi ile ilgili ¢esitli kriterler olsa da, genelde TPN
ithtiyacinin 42 giinii agsmasi halinde bagirsak yetmezliginden bahsedilir (84). NEK
cerrahisi sonrasindaki ilk senede degerlendirilen hastalarin yaklasik %10’unda

bagirsak yetmezligine bagh karaciger hastaligi goriilmiistiir (78).
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Norogelisimsel gerilik: NEK tanili hastalarda uzun donemde
norogelisimsel bozukluklar ortaya ¢ikmaktadir. Bu bebeklerin Bayley gelisimsel
degerlendirme testi gibi 6l¢iim testlerinde diisiik puanlar aldiklar1 gériilmiistiir (76).

Biiyiime geriligi: NEK hastalarinda biiyiime gerilikleri goriilmekte ve bu
hastalarin viicut agirligi ve boyu 50 persentilin altinda kalmaktadir (83). NEK tanis1
olan prematiireler NEK tanis1 olmayanlarla kiyaslandiginda 1 cm daha kisa

Olcllmiistiir (85).

2.9. Onleme

Teknolojik gelismeler nedeniyle pek c¢ok prematiire komplikasyonunun
siklig1 azalmakla birlikte, NEK sikliginda beklenen diislis saglanamamistir. NEK
hastaliginin yiiksek morbidite ve mortaliteye sebep olmasi nedeniyle hastalik
olusmadan once tedbir alinmasi ¢ok 6nemlidir. Bu nedenle antenatal donemden

baslayarak pek cok yaklasim gelistirilmistir.

2.9.1. Antenatal 6nlemler

Antenatal uygulamalardan NEK’ten korudugu kanitlanmis tek oOnlem
antenatal steroid uygulamasidir. Yapilan coklu caligmalarda antenatal steroid
uygulamasinin plasebo ya da tedavi uygulanmayan grupla karsilastirildiginda NEK

sikligini azalttig1 goriilmiistiir (86).

2.9.2. Dogum salonu uygulamalar1
Dogum salonunda standart yenidogan canlandirma uygulamalar1 tim

bebekler icin gegerlidir. Kardiyak masaj ve adrenalin uygulamasi yapilan
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bebeklerde NEK gelisim riski artmaktadir (87). Umblikal kordun geg
klemplenmesinin NEK sikligini azalttigini1 gosteren ¢alismalar mevcut olsa da, en
son yapilan Cochrane meta analizinde kordun ge¢ klemplenmesinin NEK sikliginin
azalmasinda anlamli fark yaratmadigi goriilmiistir (88,89). Umblikal kordun
sagilmasi ile NEK sikliginin azaldigin1 gdsteren caligsmalar mevcuttur (90,91).

Ancak 28 haftadan kiiciik bebeklerde kordun sagilmasi 6nerilmemektedir.

2.9.3. Postnatal 6nlemler

a) Solunum destegi hedefleri

Calisma ve kanit yetersizligi nedeniyle NEK ile iligkili ventilasyon modu
Onerisi bulunmamaktadir. Hedef oksijen satiirasyonunun 9%385-89 arasinda
tutulmasi, %91-95 arasinda tutulmasi ile karsilastirildiginda NEK ile iligkili
mortalite oranlarini artirmaktadir (92).

b) PDA y6netimi

PDA kapama tedavisinde indometazin yerine ibuprofen kullanimi NEK
riskini azaltmaktadir (93). Siirekli intravendz inflizyon seklinde uygulanan
ibuprofen tedavisi NEK acisindan en diisiik riskli PDA kapama yontemidir (94).
Yiiksek doz oral ibuprofen kullanimin NEK riskini artirmadig1 gortilmiistiir (94).
Ibuprofen ve parasetamol tedavilerinin NEK riski acgisindan birbirine iistiinliigii
yoktur (95).

¢) Antibiyotik kullaniminin sinirlandirilmasi

Antibiyotik tedavileri bagirsak mikrobiyomunu etkileyerek prematiire

bebeklerde NEK riskini artirmaktadir. Antenatal donemde annenin antibiyotik
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kullanimi, dogum seklinin sezaryen olmasi, postnatal ddonemde uzun siireli gereksiz
antibiyotik kullanimi1 nedeniyle patojen bakteriler bebeklerin bagirsak florasinda
baskin hale gelmektedir. Bu nedenle ampirik antibiyotik tedavi siiresinin kiiltiir
pozitifligi olmamasi durumunda 5 giinii asmamasi 6nerilmektedir (96).

d) Enteral beslenme:

Anne siitii: Anne siitii ile beslenme NEK gelisimini 6nlemek agisindan ¢ok
onemlidir. Anne siitli besleyici Ozellikleri ve anti-inflamatuar o6zellikleriyle
NEK’ten koruyucu igeriklere sahiptir. Anne siitiiniin NEK’ten korumadaki etkisi
doz bagimlidir. Anne siiti alimindaki her %10 artisitn NEK riskini azalttigi
gosterilmistir (97). 11k 14 giin icerisinde anne siitii aliminda her 100 ml/kg arts,
NEK riskini azaltmaktadir (97). Ayrica ilk 14 giin igerisinde beslenmenin
yarisindan fazlasinin anne siitii ile saglanmasinin da NEK riskini azalttii
gosterilmistir (98).

Anne siitii giiclendiricileri: Anne siitii giiglendirici kullaniminin beslenme
intolerans1 ve NEK riskini artirmadig1 goriilmiistiir (99). Inek siitii bazl gii¢lendirici
kullanim1 ile anne siitii bazli giiclendiriciler karsilastirildiginda NEK gelisimi
acisindan anlamli fark saptanmamistir (100,101). Asir1 diisiik dogum agirlikl
bebeklerde enteral beslenme hacmi 100 mg/kg/giin’e ulastiginda giiclendirici
eklenmesi 6nerilmektedir (102).

Beslenme sekli ve beslenmenin ilerletilmesi: NEK gelisimini 6nlemek i¢in
beslenmenin geciktirilmesi Onerilmemektedir. Enteral beslenmeye (EB) gec
baslanmasinin NEK sikligin1 azaltmadigi gosterilmistir (103). Minimal enteral

beslenme (MEB), prematiire bebeklerde trofik amacla yasamin ilk 24-72 saati
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icinde 10-20 ml/kg/glin dozunda baslanan ve genellikle 4-10 giin boyunca
stirdiiriilen bir beslenme yontemidir (3). Enteral beslenme, yasamin ilk 24-72 saati
icinde 15-20 ml/kg/giin olarak baslanan ve giinliik ayn1 miktarlarda ya da 30-35

ml/kg/glin oraninda artirilarak siirdiiriilen bir beslenme protokoliidiir (3).

Tablo 5. Prematiire bebeklerin enteral beslenmesi*

Ik giinden itibaren parenteral beslenme, MEB ve kolostrum basla

Risk Gruplari Yiiksek risk Orta risk Diisiik Risk
Gestasyonel Yas (hafta) <28 28-316/7 >32
Dogum agirligi (gr.) <750 |750-999 1000-1499 > 1500
MEB'e baslangi¢ MEB MEB MEB/EB EB
Miktar (ml/kg/giin)

[lk 48 saat 10 10-20 20-30 30-60

48- 96 saat 10-15 15-20 Artirilabilir Artirilabilir
MEB'de beslenme aralig: (saatte bir) 4-6 34 3 3
MEB siiresi (saat) 48-96 48-72 0-24 EB basla
EB'nin artirilmasi (ml/kg/giin) 10-15 20 20-30 30-40
EB'de beslenme araligi (saatte bir) 2 2 3 3

(EB: Enteral Beslenme, MEB: Minimal Enteral Beslenme)
* Kiiltiirsay N, Bilgen HS, Tiirkyilmaz C, Altuncu E. Prematiire Bebegin Enteral Beslenmesi
Rehberi. 2024.

Minimal enteral beslenen bebekler ile bir hafta boyunca enteral beslenmenin
durduruldugu bebekler karsilastirildiginda minimal enteral beslenenlerde NEK
riskinin artmadig1 goriilmiistiir (104). MEB uygulanan bebeklerde beslenme erken
(<96 saat) ya da ge¢ (5-7 giin) artirilabilir, beslenmenin ge¢ artirilmasinin NEK
riskini azaltmadig gosterilmistir (105).

Eritrosit transfiizyonu sirasinda beslenme: Transfiizyon sirasinda ve
hemen sonrasinda enteral beslenmenin durdurulmasinin NEK riskini azalttig

Ongoriilse bu caligmalarin kanit seviyesi diigiiktiir (106).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada kesitsel olarak Ocak 2013-Aralik 2023 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde takip edilen ve
Modifiye Bell Kriterleri’ne goére Evre 1, 2 ve 3 NEK tanist alan yenidogan
bebeklerin verileri retrospektif olarak incelenmistir. Hasta verilerine hastanemiz
bilgi islem {initesine bagl elektronik hasta kayit sistemi ve Yenidogan Bilim Dali
hasta arsivi kullanilarak ulasilmistir. Calismamiza toplam 169 hasta dahil
edilmistir.

Calisma i¢in Gazi Universitesi Rektorliigii Etik Komisyonu’ndan
11.06.2024 tarihinde 11 sayili toplantisinda E-77082166-302.08.01-975542 sayil

etik onay alinmustir.

3.1. Calismaya Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri

Hastanemiz Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’ne 10 yil i¢inde kabul edilen
toplam 8807 bebekten P77 yenidoganin nekrotizan enterokolit ICD koduna sahip
Modifiye Bell Kriterlerine gore Evre 1,2 ve 3 NEK tanis1 alan 169 hasta ¢alismaya
dahil edilmistir. Dis merkezde dogan, verilerine ulagilamayan ve spontan intestinal

perforasyon tanisi alan bebekler ¢alisma dis1 birakilmistir.

3.2. Calisma Plam
Hastalarin antenatal, natal ve postnatal risk faktorleri incelenmistir.
Antenatal 6zelliklerden anneye ait degiskenler olarak anne yasi, anne hastalik

durumu (gestasyonel diyabet, preeklampsi, eklampsi, hipertansiyon, kanama,
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polihidroamniyoz, maternal enfeksiyon), anne ila¢ kullanimi (antenatal steroid
kullanim1 (tam/eksik), anneye ait laboratuvar parameterleri (tam kan sayimi,
biyokimya ve kiiltiir) ile gravida ve parite durumu kaydedilirken bebege ait
degiskenlerden dogum sekli (normal spontan vajinal yol (NSVY) veya sezaryen
(C/S) dogum), gebelik haftas1 (hafta ve giin olarak) incelenmistir. Dogum agirlig
gestasyonel yasa gore 10. persentilin altinda olan bebekler “gestasyonel yasa gore
kiiciik” (SGA), 10-90. persentil arasinda olanlar “gestasyonel yasa gére normal”
(AGA) ve 90. persentilin lizerinde olanlar ise “gestasyonel yasa gore biiylik” (LGA)
olarak simiflandirilmustir.

Natal 6zelliklerden dogum sirasinda canlandirma ihtiyaci, Apgar skorlari (1.
ve 5. Dakika), plasenta patolojileri ve kan gazi parametreleri kaydedilmistir.

Postnatal 6zelliklerden bebeklerin dogum sonrasi ilk giin oral alim durumu,
anne siiti/mama baslama zamani, beslenme artis hizi, TPN siiresi ve baslama
zamani, anne siiti giliclendirici baslama zamani (giin cinsinden), NEK tanisi
almadan 6nceki son 3 giin beslenme sekli (anne siitii, formula, TPN vb.), NEK
tanisim1 kaginct giin aldigi, beslenme intoleransi varligi ve safrali kusma durumu
kaydedilmistir.

Hastalarin NEK tanis1 almadan onceki donemde solunum destegi ig¢in
oksijen tedavisi ihtiyaclari, non-invaziv, invaziv ventilasyon alma durumlari,
respiratuvar distres sendromu (RDS) varlig1 ve siirfaktan kullanimi, erken neonatal
sepsis tanisi, NEK oncesi profilaktik antibiyotik kullanimi1 ve kullandiysa hangi
antibiyotigi kullandigi, NEK oncesi kanitlanmis enfeksiyon odagi ve kiiltiir

sonuglari, NEK 6ncesi toplamda kag giin antibiyotik kullandig1 ve genis spektrumlu
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antibiyotik kullanim durumlar1 kaydedilmistir. Hastalarin NEK tanis1 6ncesinde
eritrosit siispansiyonu (ES) transflizyonu alip almadig1 kaydedilmis, transfiizyon
iliskili NEK agisindan degerlendirme yapilmistir. Transflizyon iliskili NEK, kan
transfiizyonunu takiben 48-72 saat icinde NEK gelismesi olarak tanimlanmis ve bu

kritere uyan hastalar transfiizyon iliskili NEK olarak kabul edilmistir (3).

3.2.1. NEK tanis1 ve yonetimi

Modifiye Bell kriterlerine gore klinik, radyolojik ve sistemik bulgularin
varligina gore NEK tanis1 Tablo 3°de gosterilmistir. Modifiye Bell kriterlerine gore
Evre 2 ve Evre 3 olarak smiflandirilan olgular ‘ileri evre NEK’ olarak
degerlendirilmistir. NEK tanis1 oOnce ve sonrasi bakilan laboratuvar
parametrelerinden tam kan sayimi, biyokimya (total protein, alblimin, iirik asit, kan
iire azotu ((BUN), kreatinin), mikrobiyolojik belirtegler (C-Reaktif protein (CRP),
prokalsitonin (PCT), interlokin 6 (IL-6)) ve radyolojik tetkik sonuglari
kaydedilmistir.

Hastalarin NEK oldugu dénemde enteral beslenmenin durduruldugu siire,
antibiyotik kullanma siireleri, medikal-cerrahi tedavi durumlari, perforasyon varligi
kaydedilmistir. NEK sonras1i bagirsak darhigi gelisimi, rekiirren NEK olup
olmadigi, hastalarin toplam yatig siiresi, mortalite ve morbidite durumu ayrica
kaydedilmistir.

Toplamda 169 hastamiz mevcut olup tiim verilere ulagilamadigi durumlarda

baz1 degiskenler farkli hasta sayilari iizerinden degerlendirilmistir.
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3.3. Istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 27.0 programinda analiz edilmistir. Degiskenlerin normal
dagilip dagilmadigim1  degerlendirmek amaciyla Kolmogrov-Smirnov testi
uygulanmistir. Normal dagilan sayisal veriler i¢in ortalama ve standart sapma
degerleri kullanilirken normal dagilmayan sayisal veriler i¢cin medyan ve ¢eyrekler
arast  minimum-maksimum  aralik  kullamilmistir.  Kategorik  verilerin
tanimlanmasinda sayisal ve yiizde degerler hesaplanmistir. Gruplara gore; bagimsiz
sayisal degiskenlerinin karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanilmastir.
Kategorik veriler Ki-kare testi ile karsilagtirilmistir. Calisma parametreleri
arasindaki iligki verilerin analizi hesaplanirken normal dagilmadiginda Spearman
korelasyon analizi ile incelenmistir. NEK evreleri iizerine etkili olan faktorler
Multivariate Lojistik Regresyon analizi ile Odds Ratio ve %95 Giiven Araligi (GA)
ile test edilirken mortalite iizerine etkili olan faktorler i¢in Cox Regresyon analizi
ile Hazard Ratio (HR) ve %95 Giliven Aralig1 (GA) hesaplanmistir. Anlamlilik

diizeyi p<0,05 olarak gdsterilmistir.
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4. BULGULAR

Bu calismaya Ocak 2013-Aralik 2023 tarihleri arasinda Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde izlenen toplam 8807 hasta
icerisinden Modifiye Bell kriterlerine gore Evre 1, 2 ve 3 olarak NEK tanis1 alan
toplam 169 hasta (%1,9) alinmistir. NEK Evre 1 olarak degerlendirilen 50 hasta
(%29,6), Evre 2 olarak degerlendirilen 77 hasta (%45,6) ve Evre 3 olarak

degerlendirilen 42 (%24,8) hasta mevcuttur.

