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ÖZET 
Nekrotizan Enterokolit Yenidoğan Yoğun Bakım 

Ünitelerine yatan hastaların %1-7.5'unda görülen, 
önemli mortalité ve morbiditeye yol açan bir sorundur. 
Tûm prematüre ölümlerin %2-6'sı nekrotizan entero-
kolite bağlıdır. Genellikle hasta prematüre bebeklerde, 
postnatal 3-10. günler arasında görülür. Nekrotizan en­
terokolit immatür gastrointestinal sistemin bakteri ve 
substrat varlığında barsak mukoza hasarına verdiği son 
yanıttır. Gastrik rezidü artışı, gaitada gizli kan bulunma­
sı ve hafif batın distansiyonu gibi erken bulgularla der­
hal tedavi başlatılarak prognoz iyileştirilebilir. Tedavi 
yöntemleri, antibiyoterapi, uzun süre oral beslenmeyi 
keserek total parenteral beslenme ve gereğinde cerrahi 
girişimdir. Etkin korunma yöntemleri, risk faktörleri 
taşıyan bebeklerin oral beslenmesinde dikkatli olmak 
ve erken tanıdır. 
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SUMMARY 
Necrotising enterocolitis a major cause of mortality 

and morbidity is encountered in 1-7.5% of all patients 
admitted to neonatal intensive care units. Two to six 
percent of all premature infant deaths is due to necro­
tising enterocolitis. If effects mostly sick premature in­
fants on days 3-10 postnatally. This clinical entity rep­
resents the final response of the immature gastro­
intestinal system to mucosal injury subsequent to seve­
ral predisposing factors accompanied by the presence 
of bacteriae and substrate. Prognosis may be altered 
by prompt recognition of the earliest signs such as in­
crease in gastric residual content, blood in the stool 
and mild abdominal distention. Treatment consists of 
antibiotherapy, prolonged cessation of enteral feeding, 
total parenteral nutrition, and surgical intervention as 
necessary. It is crucial to be cautious in feeding the 
high risk infants and early diagnosis is of great impor­
tance. 
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Nekrotizan Enterokolit (NEK), gastrointestinal sis­
temin (GİS) ekstrauterin yaşama adaptasyon bozuklu­
ğu sonucu gelişir ve neonatal cerrahi girişimlerin ilk sı­
rasında yeralır. Bir yazara göre NEK, yenidoğan yoğun 
bakım ünitelerinin (YYBÜ) ödediği fiyattır, öyle ki tüm 
prematüre ölümlerinin %2-6'sı NEK'e bağlı olarak ge­
lişmektedir (1,2). Ülkemizde de modern ünitelerin ku­
rulması ve eğitilmiş personelin artışı ile yenidoğan teda­
visinde kazanılan başarılar daha küçük yenidoğanların 
yaşatılır hale gelmesine yol açmakladır. Dolayısıyla bu 
çok küçük yenidoğanlarda da giderek daha fazla NEK 
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görülmekte ve prevalansın daha da artacağına inanıl­
maktadır (3). Bu yazıda NEK etiyolojisi, patojenezi ve 
tedavisiyle ilgili son gelişmeler incelenerek pratiğe yö­
nelik tedavi önerileri sunulmuştur. 

insidans klinikten kliniğe değişmekle birlikte Y Y -
BÜ'lerine yatan tüm hastaların %1-7.5'unda NEK ge­
lişir, ancak 1500 gr'dan küçük prematürelerde oran 
%12'ye çıkabilir (4,5). Demirel ve arkadaşları, Sami 
Ulus Çocuk Hastanesi Prematüre servisi için N E K insi-
dansını %10.4 olarak bildirmişlerdir (6). Akısü ve arka­
daşları ise %1.95 N E K insidansı bildirmişlerdir (7). 
NEK , genellikle hasta prematüre bebeklerin sorunu 
olup olguların %90'ı prematüre ve düşük doğum kilolu­
dur, ancak olguların %10'u da term bebeklerdir (1,4). 
Epidemiyoloj ik olarak endemik ve epidemik olmak 
üzere iki tip NEK görülmektedir. Epidemi sırasında gö-
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Tablo 1. NEK' le ilişkili risk faktörleri 

