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Banu ANLAR * 

Nekrotizan enterokolit (N.E.K.) yenidoğan ve 
özellikle prematüre bakım ünitelerinde önemli bir 
morbidité ve mortalité nedenidir. Önlenebilen ve 
erken tanı konduğunda tedavi edilebilen bu hastalık 
başlangıçta özgül belirtiler vermemekte ve yenidoğan 
döneminin diğer bazı hastalıklarıyla karışabilmekte-
dir. Bu nedenle, tanı konması, hekimin N.E.K. ' in 
belirti ve bulguları hakkında bilgi sahibi olmasına ve 
bu tanıyı akılda tutmasına bağlıdır. Bu yazıda yenido­
ğan döneminin bu önemli sorununun hatırlanmasına 
yardımcı olmak amacıyla N.E.K. ' in epidemiyolojisi 
ve klinik bulguları gözden geçirildikten sonra pato-
genezinden ve buna yönelik tedavi ve profilaksi yön­
temlerinden söz edilecektir. 

EPİDEMİYOLOJİ 

Nekrotizan enterokolit (N.E.K.) daha çok pre­
matüre bebeklerde görülen bir klinik tablodur. Ol­
guların % 80 - 90'ı 38 haftanın altında, yine % 75 -
90'ı 2 500 gr.dan daha düşük doğum ağırlığı olan 
bebeklerdir. Termde doğmuş olup N.E.K. gelişen be­
beklerin yaklaşık yarısı ağırlığı gebelik yaşına göre 
düşük (small forgestational age - SGA) olanlardır (1). 

N.E.K. ' in sıklığı değişik merkezlerde birbirinden 
farlı değerler göstermektedir. Bu değişkenlik, daha 
aşağıda görüleceği gibi, bebeklerin beslenmesi konu­
sundaki uygulamalann, bakteryel çevrenin, obstet-
rik uygulamaların farklılığından ileri gelebilir. Mor­
talité % 0 ilâ 64 arasında, genellikle % 15 - 50 civa­
rındadır. 

KLİNİK BULGULAR 

N.E.K. ' l i hasta tipik olarak prematür, özellikle 
34 haftanın altında ve ağırlığı gebelik yaşına uygun 
bebektir. Sıklıkla doğumda asfiksi meydana gelip 
resüssitasyona gerek duyulmuştur. Respiratuar dis-
tress veya apne gibi solunum problemleri görülmüş; 
asidoz, hipoksi, şok gelişmiş, umbilikal kateterizas-
yon uygulanmış olabilir. Bulgular abdominal distan-

siyon, vücut ısısında değişkenlik, midede retansiyon, 
kusma, dışkıda aşikâr veya gizli kan, solukluk, apne, 
şok tablosu olabilir. Radyolojik olarak hortal verde 
veya barsak duvarında gaz görünümü (pnömatosis 
intestinalis) gelişir. Nazogastrik sondası olmayan be­
beklerin çoğunda kusma, yine respirator uygulanmak­
ta olmayan bebeklerin çoğunda apne görülür. 

Termde doğmuş bir bebek ise doğum ağırlığı 
düşük ve hematokrit değeri % 65'in üzerinde olma 
olasılığı fazladır. Termdeki bebeklerde N.E.K. tablosu 
beslenmeye başlandıktan sonra 72 saate kadar orta­
ya çıkarken çok küçük ya da çok hasta bebeklerde 
bu süre 96 saati bulabilir. Hastalığın başlangıcı bazen 
fırtınalıdır, bazen de hafif olup sadece radyolojik 
olarak barsak gazlarında artma şeklinde kendini gös­
terir, beslenmeye devam edilirse klinik tablo tam ola­
rak gelişir. 

PATOGENEZ 

N.E.K. ' in patogenezinde tek bir faktörden çok 
birbirini izleyen olaylar sorumlu tutulmaktadır. 