4.1. Demografik Ozellikler

Calismaya alinan 169 hastanin demografik ve natal 6zellikleri Tablo 6’da
verilmigstir. Cinsiyet dagilimi incelendiginde, 79 hasta (%46,7) kiz, 90 hasta
(%53,3) erkek olarak dogmustur. Gebelik haftas1 28 haftadan az olan 49 (9%29,0),
28 ve 31 6/7 hafta arasinda olan 91 (%53.8), 32 ve 33 6/7 hafta arasinda olan 14
(%8.,3), 34-36 6/7 hafta arasinda olan 8 (%4,7), >37 hafta olan 7 hasta (%4,2)
mevcuttur. Dogum agirligina gore siniflandirmada, 61 hasta (%36,1) 1000 gram ve
altinda, 36 hasta (%21,3) 1001-1250 gr. araliginda, 35 hasta (%20,7) 1251-1500 gr.
araliginda ve 37 hasta (%21,9) 1500 gram iizerinde dogmustur. Gestasyonel yasa
gore dogum agirligina bakildiginda, 135 hasta (%79,9) AGA, 33 hasta (%19,5)
SGA, 1 hasta (%0,6) ise LGA olarak smiflandirilmistir. Dogum sekli
degerlendirildiginde, 18 hasta (%10,7) NSVY dogarken, 151 hasta (%89,3) C/S ile
dogmustur. Dogan bebeklerin 102’si (%60,4) tekil gebelikten, 56’s1 (%33,1) ikiz
gebelikten, 11°1 (%6,5) ise ligiiz gebelikten diinyaya gelmistir. Dogum sonrasi 1.

dakika Apgar skoru ortalama 6,2, 5. dakika Apgar skoru ise ortalama 7,9 olarak
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belirlenmistir. Canlandirma miidahalesi 169 hastanin 102’sinde (%60,4)

uygulanmistir, en sik uygulanan yontem pozitif basingli ventilasyon (PBV) olup,

55 hastada (%53,9) kullanilmistir.

Tablo 6. Demografik ve natal 6zellikler

n %
Cinsivet Kiz 79 46,7
Y Erkek 90 533
<27 6/7 49 29,0
28-31 6/7 91 53,8
Gestasyon yas1 (hafta) gi:gz Z; 1; i’;
>37 7 4,2
. Ortalama+SD 29,4432
Gebegighaftas: Ortanca (Min-maks) | 29,06 (22,05 39,04)
- . Ortalama+SD 1290,7+633,8
Dogum agirligi 1170,0 (310.0—
ortalamasi (gr.) Ortanca (Min-maks) 4720 0)’
<1000 61 36,1
- w 1001-1250 36 21,3
Dogumagirhigi (gr) 7511500 35 20,7
>1500 37 21,9
) AGA 135 79,9
Gestasyonel yaga gore SGA 33 195
dogum agirhig )
LGA 1 0,6
N . NSVY 18 10,7
Dogum selli /S 151 89.3
5 . Tekil 102 60,4
Cogul gebelik Tkiz 56 331
durumu Uciiz 11 6,5
. Ortalama+SD 6,2+1.8
Apgar 1. dakika Ortanca (Min-maks) 7,0 (1,0-9,0)
. Ortalama+SD 7,9+1.5
Apgar 5. dakika Ortanca (Min-maks) 8.0 (1.0-10,0)
Canlandirma Var 102 60,4
Yok 67 39,6
PBV 55 53,9
Entiibasyon 17 16,7
Kardiyak masaj 11 10,8
Canlandirma yontemi | Siirfaktan 10 9,8
Dogum salonu CPAP 5 4,9
Oksijen 4 3.9

(SD: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, AGA: Gestasyonel yasa goére normal
olma, SGA: Gestasyonel yasa gore kiigiik olma, LGA: Gestasyonel yasa gore biiylik olma, NSVY:
Normal spontan vajinal yolla, C/S: Sezaryen, PBV: Pozitif basingh ventilasyon, CPAP: Siirekli
pozitif havayolu basinci)
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Calismaya dahil edilen 167 hastanin annelerinin antenatal 6zellikleri Tablo

7’de belirtilmistir. Annelerin yas ortalamasi 30,9+5,4 yil olarak bulunmustur.

Calismaya dahil edilen 167 hastanin annelerinin 159’unda (%95,2) prenatal risk

mevcuttur. Gestasyonel diyabet 14 annede (%8,4) saptanirken, diyabet tanis1 olan

anne say1st 3 (%]1,8) olarak saptanmistir. Preeklampsi dykiisii 36 annede (%21,6),

eklampsi Oykiisii ise 3 annede (%1,8) tespit edilmistir. Hipertansiyon 35 annede

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

Oykiisii ise 45 annede (%26,9) saptanmistir. Oligohidroamniyoz 25 annede (%15,0)

gorlilmiistiir. Antenatal steroid 40 hastada (%29,8) eksik doz, 65 hastada (%48.5)

tam doz kullanilmustir.

Tablo 7. Antenatal 6zellikler

n %

A vast Ortalama+SD 30,9+5.4

yas Ortanca (Min-maks) 31 (18-42)
, Var 159 95,2
Antenatal risk Yok 3 4.8
] Var 14 8,4
Gestasyonel diyabet Yok 153 91,6
. Var 3 1,8
Diyabet Yok 164 98,2
. Var 36 21,6
Preeklampsi Yok 131 78,4
. Var 3 1.8
Eklampsi Yok 164 98,2
Hipertansiyon Var 2 X
p Y Yok 132 79,0
. Var 39 23,4
Fetal distres Yok 128 76,6
Kanama var 2 e
Yok 122 73,1
— . Var 25 15,0
Oligohidroamniyoz Yok 142 85,0
Tam 65 48,5
Antenatal steroid dozu | Eksik 40 29.8
Yok 29 21,7

(SD: Standart sapma, Min: Mininum, Maks: Maksimum)
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Caligmamiza katilan annelerin 43’linde (%25,7) gebelikte enfeksiyon
gecgirme Oykiisii mevcuttur. Gebelikte antibiyotik kullanan 52 anne (%31,1) vardir.
EMR oykiisti 31 annede (%18,6), koryoamniyonit dykiisii 40 annede (%30,3)
saptanmistir. Koryoamniyonit olan annelerin 23’1 (%17,7) koryoamniyonit nedenli

antibiyotik kullanilmistir (Tablo 8).

Tablo 8. Annelerin gebelikte enfeksiyon durumu

n %
Enfeksiyon 43 25,7
Antibiyotik kullanimi 52 31,1
EMR oykiisii 31 18,6
Koryoamniyonit 40 30,3
Koryoamniyonit nedenli antibiyotik kullanimi 23 17,7

(EMR: Erken membran riiptiirii)

Calismaya alinan 148 hastanin beslenme o&zellikleri Tablo 9’da
belirtilmistir. Hastalarin 57°si (%38,5) ilk 24 saat i¢inde beslenmeye baglamis, 62
hasta (%41,9) 25-71 saat arasinda, 29 hasta (9%19,6) ise 72 saat sonrasinda oral
beslenmeye gecmistir. Anne siitii baglama zaman1 benzer sekilde incelendiginde,
56 hasta (%37,8) ilk 24 saatte, 62 hasta (%41,9) 25-71 saat araliginda, 30 hasta
(%20,3) ise 72 saat sonrasinda anne siitii almistir. ilk 7 giin boyunca beslenme artis
hiz1 incelendiginde, 23 hastada (%15,5) 5-10 cc/kg/glin, 70 hastada (%47,2) 10-20
cc/kg/giin, 43 hastada (%29,2) 20-30 cc/kg/giin, 12 hastada (%38,1) 30-40 cc/kg/giin

hizinda beslenme artig1 yapilmistir.
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Tablo 9. Postnatal donemde bebeklerin beslenme 6zellikleri

n %
<24 57 38,5
Oral baglama zamani (saat) 25-71 62 41,9
>72 29 19,6
<24 56 37,8
Anne siitii baslama zamani (saat) 25-71 62 41,9
>72 30 20,3

<24 3 2,1

Formula baglama zamani (saat) 25-71 11 7,4
>72 134 90,5
5-10 23 15,5
IIk 7 giinde beslenme artirilma 10-20 70 47,2
hizi (cc/kg/giin) 20-30 43 29,2
30-40 12 8,1

Oksijen destegi gereksinimi 166 hasta tizerinde degerlendirilmis olup, bu
hastalarin 158’ine (%95,2) oksijen destegi uygulanmistir. Non-invaziv ventilasyon
hastalarin 62’sinde (%37,4) uygulanirken, invaziv mekanik ventilasyon uygulamasi
96 hastada (%57,8) gergeklestirilmisti. RDS 166 hastanin 104’tinde (%62,7)

saptanmistir (Tablo 10).

Tablo 10. Postnatal donemde bebeklerin solunum destegi ihtiyaci

n %
Yok 8 4,8
Ventilasyon Non-invaziv 62 37,4
Invaziv 96 57,8
Var 104 62,7
RDS Yok 62 37,3

(RDS: Respiratuvar distres sendromu)

NEK gelismeden once ES transfiizyonu 169 hastanin 105’inde (%62,1)
uygulanmistir. NEK gelisiminden 48 saat dnce ES alan 53 hasta (%50,5) olarak
bulunmaktadir. NEK olana kadar ES transflizyon siklig1 incelendiginde, 37 hasta

(%34,0) bir kez, 57 hasta (%55,3) iki-dort kez, 11 hasta (%10,7) ise bes ve lizeri
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sayida transfiizyon almistir. Polisitemi ve kan degisimi Oykiisii 169 hastanin 5’inde

(%3,0) saptanmustir (Tablo 11).

Tablo 11. Postnatal donemde bebeklerin transfiizyon destegi ihtiyaci

n %
ES alma ;]21 16045 g%:;
Transfiizyon iligkili NEK ;]21 g; ig:g
1 37 34,0
Alinan toplam ES sayisi i_; ?Z ?8:;
Polisitemi ;IZL 1 24 937’?0
Kan degisimi ;]21 124 937,?0

(ES: Eritrosit Siispansiyonu, NEK: Nekrotizan Enterokolit)

Profilaktik antibiyotik 146 hastada (%86,9) kullanilmistir. Erken neonatal
sepsis 41 hastada (%25,2) saptanmistir. Kanitlanmis enfeksiyon odagi 88 hastada
(%52,4) tespit edilmistir. Genis spektumlu antibiyotik 52 hastada (%31,0)
kullanilmistir. NEK gelismeden oOnce antibiyotik kullanan 154 hastanin 35’1
(%22,7) 5 glinden az siireyle, 119’u (%77,3) ise 5 glinden uzun siire antibiyotik

tedavisi almistir (Tablo 12).

Tablo 12. Postnatal donemde bebeklerin enfeksiyon durumu

n %
Profilaktik antibiyotik kullanimi1 146 86,9
Erken neonatal sepsis 41 25,2
Kanitlanmig enfeksiyon odagi 88 52,4
Genig spektrumlu antibiyotik kullanimi 52 31,0
Umblikal kateter Yok 1 0,6
Arter 1 0,6
Ven 45 27,1
Arter ve ven 119 71,7
Antibiyotik kullanim <5 35 22,7
siiresi (giin) >5 119 77,3
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PDA 109 hastada (%66,8) goriilmiis olup, PDA tanist alan 109 hastanin
61’inde (%56,0) NEK olmadan 6nce medikal tedavi uygulanmis, 3 hastada (%2,8)
cerrahi kapama islemi gerceklestirilmis, 45 hastada (%41,2) ise herhangi bir
kapama islemi yapilmamistir. Medikal olarak PDA kapama yapilan 64 hastanin
48’inde (%75,0) ibuprofen, 8’inde (%12,5) parasetamol, 8’inde (%12,5) ise
ibuprofen ve parasetamol birlikte kullanilmigtir. Medikal PDA kapama tedavisi
uygulanan 64 hastanin 47’sinde (%73.4) tek doz tedavi yeterli olmus, 9 hastada
(%14,0) iki kez, 8 hastada (%12,6) ise ii¢ kez kapama tedavisi uygulanmustir. Ik
haftada hipotansiyon 77 hastada (%45,8) gozlenmistir. Inotrop kullanan 70 hasta
olup, 34’1 (%48,5) tek inotrop tedavisi, 36’s1(%51,5) ise iki veya daha fazla sayida

inotrop tedavisi kullanmistir (Tablo 13).

Tablo 13. Postnatal donemde PDA 6ykiisii, inotrop destek durumu

n %
PDA Var 109 66,8
Yok 54 33,2
Kapatilmamis 45 41,2
PDA tedavisi Medikal 61 56,0
Cerrahi 3 2.8
Ibuprofen 48 75,0
Kullanilan ilag Parasetamol 8 12,5
Parasetamol ve 8 12,5
ibuprofen
1 47 73,4
Kapama sayisi 2 9 14,0
3 8 12,6
Ilk haftada hipotansiyon 77 45,8
Inotrop kullanimi 1 34 48,5
>2 36 51,5

(PDA: Patent duktus arteriozus)
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4.2. NEK Evrelerine Gore Karsilastirmalar

Modifiye Bell kriterlerine gére c¢aligmaya alman 169 hasta
degerlendirildiginde, Evre 1 olarak degerlendirilen 50 hasta (%29,6), Evre 2 olarak
degerlendirilen 77 hasta (%45,6) ve Evre 3 olarak degerlendirilen 42 hasta (%24,8)

hasta mevcuttur (Sekil 5).

Hastalarin Evrelere Gore

Evre 3

Evre 1

%24.8
%29.6

%45.6

Evre 2

Sekil 5. Hastalarin evrelere gore dagilimi

NEK evrelerine gore hastalarin demografik ve natal 6zellikleri Tablo 14’te
verilmistir. Gebelik haftasi agisindan degerlendirildiginde, ortalama gebelik haftasi
Evre 3 grubunda daha diisiik olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,005). Benzer sekilde dogum agirligi ortalamasi da evre ilerledik¢e azalmis ve
Evre 3’te en diisiik diizeyde izlenmistir (p=0,03). Gestasyonel yasa gore dogum agirlig
gruplari incelendiginde, SGA bebek orani Evre 1 grubunda %10,0 iken, Evre 2 ve 3’te

bu oran sirasiyla %23,4 ve %23,8 olarak saptanmuis, ancak fark istatistiksel olarak
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anlamli bulunmamustir (p=0,14). Apgar skorlar1 degerlendirildiginde, hem 1. dakika
hem de 5. dakika skorlar1 Evre 3 grubunda daha diisiiktiir ve bu farklar istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (sirastyla p=0,005 ve p=0,04). Canlandirma ihtiyaci Evre
3 grubunda daha yiiksek izlenmis olsa da bu fark istatistiksel olarak anlamli
diizeyde degildir (p=0,11). Ancak, canlandirma yontemi agisindan anlamli fark
bulunmus olup (p=0,04), Evre 3’te entiibasyon ve kardiyak masaj gereksinimi daha

yuksek saptanmistir.

Tablo 14. Hastalarin evrelere gore demografik ve natal 6zellikleri

Evre 1 Evre 2 Evre 3
n (%) n (%) n (%) P
. Kiz 23 (46,0) 38 (49,4) 18 (42,9)
Cinsiyet Erkek 27 (54,0) 39 (50,6) 24(57,1) 0.78
Ortalama+SD 29,942.8 29,8432 28,1433
Gebelik haftas . 30,01 30,01 27,05 0,005
Ortanca (Min-maks) | 303 33 ) | (22,05-39,04) | (23,05-39,04)
Dogum agrhign | Orielamaz=SD 1449,04512,4 | 1303,54704,6 | 1117,6£636,6
. 1370,0 1160,0 952,5 0,03
ortalamast (gr) | Ortanca (Min-maks) | 305 »¢s0) | (310.4720) | (500-3860)
Gestasyonel AGA 44 (88,0) 59 (76,6) 32 (76,2)
yasa gore SGA 5(10,0) 18 (23.4) 10 (23.8) 0,14
dogum agirhgr | LGA 1(2,0) 0(0) 0(0)
i} . NSVY 4(8,0) 8 (10,4) 6(14,3)
Dogum sekli C/s 46 (92,0) 69 (89,6) 36 (85,7) 0,62
bl |kl 29 (58,0) 50 (64,9) 23 (54.8)
Gogul gebeli ikiz 18 (36,0) 24 (31,2) 14 (33.3) 0,52
durumu —
Usiiz 3 (6,0) 3(3.9) 5(11,9)
[ Ortalama=SD 6,4+1,6 6,541,8 5,4+1,9
Apgar I dakika |75 Min-maks) 7(2-9) 7(1-9) 5 (1-8) 0,005
| Ortalama=SD 7,9+1.4 8,1+1,6 73415
Apgar 3. dakika = (Min-maks) 8 (2-10) 8 (1-10) 8 (4-10) 0,04
Var 27 (54,0) 44 (57,1) 31 (73,8)
Canlandirma Yok 23 (46,0) 33 (42,9) 11.(26,2) 0.11
PBV 18 (66,7) 24 (54,5) 13 (41,9)
Entiibasyon 5 (18,5) 5(11,3) 7(22,6)
Kardiyak masaj 13.7) 4(9.2) 6(19,4)
Canlandirma Siirfaktan 2(7.4) 5(11,3) 39.7) 0,04
yontemi Dogum salonu
CoAp ER) 2(45) 2(64)
Oksijen 0(0) 4(92) 0(0)

(SD: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, AGA: Gestasyonel yasa goére normal
olma, SGA: Gestasyonel yasa gore kiigiik olma, LGA: Gestasyonel yasa gore biiyiikk olma, NSVY:
Normal spontan vajinal yolla, C/S: Sezaryen, PBV: Pozitif basingli ventilasyon, CPAP: Siirekli
pozitif havayolu basincr)
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NEK evrelerine gore annelerde antenatal 6zelliklerin karsilagtirilmasi Tablo
15°te verilmistir. NEK evreleri ile prenatal risk varligi arasinda anlamli bir iligki
saptanmamustir (p=0,68). Gestasyonel diyabet ile NEK evreleri arasinda anlamli bir
fark goriilmemistir (p=0,66). Preeklampsi, eklampsi ve hipertansiyon varligit NEK
evreleri ile anlamli bir iliski gostermemistir (p=0,87, p=0,89, p=0,95). Fetal distres
varlig1 ve NEK evreleri arasinda anlamli fark saptanmis olup (p=0,02), Evre 2 NEK
grubunda fetal distres daha sik saptanmistir (%32,5). Antenatal steroid kullanimi ve

steroid dozlar1 ile NEK evreleri arasinda anlamli fark bulunmamistir (p=0,54).

Tablo 15. Evrelere gore antenatal 6zellikler

Evre 1 Evre 2 Evre3
n (%) n (%) n (%) o
, Var 48 (96,0) 74 (96,1) 37 (92,5)
Antenatal risk 0,68
Yok 2 (4,0) 3(3.9) 3(7,5)
Gestasyonel Var 3(6,0) 8 (10,4) 3(7,5) 0.66
diyabet Yok 47 (94,0) 69 (89,6) 37 (92,5) ’
\'% 10 (20,0 18 (23,4 8 (20,0
Preeklampsi il 20,0 @3.4) (20.0) 0,87
Yok 40 (80,0) 59 (76,6) 32 (80,0)
\% 12,0 1(1,3 12,5
Eklampsi o 2.0 (13) 2.5) 0,89
Yok 49 (98,0) 76 (98,7) 39 (97.5)
, , Var 10 (20,0) 16 (20,8) 9(22,5)
Hipertansiyon 0,95
Yok 40 (80,0) 61(79,2) 31 (77.,5)
, Var 6 (12,0) 25 (32,5) 8 (20,0)
Fetal distres 0,02
Yok 44 (88,0) 52 (67.,5) 32 (80,0)
Var 12 (24,0) 20 (26,0) 13 (32.5)
Kanama 0,64
Yok 38 (76,0) 57 (74,0) 27 (67,5)
o , Var 9 (18,0) 10 (13,0) 6 (15,0)
Oligohidroamniyoz 0,74
Yok 41 (82,0) 67 (87,0) 34 (85,0)
' Tam 19 (47,5) 32 (50,8) 14 (45,2)
ngnatal steroid "oy Gk 12(30,0) | 18(28.6) | 10(323) 0,54
Yok 9 (22,5) 13 (20,6) 7(22,5)

Annelerin evrelere gore enfeksiyon durumu Tablo 16’da verilmistir.
Annelerin gebelikte enfeksiyon gecirme Oykiisii ile NEK evreleri arasinda anlamli

fark saptanmamistir (p=0,73). Antibiyotik kullanimi ii¢ evrede de benzer olup
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evreler arasinda anlamh fark saptanmamustir (p=0,32). EMR 06ykiisii olan anne
sayis1 en ¢cok Evre 3’te goriilmekle birlikte (%22,5) evreler ile EMR arasinda
anlaml iligki goriilmemistir (p=0,33). Koryoamniyonit en sik Evre 2 hastalarin
annelerinde goriilmiis olup (%40,0), bu fark istatistiksel olarak anlamlh

bulunmamastir (p=0,10).

Tablo 16. Evrelere gore annelerde gebelikte enfeksiyon durumu

Evre 1 Evre 2 Evre 3

n (%) n (%) n (%) !
Enfeksiyon 12 (24,0) | 22 (28,6) 9 (22,5) 0,73
Antibiyotik kullanimi 12 (24,0) | 28 (36,4) 12 (30,0) 0,32
EMR oykiisii 6 (12,0) 16 (20,8) 9(22,5) 0,33
Koryoamniyonit 10 (21,3) | 22(40,0) 8 (26,7) 0,10
Koryoamniyonit nedenli antibiyotik
wullanimi 5(10,9) 14 (25,5) 4 (13,8) 0,13

(EMR: Erken membran riiptiirii)

Hastalarin evrelere gére NEK oncesi beslenme durumlar1 Tablo 17°de
verilmigtir. Oral beslenmeye baslama zamani, anne siitii veya formula baslama
zamanlar1 acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
goriilmemistir (p>0,05). ilk 7 giin boyunca beslenme artirilma hizlar1 agisindan

degerlendirildiginde evreler arasinda belirgin bir fark saptanmamistir (p=0,64).

Tablo 17. Hastalarin evrelere gore beslenme ozellikleri

Evre 1 Evre 2 Evre 3
n (%) n (%) n (%) P
<24 18 (45,0) 26 (38.2) 13 (32,5)
ggzlt)baslama zamant 25-71 19 (47.5) 27 (39.7) 16 (40,0) 0,22
>72 3(7.5) 15 (22,1) 11(27.5)
o <24 17 (42.5) 26 (38.8) 13 (32.,5)
ﬁ;r:l‘:;“(t;‘azgslama 2571 19 (47.,5) 27 (38,8) 16 (40,0) 038
>72 4(10,0) 15 (22,4) 11 (27.5) ’
<24 2(5,0) 1(1,5) 0(0)
(Fsc;rargula baglama zaman 3571 3(7.5) 5(7.6) 3(7.5) 0.60
>72 35 (87.5) 62 (90.9) 37(92.5) ’
5-10 4(93) 11 (15,1) 8(25,0)
flk 7 giinde beslenme 10-20 25 (58.1) 31 (42.4) 14 (43,8)
artirilma hizi (cc/kg/giin) 20-30 11 (25,6) 23 (31,5) 9 (28,1) 0,64
30-40 3(7,0) 8 (11,0) 13.1)
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Hastalarin ventilasyon ihtiyaci degerlendirildiginde, non-invaziv ventilasyon
alma oran1 Evre 1 NEK’lerde anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,002). Evre
1 NEK hastalarinin %53,1°1, Evre 2 hastalarin %38,7’si ve Evre 3 hastalarin %16,7’si
non-invaziv ventilasyon almistir. Buna karsilik, invaziv ventilasyon alma durumu ileri
evre NEK’lerde anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,004). Evre 1 hastalarin
%44.,9°u, Evre 2 hastalarin %54,7’si ve Evre 3 hastalarin %78,6’s1 invaziv ventilasyon
almigtir. RDS agisindan degerlendirildiginde, ileri evre NEK hastalarinda RDS

oraninin daha yiiksek oldugu gozlenmistir (p=0,03) (Tablo 18).

Tablo 18. Hastalarin evrelere gore oksijen tedavisi ve RDS 6ykiisii

Evre 1 Evre 2 Evre 3
n (%) n (%) n (%) P
Yok 1(2,0) 5(6,7) 2 (4,8) 0,46
Ventilasyon Non-invaziv 26 (53,1) 29 (38,7) 7 (16,7) 0,002
Tnvaziv 22 (44.9) 41 (54,7) 33 (78,6) 0,004
Var 30 (62.,5)) 41 (53,9) 33 (78,6)
RDS Yok 18 (37.5) 35 (46,1) 9214) 0,03

(RDS: Respiratuvar distres sendromu)

Hastalarin antibiyotik kullanim durumlar1 degerlendirildiginde, profilaktik
antibiyotik kullanimi acisindan NEK evreleri arasinda anlamli bir fark
saptanmamustir (p=0,10). Erken neonatal sepsis ve NEK evreleri arasinda anlamli
bir fark bulunmamistir (p=0,25). Kanitlanmis enfeksiyon odagi ac¢isindan
degerlendirildiginde, ileri evre NEK hastalarinda enfeksiyon odagi varligi anlamli
olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,001). Evre 3 hastalarin %76,2’sinde, Evre 2
hastalarin %48,7’sinde ve Evre 1 hastalarin %38,0’inde kanitlanmis enfeksiyon
odag1 tespit edilmistir. Genis spektrumlu antibiyotik kullanimi ile NEK evreleri
arasinda anlamli fark saptanmamistir (p=0,23). Kateter kiiltiir sonuglari

incelendiginde, Evre 3 hastalarda bakteri {ireme orani daha yiiksek bulunmus olup
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(%52,9), gruplar arasindaki fark anlamlilik gostermemistir (p=0,05). Kan kiiltiir
sonuclar1 degerlendirildiginde, ileri evre NEK hastalarinda bakteri lireme orani
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,001). Evre 3 hastalarin %63,4’{inde,
Evre 2 hastalarin %38,7’sinde ve Evre 1 hastalarin %25,5’inde kan kiiltiiriinde
bakteri liremesi tespit edilmistir. Umblikal kateter uygulamasi ile NEK evreleri

arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamistir (Tablo 19).

Tablo 19. Hastalarin evrelere gore enfeksiyon durumu

Evre 1 Evre 2 Evre 3
n (%) n (%) n (%) P
Profilaktik antibiyotik kullanimi 44 (88,0) | 62 (81,6) 40 (95,2) 0,10
Erken neonatal sepsis 11 (22,9) | 16(21,3) 14 (35,0) 0,25
Kanitlanmig enfeksiyon odagi 19 (38,0) | 37 (48,7) 32(76,2) 0,001
Genis spektrumlu antibiyotik kullanimi1 12 (24,0) | 23(30,3) 17 (40,5) 0,23
Antibiyotik kullanim siiresi | <5 15(30,6) | 14(21,9) 6 (14,6) 0.18
(gtin) >5 34(69,4) | 50(78,1) 35(85.,4) ’
A Var 11282) | 1931,1) | 18(52,9)
Kateter kiiltiiriinde {ireme 0,05
Yok 28 (71,8) | 42 (68,9) 16 (47,1)
o . Var 12 (25,5) | 29 (38,7) 26 (63,4)
Kan kiiltlirtinde tireme 0,001
Yok 35(74,5) | 46(61,3) 15 (36,6)
Yok 0(0) 1(1,3) 0 (0)
Arter 0(0) 1(1,3) 0(0)
Umblikal kateter Ven 17 (34,7) | 22 (28,9) 6 (14,6) 0,29
é;er ve 32(653) | 52(68,4) | 35(85.4)

PDA, Evre 3 hastalarda daha yiiksek oranda saptanmistir, ancak gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,17). PDA tedavi
yontemleri degerlendirildiginde, Evre 3 hastalarda medikal tedavi ile PDA kapatma
oraninin anlamli olarak daha yiiksek oldugu gériilmiistiir (p=0,01). ilk haftada
hipotansiyon ve inotrop kullanim orani ileri evre NEK’lerde Evre 1’e gore anlamh

fark bulunmustur (p<0,05) (Tablo 20).
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Tablo 20. Hastalarin evrelere gore PDA 6ykiisii ve inotrop destegi

Evre 1 Evre 2 Evre 3
n (%) n (%) n (%) P
Var 30 (60,0) 47 (65,3) 32 (78,0)
PDA 0,17
Yok 20 (40,0) 25 (34,7) 9 (22,0)
Kapatilmamis 13 (43,3) 26 (55,3) 6 (18,8)
PDA tedavi Medikal 17 (56,7) 20 (42,6) 24 (75,0) 0,01
Cerrahi 0 (0) 12,1 2(6,2)
ilk haftada Var 17 (34,0) 32 (42,1) 28 (66,7) 0.005
hipotansiyon Yok 33 (66,0) 44 (57,9) 14 (33,3) ’
. 1 8(57,1) 18 (60,0) 8(30,8)
Inotrop kullanimi1 0,002
>2 6 (42.,9) 12 (40,0) 18 (69,2)

(PDA: Patent duktus arteriozus)

Hemoglobin diizeyi Evre 1°de en yiiksek bulunmus olup ileri NEK’lerde
anlaml diisiis gostermistir (p=0,04). Benzer sekilde, trombosit seviyeleri de Evre
1’de en yiiksek diizeyde olup, Evre 3’te belirgin sekilde diislis gostermistir
(p<0,0001). Nétrofil sayist agisindan bakildiginda, ileri evrelerde anlamli bir artis
oldugu saptanmigtir. Evre 1°de 4.998,8+523,8 olan ortalama deger, Evre 2’de
7.889,84923,9 ve Evre 3’te 9.033,4£1309,1 olarak bulunmustur (p=0,02).
Prokalsitonin seviyeleri Evre 3’te en yiiksek diizeyde olup (10,0£3,0), Evre 2’de
4,24+1,7 ve Evre 1°de 0,67+0,2 olarak saptanmis ve ileri evrelerde anlaml sekilde
arttigr gorilmistir (p=0,009). Total protein ve alblimin diizeyleri Evre 1°de en
yiiksek olup (sirastyla 4,5+0,7 ve 3,1+0,5), ileri evrelerde anlamli derecede diisiik
bulunmustur (p=0,002 ve p=0,007). BUN degerinde, ileri evre NEK hastalarinda
belirgin bir yiikselme saptanmistir. Evre 1’de 19,1+2,0 olan ortalama deger, Evre
2’de 16,8+1,7 ve Evre 3’te 27,6+2,9 olarak tespit edilmistir (p=0,002). Diger

laboratuvar bulgular1 Tablo 21°de verilmistir.
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Tablo 21. Hastalarin evrelere gore NEK tanisi sirasindaki laboratuvar degerleri

Evre 1 ‘ Evre 2 ‘ Evre 3
Ortalama+SD P
Hb (g/dL) 12.242.5 112421 11,1423 0,04
WBC (x10.c3/ul) | 13366921190 | 14.0459:1077,6 | 14.6292£1667.9 | 0.87
ANS (x10.¢3/ul) | 49988523 8 7889.84923.9 9033413091 | 0,02
PLT (x10.c3/ul) | 313.383,7£23.427.2 | 337.663,.2£20.677,6 | 201.457,1£17.550,1 | 0,0001
PCT (ng/mL) 0.6740.2 42417 10,0£3.0 0,009
1L-6 (pg/mL) 414.6£392.6 401341015 3209,6:1806,0 | 0,05
2;?5 rotein 4,540.7 43+0,6 3.940,7 0,002
Albiimin (g/dL) 31405 2.9+0.4 2.840.5 0,007
Urik asit (mg/dL) 31405 2.9+0.4 2.840.5 021
BUN (mg/dL) 19.122.0 16,817 27.642.9 0,002
EZ‘;‘SS“ 0.60+0,03 0,540,02 0.63+0,06 0.16

(Hb: Hemoglobin, WBC: Lokosit sayisi, ANS: Notrofil sayisi, PLT: Platelet sayisi, PCT:

Prokalsitonin, IL-6: Interlokin 6, BUN: Kan iire azotu)

Evrelere gore radyolojik bulgular Tablo 22’de verilmistir. Direkt grafi

bulgular1 degerlendirildiginde pnOmatozis intestinalis Evre 2 ve Evre 3 NEK

hastalarinda belirgin sekilde daha fazla izlenmistir (p=0,0001). Ultrasonografi

bulgularinda ise NEK evresi arttik¢a ultrasonografide belirgin patolojik bulgularin

arttig1 saptanmistir (p=0,0001).