Dolaşım bozuklukları - Fetal asfiksi, şok, trom-
boembolik olaylar veya lokal vazospazm gibi neden­
lerle barsakta oluşan iskeminin N.E.K. gelişmesinde 
en önemli faktör olduğu söylenmiştir. Hiperosmo-
lar besinlerle beslenen bebeklerde barsak lümeninde 
sıvı birikmesinin hipovolemiye yol açacağı bilinmek­
tedir, özellikle kanama veya hiyalen membran has­
talığı gibi dolaşan kan volümünün azalmış olduğu 
hallerde beslenmeye bağlı olarak barsak içine sıvı 
kaybı olması hipovolemiyi daha çok artırır. İntra-
vasküler volüm, dolayısıyla kardiyak output azaldı­
ğında splanknik organlarda iskemi, böylece barsak 
mukozasında zedelenme oluşur. 

Patogenezde genel olarak kabul edilen bu risk 
faktörlerinin N.E.K. ' l i hastaların bulundukları yenido­
ğan ve prematüre yoğun bakım ünitelerinde zaten 
sık rastlanan olaylar olup etyolojide bunlann sorum­
lu tutulamayacağını öne süren yazarlar da vardır. 
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Düşük doğum ağırlıklı bebekleri kapsayan dört yıl 
süreli bir çalışmada N.E.K. görülen ve görülmeyen be­
bekler arasında maternal ve perinatal risk faktörleri 
bakımından önemli bir fark bulunmamıştır (2). 

Barsak fonksiyon bozukluğu - Mukozal zedelen­
meyi takiben barsakta peristaltizm bozulur, fonksi­
yonel intestinil obstrüksiyon ve buna bağlı olarak 
mekonyum pasajında gecikme, safralı kusma, ab-
dominal distansiyon gözlenir. 

Beslenme - Prematüre bebeklerde sıklıkla kulla­
nılan beslenme sondası gastrointestinal motiliteyi ve 
barsak florasını değiştirebilir. Prematürelerde görülen 
yağ sindirim bozukluğu, hipoksi geçiren bebeklerde 
oluşan karbonhidrat malabsorbsiyonu da bakterile­
rin çoğalmasını kolaylaştırır. Anne sütü kullanıl­
ması halinde bu problemlerin azalabileceği düşünül­
müşse de anne sütü alan bebeklerde de almayanlarla 
aynı oranda N.E.K. görülmesi (3) ve dondurulmuş 
anne sütünün N.E.K.'den korumadığının gösterilmesi 
(4) bu düşünceden uzaklaşılmasına neden olmuştur. 
N.E.K. ' in hemen daima önceden beslenmiş olan be­
beklerde geliştiği bilinmektedir (5). Olguların çoğu 
beslendikten sonra ilk 72 saatte belirti vermektedir. 
Erken ortaya çıkan N.E.K. tablosu daha çok doğum 
ağırlığı daha fazla olan bebeklerde görülmektedir. 
Bu bebekler diğerlerinden daha erken beslenirler; 
beslenmeye geç başlanan küçük prematüreler ise en 
hafif N .E .K. ' i geçirirler (6). 

Endotoksemi - Barsak mukozasının zedelenme­
sinden sonra bakteryel toksinler portal dolaşıma ge­
çer, karaciğer Kupffer hücrelerinin fonksiyonlarının 
bozuk olması halinde sistemik dolaşıma da geçip 
endotoksik şok tablosu yaratabilirler. Beslenme ge­
ciktirilirse ve başlandığında küçük volümler verilirse 
mukozanın iyileşmesine zaman bırakılmış olur; böy­
lece endotoksinlerin dolaşıma karışması bir ölçüde 
önlenebilir. 

Anaerobik bakteriler - Bebek beslenmeye baş­
landıktan yaklaşık 2 hafta sonra Clostridium türleri, 
Bacteroides fragilis gibi mikroorganizmalar barsağı 
kolonize ederler. Iskemik ve zedelenmiş mukoza 
buna uygun bir ortamdır. Fazla beslenen bebeklerde 
gelişen staz, abdominal distansiyon da bakterilere 
zemin hazırlar. N.E.K. ' in prematüre servislerinde za­
man zaman epidemiler yapması bir enfeksiyon aja­
nının neden olabileceğini akla getirmektedir. Hayvan 
deneylerinde barsak duvarına ya da peritona enjekte 
edilen Clostridia'lann pnömatosis intestinalis'e yol 
açabileceği gösterilmiştir. Antibiyotiğe bağlı psödo-
membranöz enterokolitin etyolojisinde Clostridium 
difficile toksininin gösterilmesi bu susun patojeni-
tesine işaret etmektedir (7). Bir çalışmada N.E.K. 
epidemisi esnasında alınan dışkı kültürlerinde yüksek 
oranda Clostridium difficile üremiş, 5 hastada da 