Tablo 22. Hastalarin evrelere gore NEK tanisi sirasindaki radyolojik sonuglari

Evre 1 Evre 2 Evre 3
n (%) n (%) n (%) .
Dilate bagirsak ansi 50 (100,0) 20 (27,4) 12,4
pnomatoss 0(0) S3(72,6) | 10 (24.4)
Direkt grafi 0,0001
Portal vende gaz 0(0) 0(0) 2(4,9)
Diyafram alt1 serbest
hava 0(0) 0(0) 28 (68,3)
NEK bulgusu yok 21 (87,5) 20 (40,8) 1(4,5)
Dilate bagirsak ansi 2(8,3) 4(8,2) 2(9,1)
Pndématozis
intestinalis 0(0) 1938.8) 10 (43,5)
Ultrasonografi
Serbest s1vi 14,2) 5(10,2) 4 (18,2) 0,0001
Portal vende gaz 0(0) 1(2,0) 4 (18,2)
Hareketsiz bagirsak
- 0(0) 0(0) 1(45)
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4.3. NEK Tanst ile Tlgili Ozellikler

NEK tanis1 alan hastalarin tam1 alma giinii degerlendirildiginde, NEK
gelisim zamam agisindan evreler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir (p=0,06). NEK tedavi yaklasimlar1 degerlendirildiginde, Evre 1 ve
Evre 2 hastalarinin tamamina sadece medikal tedavi uygulanirken, Evre 3
hastalarinin = %71,5’ine cerrahi miidahale gerektigi saptanmistir (p<0,001).
Antibiyotik kullanim stiresi a¢isindan bakildiginda, Evre 1 hastalarinin %62,5’1 7
giinlin altinda antibiyotik kullanirken, Evre 3 hastalarinda en sik 15 giin ve iizeri
kullanim oran1 gozlenmistir (p<0,001). Enteral beslenme degerlendirildiginde, Evre
1 hastalarinin biiyiik ¢ogunlugu 3 giin altinda enteral beslenmesi kesilerek takip
edilirken (%61,2), Evre 2 ve Evre 3 hastalarinda bu siirenin anlamli sekilde daha
uzun oldugu gdézlenmistir (p<0,001). Evre 3 hastalarinin %70,7’sinde bagirsak

perforasyonu gelistigi goriilmiistiir (p<0,001) (Tablo 23).

Tablo 23. Hastalarin evrelere gore NEK tanist ile ilgili 6zellikleri

Evre 1 Evre 2 Evre 3
n (%) n (%) n (%) P
<7 18 (36,0) 13 (16,9) 14 (33,4)
7-14 16 (32,0) 34 (44,2) 11 (26,2) 0.06
Tan1 alan giin 15-21 10 (20,0) 10 (13,0) 9(21,4) ’
>22 6 (12,0) 20 (26,0) 8 (19,0)
. Medikal 50 (100,0) 77 (100,0) 12 (28,5)
Tedavi Cerrahi 0(0) 0 (0) 30 (71,5) 0,0001
<7 20 (62,5) 2 (2,7) 8 (19,0)
Antibiyotik kullanim | 7-10 7(21,9) 30 (40,0) 3(7,1) 0.0001
stiresi (giin) 11-14 39,4 33 (44,0) 12 (28,6) ’
>15 2 (6,2) 10 (13,3) 19 (45,2)
<3 30 (61,2) 1(1,3) 6(14,3)
Enteral beslenmenin 3-4 19 (38,8) 2(2,6) 0(0)
durdurulma siiresi 5-6 0(0) 16 (20,8) 4(9,5) 0,0001
(giin) 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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Dogum agirligina goére NEK tanisi ile ilgili 6zellikler Tablo 24’te verilmistir.
NEK tan1 giinii degerlendirildiginde, 1500 gram {izeri bebeklerde tani en sik ilk 7
giinde (%43,2), 1251-1500 gram grubunda en sik 7-14 giin arasinda (%37,1), 1001-
1250 gram grubunda ise 15-21 giin arasinda (%30,6) tan1 konulmus olup, bu
farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,02). Dogum agirlig: ile NEK
evresi karsilagtirildiginda, Evre 1 NEK en sik 1500 gram iizeri bebeklerde, Evre 3
NEK ise en stk 1000 gram ve alt1 bebeklerde goriilmiis olup (Sekil 6), gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01). Antibiyotik
kullanim siiresi degerlendirildiginde, 1000 gram ve alt1 bebeklerde 15 giin ve {izeri
kullanim orani en yiiksek diizeyde saptanmis olup, bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,01).
Enteral beslenmenin  durdurulma siiresi ile dogum agirligi  gruplan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,15).
Medikal tedavi orani en yiiksek 1500 gram ve lizeri bebeklerde goriiliirken, cerrahi
tedavi gereksinimi en sik 1000 gram ve alt1 bebeklerde saptanmis ve bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,01).
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Evre Dagilimi ve Dogum Agirliklari
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Yizde (%)

o
o
o
—
vi

1001-1250

1251-1500

Dogum Agirhgr (gr.)

Sekil 6. Dogum agirligina gore NEK evreleri

>1500

Evre
Evre 1
. Evre 2
NN Evre 3

Tablo 24. Dogum agirligina gore NEK tanisi ile ilgili 6zelliklerin karsilagtirilmasi

o <1000 1001- 1 45511500 | >1500
Dogum agirhg (gr.) 1250 P
n (%) n (%) n (%) n (%)
<7 16(26,2) | 8(222) | 5(143) | 16(43,2)
7-14 24(39,3) | 10(27.8) | 13(37,1) | 14(37.,8)
Tani alinan giin 15-21 8(132) | 11(30,6) | 5(143) | 5(13,5) 0,02
>22 13(21,3) | 7(194) | 12(343) | 2(55)
1 9(14,8) | 11(30,6) | 13(37,1) | 17 (45,9)
Eure 2 28(45,9) | 15(41,7) | 17(48,6) | 17(459) | <0,01
3 24(39,3) | 10(27.8) | 5(14.3) 3(8,1)
<7 10(17,2) | 6(194) | 5(172) | 9(29,0)
Antibiyotik 7-10 12(20,7) | 11(355) | 7(24,1) | 10(32,3)
kullanim siiresi 11-14 14 (24,1) | 12(38,7) | 13(44,8) | 9(29,0) 0,01
(giin) >15 2379 | 265 | 4138 | 3097
<3 10(16,4) | 8(22.2) | 9(257) | 10(27.8)
— |34 4 (6,6) 5139 | 6(171) | 6(16,7)
dl?rgflil 1;2:‘]?:;?‘“ 5-6 7(11,5) | 4111 3(8,6) 6 (16,7) 0,15
(giin) 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)
Tedavi Medikal | 45(73,8) | 27(75) | 32(91,4) | 35(94,6) | 0,01
Cerrahi | 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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Transflizyon iligkili NEK hastalarinin tani ile ilgili 6zellikleri Tablo 25°te
verilmigtir. Transfiizyon iliskili NEK olan hastalarda Evre 3 NEK daha sik
gozlenirken, Evre 1 NEK daha az saptanmis olup bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,003). Perforasyon acisindan degerlendirildiginde transfiizyon
iligkili NEK olan hastalarda perforasyon daha sik goriilmiistiir (p=0,004). NEK
nedeniyle cerrahi girisim gereksinimi transfiizyon iliskili NEK olan hastalarda

anlaml olarak daha yiiksektir (p=0,001).

Tablo 25. Transflizyon iliskili NEK olan hastalarin tani ile ilgili 6zelliklerinin

karsilagtirilmast
. A Var Yok
Transfiizyon iliskili NEK p
n (%) n (%)
<7 17 (32,1) 28 (24,2)
7-14 22 (41,5) 39 (33,6) 0.7
Tan1 alinan giin 15-21 6 (11,3) 23 (19,8) ’
>22 8 (15,1) 26 (22,4)
1 10 (18,9) 40 (34,5)
Evre 2 21 (39,6) 56 (48,3) 0,002
3 22 (41,5) 20 (17,2)
<7 9(17,6) 21 (21,5)
e .| 7-10 9 (17,6) 31 (31,6)
Antibiyotik kullanim siiresi 0,06
. 11-14 17 (33.,4) 31 (31,6)
(giin)
>15 16 (31,4) 15 (15,3)
<3 7(13.,3) 30 (26,1)
3-4 6(11,3) 15 (13,0)
Enteral beslenmenin 5-6 6 (11,3) 14 (12,2) 0,06
durdurulma siiresi (giin) 7-10 16 (30,1) 39 (33,9)
>10 18 (34,0) 17 (14,8)
. Medikal 36 (67,9) 103 (88,8)
Tedavi - 0,001
Cerrahi 17 (32,1) 13 (11,2)
Perforasyon 16 (30,2) 13 (11,3) 0,004

Hastanede yatis siiresi incelendiginde, evre ilerledikge yatis siiresinin
uzadigi, en sik yatis siiresi Evre 1’de 21-40 giin iken, Evre 2 ve 3’te 60 giin ve lizeri

hastanede kalis oranlarinin sirasiyla %42,9 ve %50,0 oldugu goriilmiistiir. Evreler
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arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,009). Rekiirren NEK,

Evre 1°de %8,0, Evre 2’de %26,0 ve Evre 3’te %26,2 oraninda goriilmiis olup, fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,03).

Mortalite, Evre 1°de %6,0, Evre 2°de %11,7 ve Evre 3’te %42,9 oraninda

gbzlenmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001) (Sekil

7). Bagirsak darligi, Evre 1°de %2,0, Evre 2’de %35,2 ve Evre 3’te %28,6 oraninda

goriilmiis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). IVK

acisindan degerlendirildiginde, Evre 1 hastalarinda %28,0, Evre 2’de %39,0 ve

Evre 3’te %50,0 oraninda IVK tespit edilmesine ragmen, bu fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p=0,10). Evre 3 hastalarinda bronkopulmoner displazi

(BPD) oraniin belirgin sekilde yiiksek oldugu goriilmiis ve bu fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p=0,03) (Tablo 26).

Tablo 26. Evrelere gore NEK sonrasi ile ilgili 6zelliklerin kargilastirilmasi

Evre 1 Evre 2 Evre 3
n (%) n (%) n (%) .
<7 0(0) 1(1,3) 2 (4,8)
7-13 4 (8,0) 0(0) 2 (4,8)
14-20 1(2,0) 33,9 3(7,1)
Hastanede toplam 0,009
yatis siiresi (giin) 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)
Rekiirren NEK 4 (8,0) 20 (26,0) 11(26,2) 0,03
Bagirsak darlig: 1(2,0) 4(5,2) 12 (28,6) 0,0001
Mortalite 3 (6,0) 9(11,7) 18 (42,9) 0,0001
VK 14 (28,0) 30 (39,0) 21 (50,0) 0,10
BPD 1(2,0) 9(11,7) 7(16,7) 0,03

(NEK: Nekrotizan enterokolit, IVK: Intraventrikiiler kanama, BPD: Bronkopulmoner displazi)
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Mortalite
W ok
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40
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20+

0-

Evre 1 Evre 2 Evre 3

Sekil 7. Evrelere gore NEK nedeniyle kaybedilen hasta sayis1

4.4. Sag Kalan ve Kaybedilen Hastalarin Karsilastirilmasi

Calismamiza dahil edilen hastalardan 30’u (%17,7) yatis sirasinda
kaybedilmis olup, 139 hasta sag olarak taburcu edilmistir.

Kaybedilen bebeklerin dogum agirlig1 ve gebelik haftasinin anlamli olarak
daha diistik oldugu saptanmistir (p=0,001 ve p=0,0001). Ayrica, mortalite gelisen
grupta 1. ve 5. dakika Apgar skorlar1 da anlaml olarak daha diisiik bulunmustur
(p=0,003 ve p=0,001). Mortalite gelisen bebeklerde dogumda canlandirma
ihtiyacinin anlaml olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir (p=0,004). Ayrica,
mortalite gelisen grupta entiibasyon, kardiyak masaj ve entiibasyon sonrasi
sirfaktan kullanimmin sag kalanlara kiyasla daha yiiksek oranda oldugu

goriilmiistiir (p=0,001) (Tablo 27).
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Tablo 27. Sag kalan ve kaybedilen hastalarin natal 6zellikleri

Sag kalan Kaybedilen
n (%) n (%) P
Ortalama+SD 29,929 29,843,2
Gebelik haftas: Ortanca (Min- 30,01 27,0 0,0001
maks) (23,05-39,04) | (22,05-39,04)
- N Ortalama+SD 1363,5+624,8 | 976,2+669,9
Dogum agirligt - 0.001
ortalamast (gr.) Ortanca (Min- 1247,5 835,0 y
maks) (500-4720) (310-3860)
Ortalama+SD 6,4+1,7 5,4+23
Apgar 1. dakika in- 0,003
pg 1 Ortanca (Min 7 (2-9) 6 (1-9)
maks)
Ortalama+SD 8,1£1,2 6,9+2,4
Apgar 5. dakika in- 0,001
pg 1 Ortanca (Min 8 (4-10) 8 (1-10)
maks)
Var 77 (55,4) 25 (83,3)
Canlandirma 0,004
Yok 62 (44,6) 5(16,7)
PBV 48 (62,4) 7 (28,0)
Entiibasyon 11 (14,2) 6 (24,0)
Kardiyak masaj 5(6,5) 6 (24,0)
Canlandirma yontemi Siirfaktan 6 (7,8) 4 (16,0) 0,001
Dogum salonu
cHb 3(3.9) 2(80)
Oksijen 4(5,2) 0(0)

(SD: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, PBV: Pozitif basingli ventilasyon, CPAP:
Siirekli pozitif havayolu basinci)

Kaybedilen hastalarin annelerinde dogum 6ncesi WBC degerleri anlaml
olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,006). ANS ve CRP degerleri sag kalan ve
kaybedilen hastalar arasinda farklilik gosterse de istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir (p=0,06 ve p=0,10, sirasiyla). Mortalite gelisen hastalarda annede
koryoamniyonit Oykiisii sag kalan hastalara kiyasla anlamli olarak daha sik
goriilmiistiir (p=0,01). Ancak, koryoamniyonit nedeniyle antibiyotik tedavisi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamigtir

(p=0,22) (Tablo 28).
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Tablo 28. Mortaliteye gore annelerin gebelikte enfeksiyon 6zellikleri

Sag kalan Kaybedilen

n (%) n (%) P
WBC (x10.e3/uL) Ortalama+SD 12.764,2+347,9 15.200,14+967,1 0,006
ANS (x10.e3/uL) Ortalama+SD 10.349,0+482,6 12.452,94969,2 0,06
CRP (mg/L) Ortalama+SD 17,543,1 32,7+14,1 0,10
Koryoamniyonit 28 (25,6) 12 (52,2) 0,01
Koryoamniyonit nedenli antibiyotik 17 (15.8) 6(26,1) 0.22
kullanimi

(WBC: Lokosit sayisi, ANS: Notrofil sayisi, CRP: C-Reaktif protein)

Mortalite agisindan degerlendirildiginde, oksijen tedavisi uygulanma
oranlar1 sag kalan ve kaybedilen hastalar arasinda benzer bulunmus ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Sag kalan bebeklerde non-
invaziv ventilasyon ihtiyaci anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,001).
Mortalite gelisen grupta invaziv solunum destegi gereksinimini anlamli derecede
daha fazla oldugu saptanmistir (p=0,0001). Mortalite gelisen bebeklerde RDS
siklig1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001) (Tablo

29).

Tablo 29. Sag kalan ve kaybedilen hastalarin oksijen alma durumu ve RDS 6ykiisii

Sag kalan Kaybedilen
n (%) n (%) .
Yok 7(5,1) 1(3,3) 0,67
Ventilasyon Non-invaziv 59 (43,4) 3(10,0) 0,001
Invaziv 70 (51,5) 26 (86,7) 0,0001
Var 77 (56,6) 27 (90,0)
RDS 0,001
Yok 59 (43,4) 3 (10,0)

(RDS: Respiratuvar distres sendromu)

Mortalite acisindan degerlendirildiginde, profilaktik antibiyotik kullanimi
ile sag kalim arasinda anlamli bir iligski saptanmamustir (p=0,57). Erken neonatal
sepsis orani kaybedilen hastalarda %41,4 iken, sag kalan hastalarda %21,6 olarak

belirlenmis olup, bu oran mortalite grubunda anlamli olarak yiiksek bulunmustur
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(p=0,03). Kanitlanmis enfeksiyon odagi varligi, kaybedilen hastalarda %=80,0
oraninda saptanmis olup, sag kalan hastalarda bu oran %46,4 olarak bulunmus olup
bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,001). Genis spektrumlu antibiyotik
kullanim oran1 kaybedilen hastalarda daha yiiksek saptanmis olup bu fark
istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,01). Kateter kiiltiirii sonuglarina
bakildiginda, sag kalan hastalarda kateter kiiltiirlinde bakteri iireme oran1 %29,6
iken, kaybedilen hastalarda bu oran %61,5 olarak belirlenmistir ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,004). Kan kiiltiiriinde bakteri iireme
oran1 kaybedilen hastalarda %62,1 iken, sag kalan hastalarda %36,5 olarak

bulunmus olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,01) (Tablo 30).

Tablo 30. Sag kalan ve kaybedilen hastalarin enfeksiyon durumu

Sag kalan Kaybedilen
n (%) n (%) P

Profilaktik antibiyotik kullanim1 119 (86,2) 27 (90,0) 0,57
Erken neonatal sepsis 29 (21,6) 12 (41,4) 0,03
Kanitlanmig enfeksiyon odagi 64 (46,4) 24 (80,0) 0,001
Genis spektrumlu antibiyotik 37(26.8) 15 (50,0) 0,01
kullanimi
Kateter kiiltiiriinde Var 32(29,6) 16 (61,5) 0.004
lireme Yok 76 (70,4) 10 (38,5) ’

V: 49 (36,5 18 (62,1
Kan kiiltiiriinde tireme il (36,5) ( ) 0,01

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

PDA varlig1 sag kalan hastalarda %62,7, kaybedilen hastalarda %86,2
oraninda saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,002). PDA kapatilma durumu incelendiginde, sag kalan hastalarin %50,0’inda
PDA kapatilmamisken, kaybedilen hastalarda bu oran %12,0 olarak belirlenmistir.
Medikal olarak kapatilan PDA orani sag kalan hastalarda %46,4 iken, kaybedilen

hastalarda %88,0 olarak saptanmis olup, bu fark gruplar arasindaki fark istatistiksel
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olarak anlamli bulunmustur (p=0,0001). Ilk haftada hipotansiyon varhigi sag kalan
hastalarda %39,9, kaybedilen hastalarda %73,3 olarak belirlenmis ve mortalite
grubunda anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,001). Inotrop kullanimi
acisindan degerlendirildiginde, kaybedilen hastalarda iki veya daha fazla inotrop
kullanim oran1 %62,0 olarak bulunmusken, sag kalan hastalarda bu oran %47,0
olarak saptanmustir. Inotrop kullanim oranlar1 gruplar arasinda anlamli fark

gostermistir (p=0,001) (Tablo 31).

Tablo 31. Sag kalan ve kaybedilen hastalarin PDA Oykiisii ve inotrop destegi

durumu
Sag kalan Kaybedilen
n (%) n (%) P
Var 84 (62,7) 25 (86,2)
PDA Yok 50 (37,3) 4 (13,8) 0,002
Kapatilmamig 42 (50,0) 3 (12,0)
PDA tedavi Medikal 39 (46,4) 22 (88,0) 0,0001
Cerrahi 3(3,6) 0(0)
ilk haftada Var 55(39,9) 22 (73,3) 0.001
hipotansiyon Yok 83 (60,1) 8 (26,7) i
Inotrop kullanimi ;2 ;g Ejg:gg 183((36%?3) 0,001

(PDA: Patent duktus arteriozus)

Mortaliteye gore hastalarin NEK oldugu giin laboratuvar sonuglari
degerlendirildiginde kaybedilen hastalarda; WBC, ANS, PCT, iirik asit, BUN ve
kreatinin ortalamalari, sag olanlara gore anlamli yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Kaybedilen hastalarda, PLT, total protein ve albiimin ortalamalari, sag olanlara gore

anlaml diigiik bulunmustur (p<0,05) (Tablo 32).
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Tablo 32. Sag kalan ve kaybedilen hastalarin NEK tanist sirasindaki laboratuvar

degerleri
Sag kalan Kaybedilen
OrtalamaSD P
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+644,6 780,84+293,7 0,70
Total Protein (g/dL) 4,3+0,7 3,9+0,5 0,001
Albiimin (g/dL) 2,9+0,5 2,7+0,4 0,006
Urik asit (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
Kreatinin (mg/dL) 0,54+0,02 0,73+0,07 0,0001

(Hb: Hemoglobin, WBC: Lokosit sayisi, ANS: Notrofil sayisi, PLT: Platelet, PCT: Prokalsitonin,
IL-6: Interlokin 6, BUN: Kan iire azotu)

Direkt grafi bulgular1 karsilastirildiginda, diyafram alt1 serbest hava bulgusu
kaybedilen hastalarda %43,3 olarak belirlenmis olup, mortalite grubunda anlamli
yuksek bulunmustur (p=0,001). Ultrasonografi bulgularina bakildiginda kaybedilen
hastalarin 6’sinda ultrasonografi sonucu normal olarak degerlendirilmis olup, sag
kalan ve kaybedilen grupta pndmatozis intestinalis goriilme oranlar1 benzerdir
(swrastyla 9%31,3 ve %26,7). Ultrasonografi bulgular1 agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p=0,56) (Tablo 33).
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Tablo 33. Sag kalan ve kaybedilen hastalarin NEK tanist ile ilgili radyolojik

ozellikleri
Sag kalan Kaybedilen p
n (%) n (%)
Direkt grafi Dilate bagirsak ansi 65 (48,5) 6 (20,0)
Pnoématozis intestinalis 53 (39,6) 10 (33,3)
Diyafram alt1 serbest hava 15 (11,2) 13 (43,3) 0,001
Portal vende gaz 1(0,7) 1(3,3)
Ultrasonografi | NEK bulgusu yok 36 (45,0) 6 (40,0)
Dilate bagirsak ansi 6(7,5) 2 (13,3) 0,56
Pndmatozis intestinalis 25(331,3) 4(26,7)
Serbest s1vi 7 (8,8) 3(20,0)
Portal vende gaz 5(6,3) 0(0)
Hareketsiz bagirsak ansi 1(1,3) 0(0)

(NEK: Nekrotizan enterokolit)

Lojistik regresyon analizi sonuglarina gore, gebelik haftas1 arttikga mortalite
riski anlamli sekilde azalmistir (HR: 0,460, %95 GA: 0,366-0,579, p=0,0001).
Benzer sekilde dogum agirhigi arttikgca mortalite riski az ama anlamhi sekilde
azalmistir (HR: 0,994, %95 GA: 0,993-0,996, p=0,0001). Dogum salonunda
canlandirma islemi yapilmasi, mortaliteyi 14,429 kat arttirmistir (%95 GA= 1,826-
114,055, p=0,01). Annede koryoamniyonit varligr mortaliteyi 3,918 kat artirmigtir
(%95 GA=1,712-8,962, p=0,001). Erken neonatal sepsis olan bebeklerde mortalite
2,196 kat artmistir (%95 GA=1,028-4,691, p=0,04). Kanitlanmis enfeksiyon odag1
olan bebeklerde mortalite riski 4,323 kat daha yiiksek bulunmustur (%95
GA=1,755-10,648, p=0,001). Kateter kiiltiirlinde tireme olan bebeklerde mortalite
2,648 kat artmistir (%95 GA=1,080-6,492, p=0,03). Medikal PDA kapama tedavisi
alan grup, kapama tedavisi almayan gruba kiyaslandiginda mortalite riski 13,271
kat daha yiiksek bulunmustur (%95 GA=3,037-57,995, p=0,001). RDS varligi,
mortaliteyi 8,615 kat artirmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (%95

GA=2,546-29,154, p=0,001) (Tablo 34).
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Tablo 34. Anlamli ¢ikan bazi1 degiskenlerin hastalarin mortalite iizerindeki
etkilerinin degerlendirilmesi

HR %95 GA P
Gebelik Haftasi 0,460 0,366-0,579 0,0001
Dogum Agirhgi 0,994 0,993-0,996 0,0001
Dogum salonunda canlandirma 14,429 1,826-114,055 0,01
Annede koryoamniyonit 3918 1,712-8,962 0,001
Erken neonatal sepsis 2,196 1,028-4,691 0,04
Kanitlanmig enfeksiyon odagi 4323 1,755-10,648 0,001
Kateter kiilturtinde tireme 2,648 1,080-6,492 0,03
Kan kiiltiiriinde tireme 1,507 0,615-3,689 0,37
PDA 4,153 1,423-12,124 0,009
PDA tedavisi
Kapatilmamis-Medikal 13,271 3,037-57,995 0,001
Kapatilmamis-Cerrahi 0,000 0,000-0,001 0,99
Non-invaziv ventilasyon 0,569 0,057-5,639 0,63
Invaziv ventilasyon 4,330 0,564-33,215 0,16
RDS 8,615 2,546-29,154 0,001

(HR: Risk orani, GA: Giiven araligi, PDA: Patent duktus arteriozus, RDS: Respiratuvar distres
sendromu)

4.5. Tedavi Yontemlerine Gore Karsilastirmalar

Medikal tedavi alan ve cerrahi tedavi ihtiyaci olan hastalar
karsilastirildiginda oksijen destegi acisindan istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmamustir (p=0,35). Non-invaziv ventilasyon oran1 medikal tedavi grubunda
%41,9, cerrahi uygulanan hastalarda ise %16,7 olarak belirlenmis olup, bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,01). Invaziv mekanik ventilasyon
ithtiyaci degerlendirildiginde, medikal tedavi uygulanan hastalarin %52,2si invaziv
solunum destegi alirken, cerrahi uygulanan hastalarda bu oran %383,3 olarak
saptanmustir. Invaziv ventilasyon ihtiyaci, cerrahi tedavi alan grupta anlaml olarak
yuksek bulunmustur (p=0,001). Benzer sekilde, RDS tanis1 cerrahi tedavi

uygulanan grupta daha sik goriilmiis olup, medikal tedavi alan hastalarda %58,1
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oraninda saptanirken, cerrahi tedavi alan hastalarda bu oran %83,3 olarak

belirlenmistir (p=0,004) (Tablo 35).

Tablo 35. Tedavi 6zelliklerine gore oksijen alma durumu ile RDS 6ykiisii

Medikal Cerrahi
n (%) n (%) P
Yok 8 (5,9) 0(0) 0,35
Ventilasyon Non-invaziv 57 (41,9) 5(16,7) 0,01
Invaziv 71 (52,2) 25(83,3) 0,001
Var 79 (58,1) 25(83,3)
RDS Yok 57 (41.9) 5(16.7) 0,004

(RDS: Respiratuvar distres sendromu)

Kanitlanmig enfeksiyon odagi, medikal tedavi uygulanan hastalarin
%46,4’linde, cerrahi tedavi uygulanan hastalarin ise %80,0’inde saptanmis olup bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,0001). Kateter kiiltliriinde iireme
cerrahi tedavi grubunda %53,8 oraninda, medikal tedavi grubunda ise %31,5
oraninda izlenmis olup bu fark anlamli bulunmustur (p=0,02). Benzer sekilde, kan
kiiltiirtinde lireme orani cerrahi tedavi alan hastalarda %65,5 iken, medikal tedavi
alanlarda %35,8 olarak tespit edilmistir ve aradaki fark istatistiksel olarak

anlamlidir (p=0,002) (Tablo 36).

Tablo 36. Tedavi 6zelliklerine gore hastalarin enfeksiyon ozellikleri

Medikal Cerrahi
n (%) n (%) P
Kanitlanmis enfeksiyon odagi 64 (46,4) 24 (80,0) 0,0001
Genis spektrumlu antibiyotik kullanimi 41 (29,7) 11 (36,7) 0,45
IR Var 34 (31,5) 14 (53.8)
Kateter kiiltiiriinde {ireme 0,02
Yok 74 (68,5) 12 (46,1)
IO Var 48 (35.8) 19 (65,5)
Kan kiiltiiriinde tireme 0,002
Yok 86 (64,2) 10 (34,5)

PDA varlig1 agisindan iki grup arasinda fark saptanmazken, cerrahi NEK

hastalarinda PDA kapama tedavisi sadece medikal tedavi alan NEK hastalarina
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gore anlamli yliksek saptanmistir (p=0,003). NEK icin cerrahi tedavi ihtiyaci olan

hastalarin %8,7’sine cerrahi PDA kapama, %78,3’line medikal PDA kapama

tedavisi uygulanmustir. {1k haftada hipotansiyon gériilme orani ve inotrop ihtiyaci

cerrahi gereksinimi olan hastalarda anlamli olarak daha yiiksek tespit edilmistir

(p=0,01 ve p=0,001) (Tablo 37).

Tablo 37. Tedavi oOzelliklerine gore hastalarin PDA Oykiisii ve inotrop destegi

durumu
Medikal Cerrahi
n (%) n (%) .
Var 86 (64,7) 23 (76,7)
PDA 0,28
Yok 47 (35,3) 7 (23,3)
Kapatilmamis 42 (48,8) 3(13,0)
PDA tedavisi Medikal 43 (50,0) 18 (78,3) 0,003
Cerrahi 1(1,2) 2 (8,7)
ilk haftada hipotansiyon 57 (41,3) 20 (66,7) 0,01
. 1 29 (56,8) 5(26,3)
Inotrop kullanimi 0,001
>2 22 (43,2) 14 (73,6)

(PDA: Patent duktus arteriozus)
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5. TARTISMA

Yenidogan yogun bakim iinitelerinde hekimlerin karsilastigi en 6nemli
komplikasyonlardan biri NEK olup intestinal iskemi ve nekroz nedeniyle morbidite
ve mortalitesi yliksek oldugundan erken tan1 ve tedavisi 6nemlidir. Sag kalimin agir
hastalik tablolarinda olduke¢a diisiik olmasi ve sag kalan bebeklerde hem kisa hem
de uzun vadeli morbiditelere yol agabilmesi, NEK’in klinik 6nemini artirmaktadir.
Multifaktoriyel etiyolojisi, tan1 ve tedavi siire¢lerinde karsilagilan giicliikler ve
yuksek mortalite oranlari, hastalifin 6nlenmesine yonelik koruyucu yaklasimlarin
gelistirilmesini zorunlu kilmaktadir. Bu ¢alismada, yenidogan yogun bakim
tinitesinde izlenen bebeklerde NEK siklig1, risk faktorleri, klinik ve radyolojik
bulgular ile uygulanan tedavi yaklasimlar1 hastalik evrelerine goére incelenmis,
prognostik risk faktorleri belirlenip sagkalim iizerine etkisi arastirilmistir.