toksini gösterilmiştir (18). Bu doğrudan bir neden-
sonuç ilişkisini göstermemekle birlikte daha önceki 
bazı çalışmaları (9) desteklemektedir. Anaerob bakte­
riler (ve N.E.K.'de izole edilenlerin dışında kalan 
bazı aerob bakteriler) nöraminidaz enzimi sentez-
lerler, bu enzim mukozadan emilerek dolaşıma 
karışıp eritrositlerin plazma membranından N-
asetil nöraminik asit'i ayırarak Thomsen antijeni'ni 
(T-antijen) açığa çıkarır; bunun tanıda serolojik test 
olarak kullanılması önerilmektedir. 

Bunların yamsıra Clostridium difficile'yi asemp-
tomatik bebeklerde ve N.E.K. ' l i yenidoğanlarda aynı 
oranda izole eden (10), N.E.K. ' l i hastalarda bakter­
yel toksin gösterilemediğini bildiren (11, 12) araş­
tırıcılar da vardır. 

TEDAVİ 

Tedaviye, semptomlar görüldüğü anda başlan­
malıdır. Enteral yolla beslenme kesilmeli, nazogas-
trik sonda ile mide dekomprese edilmelidir. Damar 
içi sıvı ve elektrolit verilmeli, 1-2 gün sonra total 
parenteral beslemeye geçilmelidir (65 - 75 kcal/kg). 
Akut dönem geçtikten bir, tercihan iki hafta sonra 
enteral beslemeye başlanabilir. 

Sistemik olarak, Klebsiella dahil Gram ( — ) 
bakterilere etkili bir antibiyotik uygulanmalıdır. 
Beslenme kesildiğinde barsakta bakteri popülasyonu 
azalmaya başlar; bu azalışı enteral yolla antibiyotik 
vererek hızlandırmak mümkündür. Bu amaçla en sık 
gentamisin kullanılmaktadır; ancak etkisi konusunda­
ki görüşler tartışmalıdır (13). Antibakteryel etkisi 
ve fıkse olmamış endotoksini nötralize etmesi nede­
niyle kolistin tercih edilebilir. Doz gentamisin için 
ilk bir haftada 10 mg/kg/gün, bir haftadan sonra 15 
mg/kg/gün, kolistin için 10 - 15 mg/kg/gün'dür. 
Nazogastrik sonda yoluyla 6 dozda uygulanır, her 
uygulamadan sonra bir saat süreyle dekompresyon 
kesilip sonda klemplenir. Bu tedaviye klinik ve rad­
yolojik bulguların düzelmesinden 48 saat sonrasına 
kadar devam edilmelidir. 

N.E.K. ' l i hastaların 2/3 Ünde kan kültürü pozitif­
tir. Yenidoğanlann serumunda kompleman ve löko-
sit fagositoz ve öldürme fonksiyonları için gerekli 
hümoral faktörler yetersiz olduğundan taze plazma 
verilmesi önerilir. Aynca N.E.K. ' in sık görülen bir 
komplikasyonu olan yaygın damariçi pıhtılaşma ve 
şok tedavisinde de taze plazma yararlıdır. N.E.K.'de 
görülen şokun endotoksemiye bağlı olduğu varsıyımı 
ile 35 - 50 mg/kg hidrokortizon 10 -15 dakika içinde 
damar içine verilir. 30 dakikadan az olmayan aralarla 
4 defaya kadar tekrarlanabilir. Dolaşımı desteklemek 
amacıyla izoproterenol infüzyonu yapılabilir. Endo-
toksinin hipofizi stimüle etmesi sonucu /3 -endorfin 
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salınımı meydana gelir; bu madde opiyatlar gibi hipo­
tansiyona yol açar. Bu nedenle Naloxon verilebilir. 

N.E.K. tablosu düzeldikten sonra beslenmeye 
çok küçük miktarlarla başlanıp çok yavaş arttırılma­
lıdır. Her beslemeden önce midede bir önceki öğüne 
ait besin kalıp kalmadığı kontrol edilir; kalmışsa 
beslenme azaltılır ya da kesilir. Enteral besleme ora­
nında intravenöz sıvı azaltılır. Tamamen enteral 
beslemeye geçiş 2-3 hafta sürebilir. 