Sharma ve ark. tarafindan yapilan 1991-2003 yillar1 arasinda NEK gelisen
202 bebegin incelendigi bir g¢alismada hastalar gebelik haftasina gore asiri
prematiire (23-26 hafta), ¢ok prematiire (27-29 hafta), hafif prematiire (30-34
hafta), terme yakin (34-37 hafta) ve term (37-42 hafta) olarak 5’e ayrilmistir. Bu
hastalarin %24 iiniin asir1 prematiire, %33 linlin ¢ok prematiire, %28’ inin hafif
prematiire oldugu goriilmiis, NEK gelisen hastalarin ¢ogunun 35 hafta altinda
oldugu tespit edilmistir (107). Calismamizda da benzer sekilde hastalarin %53.8’1
28 hafta-31 hafta 6 giin arasinda, %29’u 28 hafta altinda dogmustur. Lui ve ark.’nin
yaptig1 ve 24-32 hafta arasi1 prematiire bebeklerin incelendigi bir diger ¢alismada

diisiik gebelik haftasinin cerrahi tedavi ihtiyacin1 ve mortaliteyl artirdigi
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gorlilmiistiir (35). Nair ve ark.’nin yaptig1 baska bir calismada ileri derece
prematiire bebeklerde NEK oran1 %10, orta derece prematiirelerde NEK oran1 %7,
ge¢ prematiire bebeklerde ise bu oran %0,7 olarak goriilmiistiir (108). Bizim
calismamizda da ileri prematiire bebeklerde cerrahi ihtiyact artmis olup mortalite
oranlar1 ileri prematiire grupta daha yiiksek tespit edilmistir. Bu durum ileri
prematiire bebeklerde bagirsak sagligina yonelik farkli stratejilerin gelistirilmesinin
yararl olacagina isaret etmektedir.

Guthrie ve ark.’nin yaptig1 15.072 yenidogan1 degerlendirdikleri caligmada,
NEK riskini artiran en énemli faktoriin diisiik dogum agirligi oldugu saptanmistir
(109). Benzer sekilde, Lee ve ark.’nin ¢alismasinda da NEK gelisen hastalarin
kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede daha diisiik dogum agirligina sahip
oldugu belirtilmistir (110). Amerika Birlesik Devletleri’nde Evre 2 ve lizeri NEK
hastalarinin toplandig1 bir ¢alismada NEK en sik 750-1000 gr. arasinda dogan
bebeklerde goriilmiis, dogum agirligi arttikca NEK olma oranlar1 azalmistir (23).
Bizim ¢calismamizda da Evre 3 NEK hastalarin dogum agirligi, Evre 1 ve 2 hastalara
kiyasla anlamli olarak daha diisiik saptanmustir. Fitzgibbons ve ark.’nin yaptigi
1500 gr. altinda dogan 71,808 yenidoganin incelendigi bir diger calismada 1500 gr.
altindaki bebeklerde hem NEK sikliginin hem de NEK’e bagli mortalitenin dogum
agirhigr arttikca azaldigi bildirilmistir (111). Benzer sekilde, calismamizda dogum
agirlig1 diisiik olan bebeklerin mortalite oranlar1 daha yiiksek saptanmigtir. Hull ve
ark.’nin 1500 gr. altinda dogan 188.703 hastay1 inceledikleri ¢calismada, asir1 diistik
dogum agirligina sahip bebeklerin %52’sinde cerrahi tedavi gerekmis ve bu grupta

mortalite oranlar1 anlamli olarak yiliksek saptanmistir (112). Bizim ¢alismamizda
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ise cerrahi tedavi olan hastalarin cogu 1250 gr. ve altinda olarak saptanmis olup,
diisiik dogum agirlikli bebeklerde mortalite oranlarinin arttig1 gézlemlenmistir. Bu
bulgular, diisitk dogum agirlikli bebeklerde NEK’in daha agir bir klinik tabloyla
seyredebilecegini ve mortalite riskinin belirgin sekilde artabilecegini ortaya
koymaktadir. Bu nedenle, bu hasta grubunda daha dikkatli bir izlem ve proaktif
koruyucu yaklasimlar gelistirilmesi gerektigini gostermektedir.

Luig ve ark.’nin yaptig1 calismada SGA, NEK agisindan bagimsiz bir risk
faktorii olarak bulunmustur (35). Garite ve ark.’nin SGA ve NEK arasindaki iligkiyi
inceledikleri 29.916 bebegin karsilastirildigi calismada SGA olan bebeklerin
%4,6’sinda NEK gelismis olup bu oranlar kontrol grubu ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (113). Bizim calismamizda bebeklerin
%19,5’1 SGA olarak goriilmiis olup SGA ve ileri NEK arasinda anlamli iligki
saptanmamistir. SGA ile mortalite arasinda da anlamli iliski goriilmemistir.
Istatistiksel farkli olmayan bu sonuglarin ¢alismanizdaki hasta say1 azligindan
kaynaklanabilecegini diisiindiirmektedir.

Guthrie ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada, NEK tanis1 alan bebeklerin
kontrol grubuna kiyasla 5. dakika Apgar skorlarinin daha diisiik oldugu, ayrica
NEK gelisen olgular arasinda 1. dakika Apgar skoru diistik olanlarin cerrahi tedavi
ihtiyacinin daha ytiksek oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada NEK olan hastalarin 1.
dakika Apgar skoru ortalamasi 6, 5. dakika Apgar skoru ortalamasi 8 olarak
saptanmistir (109). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde, hem 1. hem de 5. dakika

Apgar skorlarmin ileri evre NEK grubunda daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Bu
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bulgular, dogum sonrasi erken dénemde yasanan perinatal stresin NEK’in klinik
siddetini etkileyebilecegini diisiindiirmektedir.

Cho ve ark.’nin yaptigi ¢aligmada, dogum salonunda kardiyak masaj
uygulanan bebeklerde, NEK riskinin sadece pozitif basingli ventilasyon
uygulananlara gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (87). Bizim ¢alismamizda da
PBYV, entiibasyon ve kardiyak masaj gibi ileri resiisitasyon uygulamalarinin, Evre 1
NEK hastalarina kiyasla ileri evre NEK grubunda anlamli derecede daha fazla
goriildiigi belirlenmistir. Ayrica, mortalite gelisen hastalarda dogum salonunda
entiibasyon, kardiyak masaj ve entlibasyon sonrasi siirfaktan uygulamasi, sag kalan
hastalara gore daha yiiksek oranlarda izlenmistir. Bu bulgular, dogumda yogun
resiisitasyon ihtiyaci olan bebeklerin NEK ag¢isindan daha yiiksek risk altinda
olabilecegini gostermektedir.

Preeklampsi ve NEK iliskisi ise literatiirde tartismalidir. Zhang ve ark.’nin
37 hafta altinda dogan prematiire bebekleri inceledikleri bir ¢alismada, annede
gebelikte preeklampsi, eklampsi ya da hipertansiyon varligi Evre 2 ve iizeri NEK
gelismesi agisindan risk faktorii olarak bulunmustur (114). Yang ve ark.’nin
calismasinda da, preeklamptik annelerden dogan bebeklerde NEK insidansinda
artis oldugu bildirilmistir (115). Buna karsilik, March ve ark.’nin yaptig1 calismada
NEK gelisen bebeklerle kontrol grubu karsilastirildiginda preeklampsi agisindan
anlamli bir fark saptanmamistir (116). Bizim c¢alismamizda ise annelerin
%21,6’sinda preeklampsi, %1,8’inde eklampsi, %21 ’inde hipertansiyon goriilmiis
olup, bu degiskenler ile NEK evreleri arasinda anlamli bir iligski bulunmamistir. Bu

bulgular, preeklampsi ve benzeri maternal durumlarin NEK gelisiminde olasi
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etkilerinin farkli hasta gruplarinda degisebilecegini ve bu konuda daha genis
orneklemli caligsmalara ihtiya¢ oldugunu diisiindiirmektedir.

Fetal distres, antenatal donemdeki asfiksiyi gOsteren onemli bir klinik
durumdur ve bazi c¢aligmalarda NEK gelisimiyle iliskilendirilmistir. Ahle ve
ark.’nin  yaptig1 calismada, NEK tanis1 alan bebeklerle kontrol grubu
karsilastirildiginda fetal distresin NEK i¢in istatiksel olarak anlamli bir risk faktorii
oldugu bildirilmistir (33). Benzer sekilde, Ispanya’da 500 yenidogan ile yapilan bir
baska ¢alismada da fetal distresin NEK acisindan risk faktorii oldugu goriilmiistiir
(117). Calismamizda da fetal distresin ileri evre NEK hastalarinda, Evre 1 NEK
hastalarina gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu bulgu, fetal
distresin intrauterin donemde bagirsak perfiizyonunu olumsuz etkileyerek NEK
patogenezine katkida bulunabilecegini diislindliirmektedir.

Erken dogum riski bulunan gebeliklerde uygulanan antenatal kortikosteroid
tedavisinin, fetal akciger matiirasyonunu hizlandirarak prematiiriteye bagh ciddi
komplikasyonlar1 azalttig1 gosterilmistir. Literatlirde, antenatal steroid kullaniminin
NEK sikligim1 azalttigina dair veriler mevcuttur, bu etki yapilan Cochrane
metaanalizinde de gosterilmistir (86). Ancak bazi ¢alismalarda antenatal steroidin
NEK riskini artirabilecegi de bildirilmistir. Guthrie ve ark.’nin 390 NEK hastasinda
yaptig1 bir caligmada antenatal steroid uygulamasiin NEK gelisim riskini artirdigi
saptanmistir  (109). Buna karsilik, 37 hafta altinda dogan bebeklerin
degerlendirildigi bagka bir calismada ise antenatal steroid uygulamasi ile NEK
arasinda anlamli iligki bulunmamustir (118). Wang ve ark.’nin on yillik retrospektif

calismasinda da antenatal steroid dozunun tam ya da eksik alinmasi ile NEK
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gelisimi arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir (119). Bizim ¢alismamizda da
antenatal steroid kullanimi1 ve uygulama dozlart NEK evreleri ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamaistir. Bu bulgular,
antenatal steroid uygulamasmmin NEK gelisimi {izerindeki etkisinin heniiz
netlesmedigini ve daha ileri ¢aligmalara ihtiya¢ duyuldugunu gdstermektedir.

Altobelli ve ark.’nin yaptig1 meta analizde Evre 2 ve iizeri NEK hastalar1
degerlendirilmis olup, anne siitiiniin NEK gelisiminden korudugu ve formula ile
beslenen bebeklerde, anne siitii ile beslenenlere kiyasla NEK sikliginin arttigi
goriilmiistiir (120). Bizim calismamizda ise anne siitii ve formula ile beslenen
bebekler arasinda NEK evresi ve mortalite agisindan anlamli fark saptanmamustir.
Bu durum, NEK riskini artiran diger faktorlerin ¢ok fazla olmasi nedeniyle anne
siitliniin koruyucu etkisinin istatistiksel olarak anlamli sekilde ortaya ¢ikmamis
olabilecegini diisiindiirmektedir. Ozellikle enfeksiyon, prematiirite, hipotansiyon
ve invaziv mekanik ventilasyon gibi faktorlerin NEK gelisimi lizerindeki giiclii
etkileri, anne siitliniin koruyucu etkisini maskelemis olabilir.

Cerezo ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada 44 NEK hastas1 ve 456 kisilik kontrol
grubu karsilastirilmis ve erken enfeksiyon bulgularinin NEK gelisimi agisindan risk
faktorii oldugu gosterilmistir (117). EMR ve NEK iligkisi literatiirde tartismali olup
farkli sonuglar bildirilmektedir. Ahle ve ark.’nin yaptig1 bir calismada gebelikte
EMR oykiisiiniin NEK ile negatif iligki gosterdigi ve bu durumun, fetusun gebelik
sirasinda diisiik diizeyde patojenlere maruz kalmasinin immiin yanit1 giiglendirerek
NEK gelisimini onleyebilecegi seklinde yorumlandigi bildirilmistir (33). Benzer

sekilde Kenyon ve ark.’min yaptigi calismada da EMR nedeniyle kisa siireli
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antibiyotik tedavisi alan annelerin bebeklerinde NEK riskinin azaldig1 gézlenmistir
(121). EMR koryoamniyonite ilerleyebilir ve koryoamniyonit, farkli caligmalarda
NEK risk faktorii olarak tanimlanmistir (122). Been ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada
klinik koryoamniyonit ile NEK gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanirken, histolojik koryoamniyonit ile NEK arasinda anlamli iligki
bulunamamistir (123). Duci ve ark.’nin 136 NEK hastasi ile yaptig1 calismada ise
koryoamniyonit orani kontrol grubuna goére NEK olanlarda daha yiiksek
bulunmustur (31). Buna karsilik, Lee ve ark.’nin yaptig1 bir calismada hem klinik
hem de histolojik koryoamniyonit ile NEK arasinda anlamli iligski saptanmamistir
(110). Bizim c¢aligmamizda degerlendirilen 132 annenin 9%30,3’iinde
koryoamniyonit mevcuttur. Bu annelerin 30’unda plasenta patolojileri de
koryoamniyonit olarak rapor edilmistir. Evrelere gore degerlendirildiginde
koryoamniyonit ve ileri evre NEK arasinda anlamli iligki bulunmamistir. Annede
koryoamniyonit dykiisii olan bebeklerde ise mortalite oranlar1 3,9 kat daha yiiksek
bulunmustur. Bu bulgular, koryoamniyonitin NEK gelisiminden c¢ok mortalite
tizerinde etkili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Clark ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada, NEK nedeniyle kaybedilen hastalarin
bliyiik ¢ogunlugunda mekanik ventilasyon ihtiyacinin oldugu bildirilmistir (124).
Benzer sekilde, baska bir ¢alismada CPAP kullanimi, konvansiyonel mekanik
ventilasyon ve HFO gereksinimi ile NEK gelisimi arasinda anlamli iligki
saptanmustir; Ozellikle konvansiyonel ventilasyon uygulanan bebeklerde NEK
gelisme olasiligl, ventilasyon uygulanmayanlara kiyasla 6,59 kat daha yiiksek

bulunmustur (118). Zhao ve ark.’nin gergeklestirdigi bir metaanalizde ise mekanik
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ventilasyon kullanimi, NEK i¢in risk faktorii olarak degerlendirilmistir (34). Gitau
ve ark.’nin 32 hafta altinda dogan prematiire bebeklerle yaptiklar1 ¢aligmada
invaziv mekanik ventilasyon, Evre 2 ve iizeri NEK acisindan anlamli bir risk
faktorii olarak saptanmistir (125). Bizim ¢alismamizda da invaziv ventilasyon
destegi alan hastalarda ileri evre NEK oranlar1 daha yiiksek bulunmus, bu
hastalarda mortalite oranlarinin da anlamli olarak arttig1 goriilmiistiir. Bu bulgular,
solunum destegi gereksiniminin NEK’in hem siddetini hem de seyrini olumsuz
etkileyebilecegini diislindiirmektedir.

Zhao ve ark.’nin yaptig1 calismada, 8616 yenidogan degerlendirilmis olup
RDS, NEK ig¢in bir risk faktorii olarak saptanmistir (34). Berger ve ark.’nin RDS’li
bebeklerle yaptig1 baska bir ¢calismada ise 35-36. haftalarda dogan bebeklerde RDS
varhiginda NEK sikliginin anlamh sekilde arttigi bildirilmistir (126). Bizim
calismamizda da benzer sekilde RDS varligi, ileri evre NEK gelisimi ve mortalite
ile istatistiksel olarak anlamli iliski gdstermistir. Bu bulgular, RDS’nin NEK’in
daha agir seyretmesine neden olabilecegini ve bu bebeklerde daha dikkatli takip
gerektigini ortaya koymaktadir.

Cotten ve ark.’nin 5693 yenidogani inceledikleri caligmada, hastalarin
%11°1 Evre 2 ve tizeri NEK olarak degerlendirilmis; 5 giin ve {izeri siiren antibiyotik
kullanim1 “uzamis” olarak tanimlanmis ve NEK gelisen grubun %61’inde, NEK
gelismeyen grubun ise %51’ inde uzamis antibiyotik kullanimi oldugu goriilmiistiir.
Ayrica, antibiyotik kullanim siiresindeki her bir giin artisinin NEK riski ve
mortaliteyi artirdigr bildirilmistir (96). Rina ve ark.’nin yaptig1 bir meta analizde

7901 bebek degerlendirilmis olup 5 glinden uzun siireli antibiyotik kullaniminin
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NEK agisindan risk faktorii olusturdugu gosterilmistir (127). Yu-ting ve ark.’nin
caligsmasinda ise profilaktik antibiyotik kullaniminin NEK riskini azaltmadigi, buna
karsilik siiresi uzayan antibiyotik kullaniminin NEK riskini artirdig1 saptanmistir
(128). Bizim ¢alismamizda ise profilaktik antibiyotik kullanimi ile NEK evresi ve
mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamaistir; ayni sekilde
5 gilinden uzun siiren antibiyotik kullanimi da ileri evre NEK ya da mortalite ile
anlaml iligki gostermemistir. Bu durum, ¢alismamizdaki antibiyotik kullanim
siiresi ile ilgili farkli uygulamalar ya da hasta sayisinin siirliligi ile agiklanabilir.

Wang ve ark.’nin yaptigi c¢alismada NEK hastalar1 ve kontrol grubu
karsilastirildiginda NEK grubunda sepsis sikligi daha sik gorilmiistiir (129).
Zouari ve ark.’min yaptigi calismada yatis1 sirasinda sepsis gelisen NEK
hastalarinda mortalite oranlar1 daha yiiksek goriilmiistiir (130). Bu ¢alismada, yatis
sirasinda sepsis gelisen hastalarda mortalitenin 5,9 kat arttig1 belirtilmistir. Bizim
calismamizda erken neonatal sepsis olan hastalarin mortalite oranlar1 daha yiiksek
goriilmiis olup, erken neonatal sepsis mortaliteyi 2,1 kat artirmistir. Bu bulgular,
erken neonatal sepsisin NEK hastalarinda mortalite {izerinde 6nemli bir risk faktori
oldugunu ve erken tani ile etkin tedavinin mortalite oranlarini1 azaltmada kritik bir
rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir.

Boyle ve ark. tarafindan Evre 2 ve iizeri NEK hastalarinin degerlendirildigi
calismada, kan kiiltiiriinde iireme saptanan hastalarda cerrahi tedavi ihtiyacinin
daha fazla oldugu belirlenmistir (131). Assenga ve ark.’nin yaptig1 calismada ise
kan kiiltiirii pozitifligi, mortalite acisindan bagimsiz bir risk faktoérii olarak

degerlendirilmistir (132). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde, kanitlanmis
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enfeksiyon odagi olan hastalarda cerrahi tedavi gereksiniminin daha yiiksek oldugu
ve kanitlanmis enfeksiyon odagi varliginin mortaliteyi 4,3 kat arttirdigi
saptanmistir. Bu bulgular, sistemik enfeksiyon varliginin hastaligin seyrini
agirlagtirabilecegini  ve daha invaziv miidahaleler gerektirebilecegini
diistindiirmektedir.

Yapilan bir ¢calismada, NEK nedeniyle kaybedilen hastalarda PDA sikliginin
daha fazla oldugu (%60,7) ve bu hastalarin PDA tedavisi i¢in daha ¢ok indometazin
kullandig1 gosterilmistir (124). Evre 2 ve lizeri NEK hastalarinin degerlendirildigi
baska bir ¢alismada NEK hastalarinin %50,2’sinde PDA saptanmis ve bu hastalarin
%12,9’una NEK gelismeden 6nce indometazin veya ibuprofenle PDA kapama
tedavisi uygulanmistir (133). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde, Evre 3 NEK
hastalarinda medikal PDA kapama orani daha yiiksek saptanmistir. Ayrica PDA’s1
olan ve PDA kapama tedavisi alan hastalarda mortalite oranlarinin daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir. Bu bulgular, PDA varliginin ve kapama tedavisinin, ileri evre
NEK hastalarinda mortalite riskini artirabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda NEK tanis1 alan ve kaybedilen hastalarin, sag kalanlara
kiyasla WBC, ANS, PCT, iirik asit, BUN ve kreatinin diizeylerinin anlaml1 sekilde
daha yiiksek; PLT, total protein ve alblimin diizeylerinin ise anlamli derecede daha
diisiik oldugu saptanmistir. Bu bulgular, Chen ve ark.’nin yaptig1 calismayla
uyumlu olup, s6z konusu ¢alismada da kaybedilen grupta WBC ve PCT gibi
inflamatuar belirteclerin daha yiiksek, PLT ve albiimin diizeylerinin ise daha diisiik
oldugu gosterilmistir (134). Bu durum, agir seyreden NEK olgularinda sistemik

inflamasyonun ve organ disfonksiyonunun daha belirgin oldugunu géstermektedir.
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Ozellikle bébrek fonksiyon bozuklugunu yansitan BUN ve kreatinin degerlerinin
artis, sistemik etkilenimin bir gostergesi olarak degerlendirilebilir. Bu nedenle, agir
seyreden NEK olgularinda erken donemde laboratuvar parametrelerinin dikkatle
izlenmesi, olast komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan énem tasimaktadir.

Young ve ark.’nin 1500 gr. altinda dogan bebeklerde yaptiklar1 ¢alismada,
ilk haftada hipotansiyonun NEK gelisen grupta kontrol grubuna gore daha yiiksek
oranda goriildiigii saptanmistir (135). Lalitha ve ark.’nmin yaptigi baska bir
calismada ise Evre 3 NEK hastalarinin daha uzun stireli inotrop destegine ihtiyag
duydugu goriilmiistiir (136). Bizim ¢calismamizda da benzer sekilde, hipotansiyon
ve inotrop kullanimi ileri evre NEK hastalarinda daha yiiksek oranda saptanmis ve
bu grupta mortalite oranlar1 daha fazla goriilmiistiir. Bu sonuglar, ileri evre NEK
hastalarinda hemodinamik instabilitenin 6nemli bir belirleyici olabilecegini
distindiirmektedir.

Lalitha ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada, hastalarin tan1 alma giinleri Evre 2
NEK hastalarinda 23 giin, Evre 3 NEK hastalarinda ise 13,7 giin olarak goriilmiistiir
(136). Bizim calismamizda ise Evre 2 NEK hastalarinin en sik 7-14 giin arasinda
tan1 aldiklari, Evre 3 NEK hastalarinin ise yaridan fazlasinda taninin ilk 14 giin
igerisinde konuldugu goriilmiistiir. Ancak, NEK tanisi aliman giin ile mortalite
arasinda iliski saptanmamustir. Bu durum, NEK’in tan1 zamanindan bagimsiz olarak
mortalite riskinin, hastaligin evresine ve genel klinik duruma daha fazla bagh
olabilecegini diisiindiirmektedir.

Murphy ve ark.’nin medikal ve cerrahi NEK hastalarinin antibiyotik

kullanimin1 degerlendirildigi calismada, cerrahi tedavi gerektiren NEK hastalarinin
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medikal tedavi goren hastalara kiyasla daha uzun siireli antibiyotik kullandigi
gorlilmiistiir (137). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde, cerrahi gereksinimi olan
hastalarda antibiyotik kullanim siirelerinin daha uzun oldugu saptanmistir. Bu
durum, cerrahi miidahale gerektiren NEK hastalarinin daha agir bir klinik tabloya
sahip olmalar1 ve enfeksiyon risklerinin daha yiiksek oldugunu diisiindiirmektedir.

Wang ve ark.’nin Evre 2 ve iizeri NEK hastalarinin degerlendirildigi
calismasinda, Evre 3 NEK hastalarinin daha uzun siire enteral beslenmeye ara
verilerek takip edildigi ve bu siirenin uzamasi ile perforasyon arasinda anlamli iliski
oldugu saptanmistir (138). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde, Evre 3 NEK
hastalarinin diger gruplara gore daha uzun siire enteral beslenmeye ara verilerek
takip edildigi goriilmiistiir. Daha uzun siire enteral beslenmeye ara verilen
hastalarda mortalite oranlarimin daha yiiksek olmasi, bu siirenin uzamasinin
mortaliteye neden olabilecegini diisiindiirmekle birlikte, bu durumun hastaligin
siddetinin bir sonucu olabilecegi g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Syed ve ark.’min yaptigi ¢alismada hastalarin %20’sinde perforasyon
goriilmiis ve perforasyon goriilen hastalarin yarisinda mortalite saptanmistir (139).
Benzer sekilde, bizim calismamizda da tiim hasta grubunun %17,1’inde
perforasyon tespit edilmis ve Evre 3 olarak degerlendirilen hastalarin %70,7’sinde
perforasyon saptanmistir. Bu bulgular, perforasyonun hastaligin seyri ve mortalite
tizerinde 6nemli bir risk faktorii olabilecegini diistindiirmektedir.

Cho ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada cerrahi NEK hastalarinin hastanede kalma
siirelerinin daha uzun oldugu ve cerrahi tedavi gerektiren hastalarin hastanede kalis

siiresinin ortalama 60 giinden fazla oldugu bildirilmistir (140). Benzer sekilde,
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bizim ¢alismamizda Evre 3 NEK hastalarinin 60 giinden uzun hastanede yatis
oranlarinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu durum, ileri evre NEK hastalarinin

daha uzun siireli ve yogun bir tedavi siirecine ihtiya¢ duydugunu gostermektedir.
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6. SONUCLAR

1. Calismamiza 169 NEK tanist alan bebek dahil edilmis olup, NEK
insidans1 %1,9 olarak hesapland1 ve olgularin %29,6’s1 Evre 1, %45,6’s1 Evre 2 ve
%24,8’1 Evre 3 olarak simiflandirildi.

2. Cinsiyet dagilimi incelendiginde, 79 hasta (%46,7) kiz, 90 hasta
(%53,3) erkek olarak dogmustu.

3. Gebelik haftas1 dagilimi degerlendirildiginde, 49 hasta (9%29,0) 28
haftadan kiiciik, 91 hasta (%53,8) 28-31 6/7 hafta arasinda, 14 hasta (%8,3) 32-33
6/7 hafta arasinda, 8 hasta (%4,7) 34-36 6/7 hafta arasinda ve 7 hasta (%4,2) >37
haftada dogmustu.

4. Dogum agirligina gére dagilim incelendiginde, 61 hasta (%36,1) 1000
gr. ve alt1, 36 hasta (%21,3) 1001-1250 gr. arasi, 35 hasta (9%20,7) 1251-1500 gr.
aras1 ve 37 hasta (%21,9) >1500 gr. olarak saptandi.

5. Gebelik haftas1 ve dogum agirlig1 agisindan degerlendirildiginde, Evre
3 NEK hastalarinda ortalama gebelik haftasi ve dogum agirligi daha diisiik bulundu
ve bu fark istatistiksel olarak anlamli saptandi (sirasiyla p=0,005 ve p=0,03).

6. Dogum salonunda entiibasyon ve kardiyak masaj uygulamasi yapilan
bebeklerde Evre 3 NEK gelisme orani, Evre 1 NEK’e gore anlamli olarak daha
yuksek bulundu (p=0,04).

7. Evre 3 hastalarinda invaziv ventilasyon alma orani %78,6 olup, Evre
1’de bu oran %44,9 olarak saptandi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p=0,004).
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8. Kamtlanmis enfeksiyon odag1 varligi, Evre 3 NEK hastalarinda diger
gruplara gore anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0,001).

9. PDA kapama tedavisi uygulanan hastalarda ileri evre NEK oranlarinin
anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulundu (p<0,05).

10. Hastalarin NEK tanis1 sirasindaki Hb, PLT, total protein ve alblimin
diizeyleri Evre 3 NEK hastalarinda, Evre 1 NEK hastalarina gore anlamli diisiik
bulunurken, ANS, PCT ve BUN degerleri ise ileri evre NEK hastalarinda anlamli
derecede daha ytiksek saptandi (p<0,05).

11. Ileri evre NEK hastalarinin antibiyotik kullanim siiresi ve enteral
beslenmenin kesilme siiresi, Evre 1 NEK hastalarina gore anlamli olarak daha uzun
bulundu (p<0,05).

12. Transfiizyon iligkili NEK olan hastalarda Evre 3 NEK %41,5, Evre 2
NEK %39,6, Evre 1 NEK %18,9 oraninda goriilmiis olup bu fark istatistiksel olarak
anlamli saptand1 (p=0,003).

13. Transfiizyon iliskili NEK olan hastalarda perforasyon ve cerrahi tedavi
gereksinimi, transfiizyon iligkili olmayan gruba gore daha yiliksek saptandi
(p<0,05).

14. Kaybedilen hastalarin gebelik haftasi ve dogum agirlig1 ortalamalari,
sag kalan hastalara gore daha diisiik bulundu (p<0,001).

15. Kaybedilen hastalarin 1. Ve 5. Dakika Apgar skoru ortalamasi sag kalan
hastalara gore anlamli derecede daha diisiik saptandi (p<0,05).

16. Annede gebelikte koryoamniyonit varliginin mortaliteyi 3,9 kat

arttirdig1 saptandi (p=0,001).
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17. NEK nedeni ile kaybedilen hastalarda invaziv ventilasyon ihtiyacinin
daha fazla oldugu goriildi (p<0,001).

18. Erken neonatal sepsis olan bebeklerde mortalitenin 2,1 kat arttig
goriildii. Kanitlanmis enfeksiyon odagi olan bebeklerde mortalite riski 4,3 kat daha
yiiksek saptandi (p<0,05).

19. Cerrahi tedavi gereksinimi olan hastalarda invaziv ventilasyon ihtiyaci
anlamli olarak daha fazla bulundu (p=0,001).

20. Kanitlanmis enfeksiyon odagi varligi, kateter ve kan kiiltiiriinde tireme
olmas1 cerrahi tedavi gereksinimi olan hastalarda, medikal tedavi alan hastalara
gore anlaml1 derecede daha fazla saptandi (p<0,05).

21. Kanitlanmis enfeksiyon odagi varligi, invaziv ventilasyon tedavisi
uygulanmasi, NEK tanisindan 48 saat once ES transfiizyonu alinmasi ve medikal
olarak PDA kapama tedavisi uygulanmasi, ileri evre NEK gelisimi agisindan
anlamli risk faktorleri olarak saptandi (p<0,05).

22. Dogum salonunda canlandirma uygulanmasi, annede koryoamniyonit
Oykiisii, erken neonatal sepsis varligi ve kanitlanmig enfeksiyon odagi varhigi,
NEK’e bagli mortalite riskini anlamli olarak artiran faktorler arasinda saptandi

(p<0,05).
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8. OZET

NEK, prematiire bebeklerde bagirsak iskemisi ve nekrozu ile seyreden,
mortalitesi yiiksek, sag kalanlarda ise ciddi morbiditelere neden olan 6nemli bir
gastrointestinal hastaliktir. Bu c¢alismanin amaci, NEK insidansin1 belirlemek,
hastalarin antenatal, natal, postnatal ve beslenme 6zelliklerini, klinik ve laboratuvar
bulgularii incelemek, ileri evre NEK ve mortalite agisindan risk faktorlerini
tanimlamaktir.

Calismaya dahil edilen 169 hastanin %29,6’s1 Evre 1, %45,6’s1 Evre 2 ve
%24,8’1 Evre 3 NEK olarak siiflandirildi. Hastalarin ortalama gebelik haftasi
29,4+3,2 hafta, dogum agirligt ise 1290,7+£633,8 gr. olarak hesaplandi. Hastalarin
gebelik haftasi dagilimi degerlendirildiginde, 49 hasta (%29,0) 28 haftadan kiiciik,
91 hasta (%53,8) 28-31 6/7 hafta arasinda, 14 hasta (%8,3) 32-33 6/7 hafta arasinda,
8 hasta (%4,7) 34-36 6/7 hafta arasinda ve 7 hasta (%4,2) >37 haftada dogmustu.