N.E.K.'de erken tanı ve tedavi, cerrahi girişim 
ihtiyacını azaltmıştır. Bazı merkezlerde tek cerrahi 
endikasyon barsak perforasyonudur. Bazılarında ise 
peritonit bulgulan (asit, abdominal kitle, kann du­
varında ödem veya eritem, palpasyonla lokal rezis­
tans) ya da barsak cidannın tam kalınlıkta mekrozu 
(ki radyolojik olarak 24 saatten fazla süreyle değiş­
meyen, dilate barsak lupu görünümü verir) cerrahi 
endikasyondur. 

S E K E L L E R 

Sekellerin sıklığı merkezlere göre % 0-25 arasında 
değişmektedir. En sık olanı barsak striktürüdür. 
Bunların % 75'i kolonda oluşur, 1/3Ü de birden 
fazla sayıdadır. Birçoğu akut hastalık geçtikten son­
raki 6 ay içinde bulgu verir. Multipl striktürler varsa 
hepsi aynı anda bulgu vermeyebileceğinden cerrahi 
girişim problemi sona erdirmeyebilir. Bazı striktür­
ler ise bulgu vermez ve kolan grafisi ile tanınırlar. 
Diğer skeller iki striktür arasında enterokist oluşumu, 
abseler ve çok nadir olarak enterokolik fistüllerdir. 

ÖNLEME 

N.E.K. ' i başlatan intestinal iskemiye yol açan 
olayların çoğu pediatristlerin kontrolü dışındadır. 
Manipüle edilebilecek tek patogenetik faktör bakter-
yel flora olup beslenmeden etkilenmektedir. N.E.K, 
riski taşıyan bebekler seçilerek özel beslenme prog­
ramı uygulanırsa hastalık büyük ölçüde önlenebilir 
(Tablo 1). Bu bebekler bir hafta süreyle ağızdan 
beslenmeyip periferal bir damardan peranteral beslen­
melidirler. Problemleri düzeldikten bir hafta sonra 
nazogastrik yolla 2 x 2 ml. gibi çok az miktarlarda 
beslenmeye başlanır. Midede retansiyon oluyorsa 
ara verilir ve bir önceki miktardan daha azı ile yeni­
den başlanır. Retansiyon devam ederse bir hafta 
kadar ara verilmelidir. Enteral beslenmeden sonra 
dışkı, redüktan madde yönünden incelenir; pozitif 
bulunması barsağm henüz iyileşmediğini gökterir. 
Bu durumda beslenmeyi azaltmalı, bu bulgu devam 
ederse birkaç gün kesmelidir. 

N.E.K. ' in önlenmesinde enteral yolla Kanamisin, 
Gentamisin gibi antibiyotikler denenmiş, çeşitli 
sonuçlar elde edilmiştir (14 -16). Anne ya da banka 
sütünün de önemli bir koruyucu etkisi saptanamamış­
tır (3, 4). Anne sütündeki IgA'nın bebeği N.E.K.'ten 
koruması için annenin de aynı patojenle karşılaşmış 
olması gerekir; buna karşılık prematüre servislerinde 
anne ve bebeğin ayrı oluşlan bu olasılığı azaltmakta­
dır. Diğer bir açıklama da buzdolabında depolanan 
sütteki lökosit fonksiyonlannın azalabileceğidir. 

Bugünkü bilgilere göre N.E.K. ' i önlemede en 
etkili tedbirler perinatal anoksik, iskemik olayların 
önlenmesine çalışmak ve yukanda belirtilen riskleri 
taşıyan prematüre bebekleri bir hafta kadar ağızdan 
beslememektir. 

Tablo 1 

N.E.K. İçin Risk Faktörleri 

Föta l bradikardi 

D o ğ u m sonrası canlandı rma işlemleri uygulaması 

Hidrops fötalis 

Şok 

Kalp yezmezliği 

Apne nöbet ler i 

Ağır enfeksiyon 

Hiyalen membran hastalığı 

Kalp kateterizasyonu yapılması 

Genel anestezi uygulanması 

Akut kan kayb ı — d o ğ u m şuasında 
— d o ğ u m sonrasında. 
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