Evre 3 NEK hastalarinin gebelik haftasi ve dogum agirlig1 ortalamalar1 Evre
1 ve Evre 2’ye kiyasla anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05). Ayrica Evre 3
NEK grubunda dogum salonunda entiibasyon ve kardiyak masaj gereksinimi
anlaml olarak daha yiiksek saptandi (p=0,04). Evre 3 NEK hastalarinda invaziv
ventilasyon alma oranit %78,6 olup, Evre 1’de bu oran %44,9 olarak saptandi
(p=0,004).

Kanitlanmis enfeksiyon odagi varligi ileri evre NEK hastalarinda diger
gruplara goére anlamli yiiksek bulundu (p=0,001). PDA kapama tedavisi

uygulanmasi ileri evre NEK hastalarinda anlamli yiiksek bulundu (p=0,01).
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Hastalarin NEK tanisi sirasindaki Hb, PLT, total protein ve albiimin diizeyleri Evre
3 NEK grubunda Evre 1 NEK grubuna gore anlaml diisiik saptand1 (p<0,05). ANS,
PCT, BUN degerleri ise ileri evre NEK’lerde anlamli yiiksek goriildii (p<0,05).
Evre 3 NEK hastalarinda NEK nedenli antibiyotik kullanim siiresi ve enteral
beslenme kesilme siiresi Evre 1 NEK hastalarina gore anlamli olarak daha uzun
saptand1 (p<0,05).

Transfiizyon iliskili NEK olan hastalarda Evre 3 NEK %41,5 oraninda, Evre
2 NEK 9%39,6 oraninda, Evre 1 NEK %18,9 oraninda goriildii. Ayrica transfiizyon
iliskili NEK olan hastalarda perforasyon ve cerrahi tedavi gereksinimi transfiizyon
iliskili olmayan gruba gore daha sik goriildii (p<0,05).

Kaybedilen hastalarin gebelik haftasi ve dogum agirlig1 ortalamalar1 sag
kalan hastalara gore anlamli olarak daha diisiik bulundu (p<0,001). Kaybedilen
hastalarin 1. ve 5. dakika Apgar skoru ortalamalar1 sag kalan hastalara gore daha
diisiik saptand1 (p<0,05). Annede koryoamniyonit varliginin, mortaliteyi 3,9 kat
artirdigr saptandi. NEK nedeniyle kaybedilen hastalarda invaziv ventilasyon
ihtiyacinin daha fazla oldugu goriildii (p<0,001). Erken neonatal sepsis olan
bebeklerde mortalitenin 2,1 kat arttig1 saptandi ve bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0,03). Kanitlanmis enfeksiyon odagi olan bebeklerde mortalite
riski 4,3 kat daha yiiksek saptandi (p<0,05).

Cerrahi tedavi gereksinimi olan bebeklerde invaziv ventilasyon ihtiyacinin
daha fazla oldugu goriildii (p=0,001). Kanitlanmis enfeksiyon odagi varligi, kateter
ve kan kiiltiiriinde tireme olmasi cerrahi tedavi ihtiyaci olan hastalarda sadece

medikal tedavi alan hastalara gére daha fazla goriildii (p<0,05).
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Calismamizda ileri evre NEK ve mortalite acisindan risk faktorleri
tanimlannustir. ileri evre NEK ve mortalite ile diisiik gestasyon haftasi, diisiik
dogum agirligi, invaziv ventilasyon ihtiyaci, dogum salonunda resiisitasyon
gereksinimi, erken neonatal sepsis, kanitlanmis enfeksiyon odagi ve PDA gibi
bir¢ok faktor arasinda anlamli iliski bulunmustur. Evre 3 NEK hastalarinda klinik
seyir daha kotii olup mortalite oranlar1 daha yiiksektir. Bu sonucglar, NEK’in
Onlenmesi ve mortalitenin azaltilmasi i¢in risk faktorlerine yonelik daha etkin

stratejilerin gelistirilmesine katki saglayabilir.

Anahtar kelimeler: Nekrotizan enterokolit, prematiire bebek, Modifiye Bell

kriterleri, risk faktorleri
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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 Ist 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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Ek-2. Olgu Rapor Formu

GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESiI YENIDOGAN BiLiM DALINDA TAKiP EDILEN
NEKROTIiZAN ENTEROKOLIT OLGULARI

1- HASTA KODU:

2- ADI SOYADI:

3- CiNSIYET: Kiz [] ERKEK []

4- GESTASYON YASI:
TERM (237 HF) [] 34-36HF+6 GUN [_] 32-33 HAFTA + 6 GUN ]
31 HAFTA + 6 GUN — 28 HAFTA [_] <27 HAFTA +6 GUN []

5- ANNE YASI:

6- GESTASYON:

7- PARITE:

8- PRENATAL RISKLER:
VAR [] vok []
GESTASYONEL DIYABET ]  DIYABET []  PREEKLAMPSI [ ]  EKLAMPSI[]
HIPERTANSIYON [_] FETALDISTRESS [ ]  KANAMA[ | SIGARA[]
AlkOL[]  itaA¢[]  oLiGOHIDROAMNIYOZ [] POLIHIDROAMNIYOZ []

ANEMi []  TROMBOFiLi [] ENFEKSIYON [_] ANTIBiOTIK []
EMR[] TiROiDHASTALGI [] ive []  UTERUS SERViKS ANOMALIsi [_]
DiGER:

9- ANTENATAL STEROID: VAR [ ] Yok [] Doz: Eksik[] Tam[]
10- ANNEDE GEBELIKTE MgSO4 KULLANIMI: VAR [] YOk []

11- ANNEDE KORIOAMNIONIT: VAR [] YOK []

12- ANNE EN SON WBC:  215.000 [ ] <15.000[]

13- ANNE EN SON ANS : <5000 [] 5000-9999 ]  >10000[]

14- ANNE EN SON CRP: >5[ ] <s []

15- ANNE AEROB KX: YOK[]  VAR[] VARSA: BUY[ ] DIGER:

16-ANNE IDRARKX:  YOK[] ~ VAR[] VARSA: BUY [ ] DIGER:
17- ANNE PLASENTA PATOLOJISI:  YOK[ ] ~ VAR[]  VARSA AGIKLAYINIZ:
18- ANNEDE KORYOAMNIYONIT NEDENLI AB KULLANIMI

VAR[] Yok [] VARSA: KAG GUN: HANGI AB:
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NATAL:
19- DOGUM SEKLI:

Nsvy [] c/s ]
20- ENDIKASYONU:
TIBBi NEDENLER [_] MUKERRER [_] ELEKTIF []

21- DOGUM AGIRLIGI:
22500GR []  2500-1500GR [ ]  1500-1000 GR [] <1000GR []
22-AGA [] sGA [ A []
23-1UGR: VAR [] Yok []
24- GOGUL GEBELIK:
TEKIL [] ikiz [] Ocuz [] 24 []
25- GOGUL GEBELIKSE
MONOKORYONIK []  pikorvonik [] ~ monozicorik [] pizicoTik []
26- CANLANDIRMA: VAR [_] YOK[]
oksiUEN[] PBv [ ] ENTUBASYON [ ] KARDIYAK MASAJ [] itac []
SURFAKTAN (] DOGUM SALONU cpaP []

27- APGAR:
1. DAKIKA: 5. DAKIKA: 10. DAKIKA:

28- KAN GAZI (BAKILDIYSA) PH: LAKTAT: BA:

29-iLK GUN ORAL ALIM: VAR[] Yok []

30- iLK GUN AS ALIMI: vAR[] vok []

31-iLK GUN FORMULAALME ~ VAR[]  yok[]

32- ORAL BASLAMA ZAMANI: LK 24 SAAT [] 24SAAT3GUN[] 23GUN[]
33-AS SUTU BASLAMA ZAMANI:  iLK24SAAT [ 24saaT-3GON[] 236UN[]
34- FORMULA BASLAMA ZAMANI:  iLK 24 SAAT[ ] 24saaT-3G6ON []  >36ON[]
35-iLK 7 GUN BESLENME ARTIS HIZI:

5-10 CC/KG/GUN[ ] 10-20 CC/KG/GUN[] 30-40 CC/KG/GUN []
36- BESLENME SIKLIGI ]

x8[] x12[] CONTINUE []
37-TPN BASLAMA ZAMANI: LK 24 SAAT [] 24 SAAT- 3 GUN 23GUN[]
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38- TPN KAG GUN ALDI:

<10GON[]  10-206UN[]  20-29GUN[] 2306UN[]

39- GUCLENDIRICi BASLAMA ZAMANI: ENTERAL BESLENME
50-99 cc/kG [] >100 cc/kG []
40- GUGLENDIRICi KAC GUN ALMIS:

<10 GUN[] 10-20 GUN[_] 20-29GUN[]  230GUN[]
41- NEK OLMADAN ONCEKi 3 GUN IGERISINDEKi BESLENME OYKUSU:

ANNE sUTU []

FORMULA [ ]

ANNE SUTU + FORMULA []
ANNE SUTU GUGLENDIRici []

N [
ORAL KAPALI[]
42- OKSIJEN ALMA DURUMU: VAR [_] vok []
43- NON iNVAZIV OKSIJEN ALMA: VAR [_] vok []
kovezici [] Hooo [] n-cPAP [] n-imv []
44- INVAZIV YONTEMLE OKSUEN ALMA: VAR [  vok []
s-imv [] pc-ac [] Hro []
45-RDS: VAR [] vok []

46- SURFAKTAN ALMA:
VAR [] yok [] KAC KEZ:
47- PROFILAKTIF KAFEIN ALMA
VAR [_] yok [] oraL[ ] w[]
48- ORAL D VITAMINI KULLANIMI
VAR [] yok[]
49- ORAL ILAC KULLANIMI
vAR[(] vok []  AcikiaviNiz
50- UMBLIKAL KATETER:

vAR[]  vok[]  arter[] ven []

n-HFo[]
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51- PROFILAKTIF ANTIBIOTIK:
VAR [] yok [] ALDIYSA ACIKLAYINIZ:
52-iLK GUN ANTIBIOTIK ALMA:  VAR[_] yok []
53- ERKEN NEONATAL SEPSIS VAR [ ] yok [J
54- ANTIBIOTIK ALDIYSA KAGINCI GUN BASLANMIS:
<36ON[] 376ON]  286UN[]
55- ANTIBIOTiK ALDIYSA ADI:
AMIKASIN[_] GENTAMisIN [] seFtazipim [] pir/Taz []  Ampisitin []
sam[]  meropenem []  FukonazoL[[]  amsizom[] TeikopLanin[_]
DiGER:

56- ANTIBIOTIK ALDIYSA KAC GUN ALMIS: <5 GUN [_] 25 GUN [
57- KANITLANMIS ENFEKSIYON ODAG!
VAR [] yok [] VARSA ACIKLAYINIZ []
58- GAITA KULTURU: VAR []  vok []
NORMAL FLORA BAKTERILERi[_] DiGER [] ACIKLAYINIZ:
59- GAITA GRAM BOYAMA: VAR [_] yok []
NORMAL FLORA BAKTERILERi [_] DIGER [] AGIKLAYINIZ:
60- GAITA WRIGHT BOYAMA: VAR [ ] Yok []
LOKOSIT GORULMEDI [] DiGER [] ACIKLAYINIZ:
61- GAITADA GiZzLi KAN:
VAR [] vok [] VARSA:  PoziTiF[_] NEGATIF[_]
62- GIS HIZLI PANEL:
VAR [] YOK [] AGIKLAYINIZ:
63- SYVP:
vaR[]  vok[] ACIKLAYINIZ:
64- AEROB KULTUR:
BAKTERi UREMEDI [] DiGER [] ACIKLAYINIZ:
65- KARDIAK ANOMALI
VAR [] vok [] ACIKLAYINIZ:
66-PDA: VAR [] YoK []
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67- PDA KAPATILMA:

VAR [] yok []
MEDIKAL [_] CERRAHI [] iNDOMETAZIN [] iBUPROFEN [_]
PARASETAMOL [_]
68- PDA KAG KEZ KAPATILMIS?
1] 2 [ >3]
69- GiS ANOMALISI:
VAR [] yok [] OMFALOSEL[] GASTROSizis []
70- PP KULLANIMI: VAR [_] yok []
71-POLISITEMi: VAR [] yok []
72- EXCHANGE TRANSFUZYON: VAR[ ] Yok []
73-iLK HAFTADA ES ALMA:  VAR[_] yok []

74- NEK GELISIMINDEN 48 SAAT ONCE ESALMA: ~ VAR[] Yok []
75- NEK GELISIMINDEN 48 SAAT ONCE TDP ALMA: ~ VAR[_]  yok []
76- ERITROSIT SUSPANSIYONU NEK OLANA KADAR KAG KEZ ALDI:

1] 24[] 5[]

77-8PD:  VAR[] vok []
78- STEROID KULLANIMI: VAR [_] vok []
79- HIPOGLISEMi OYKUSU: VAR [] vok []

80- ILK HAFTADA HiPOTANSIYON: VAR []  vok[]
81- INOTROP KULLANIMI:
vAR[] vyok[ ]  VARSA: 1] 22[]
82-HiPOTIROIDISM: ~ VAR[] yok[]
83- NEK TY KACINCI GUNDE:
<7GUN[] 7-14 GUN [] 1521GUN[]  222GUN[]
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84- BEBEGIN YATIS
He: <1o[] 1015 ]  16-20[] 221[]
WBC: <10000[]  10000-30000[ ] >30.000[]
ANs: <5000[]  5001-9999 [] 10000-14999[] 215000 []
PLT: <100.000[]  100-250.000C]  250-500.000[ ]  >500.000[ ]
crp: <6 ] 610 ]  1120[] >21[]
pcT: <0.5[] 05-1[] 1121 =20
IL-6: <70 750.[] 5199[]  =2100[]
T.PRO:[] ALBUMIN: [] ORIk AsiT: [] sun: []
KREATININ: []

85- NEK TANISI ALDIGI GUN:
He: <10[ ] 10-15[] 1620 ] =221
wBC:  <10000[]  10000-29999 ]  >30.000[ ]
ANS: <5000 ] 50019999 [ ]  10000-14999[ ] 215 000[ ]
PLT: <100.000 [_] 100-250.000 [ ] 250-500.000[ ]  >500.000 [ ]
cre: <6 ] e10[] 112000 221
pct: <os[] osa[] 11200 =201
e <7[] 7-s0[]  s199[] 2100 []
T.pRO: [] ALBUMIN: ] URiK AsiT: [] BuN: []
KREATININ: [_]

86- BESLENME iNTOLERANSI:
VAR [] yok []

87- SAFRALI KUSMA
vaR (]  vok [

88- RADYOLOJIK BULGU:
PNOMATOZiS INTESTINALIS ]  PNOMOPERITONIUM [_] PORTAL VENDE GAZ []
BARSAK DUVARINDA ODEM [_]  KC UZERINDE SERBEST HAVA ]

89- NEK TEDAVIiSi: ~ MEDIKAL[ ] CERRAHI []
90- ORALI KAG GUN KAPATILDI:
<5GUN [] 5-10 GUN[] 211 GUN []
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91- NEK NEDENI iLE ANTIBIOTIK KULLANMA:
VAR [] vok [] VARSA ACIKLAYINIZ:
92- ANTIBIOTIK KAG GUN KULLANILMIS:
<7GUN[] 7-10 GUN[] 11-14 GUN[] 215 GUN ]
93- HASTANEDE TOPLAM YATI$ SURESI:
<20 GUN[] 21-40GUN[ ] 41-59GUN[] =260GUN[]
94- MORTALITE: VAR [_] vok []
95- MORBIDITE: vaR[]  vok[]
96- SEPSIS/PERITONIT: VAR [_] yok []
97- BAGIRSAKTA STRIKTUR: var ] vok[]
98- REKURREN NEK:  VAR[ ] vok []
99-ivk:  VAR[] vok[]
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