Prematürite 
intrauterin gelişme geriliği 
Üçüncü trimestr kanamaları 
Erken membran rüptürü 
Perinatal asfiksi 
Umbilikal kateterizasyon/kan değişimi 
Şok/RDS 
Hipotermi 
PDA/Siyanotik kalp hastalığı 
Polisitemi/Trombositoz/Anemi 
Formülle/Hipertonik/Hızlı besleme 
Sıvı yüklenmesi 
Konjenital gastrointestinal anomaliler 
Nekrojenik bakteri lokaiizasyonu 
Major ameliyatlar 

rülen NEK olguları endemik olanlara göre daha büyük 
ve yüksek apgar skorlu bebeklerdir (4). 

Başlangıç en sık postnatal 3-10. günler arasında 
olmakla birlikte 1-90 gün arasında değişebilmektedir. 
Çok erken başlayan olgular daha çok matür ve iri be­
bekler iken geç başlangıçlı olgular çok düşük doğum 
kilolu (ÇDDK) prematüre bebeklerdir (4,8). 

Etiyopatogenezde pekçok faktör rol oynamakta ve 
kompleks bir etkileşim sonucu belli risk gruplarında gö­
rüldüğü gözlenmektedir (Tablo 1) (2,4). Ancak olguların 
%10-13'ünde hiçbir risk faktörü saptanamamaktadır. 
GİS immatüritesinden kaynaklanan pekçok özellik NE-
K'i davet eder. Prematürelerde yüksek olan serum be­
ta laktoglobülin düzeyi, süt proteinlerine karşı lokal ya 
da sistemik sensitizasyon oluşturabilir, ayrıca salgısal 
IgA yokluğu bakteriyel proliferasyona zemin hazırlar (4). 
Nöronal matürasyonun eksikliği, gastrin, gastrik inhibitör 
peptid, nörotensin ve peptid YY gibi GİS motilitesini 
sağlayan peptidlerin azlığı da beslenme intoleransına 
yol açmaktadır (9). N E K için risk faktörü olan asfiksi, 
şok, respiratuvar distres, anemi gibi olaylarda ortaya 
çıkan güçlü sempatik yanıtla, dolaşım vital organlara 
yönelerek barsak kanlanması azalır (8). İskemi sonucu 
mukus üretimi azalır, mukoza bütünlüğü bozulur ve ka-
piller trombozla lokal infarktüsler gelişebilir. Bu fazda 
hasarlı mukozadan bakteriyel invazyon başlar ve ko­
layca bakteriemi gelişir (8). NEK' l i bebeklerin %90-95'i 
oral beslenmiş bebeklerdir. Zaten vaka kontrollü ça­
lışmalar sonucunda NEK gelişmesini hazırlayan en sa­
bit iki bulgunun prematüre ve oral beslenme olduğu bil­
dirilmektedir (3). Anne sütü, slgA içeriği ve kolay emili-
miyle koruyucu olmakla birlikte yalnızca anne sütü al­
mış bebeklerde de NEK görülebilmektedir. Bu yüzden 
besinin cinsinden çok veriliş hızı ve volümünün asıl et­
kili faktörler olduğu ileri sürülmektedir. Volümün fazlası 
muhtemelen emilemeyip bakterilere substrat oluştur­
maktadır. Enteral beslenmeyle, intestinal pH 5'in altına 
indiği için bakteriyel proliferasyon kolaylaşmakta, orga­
nik asitler, hidrojen, metan ve karbon dioksid gazları 
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üretilmektedir (3). Ayrıca emilim işi de intestinal O2 ge­
reksinimini artırarak iskemik barsak mukozasını daha 
da zedeleyebilmektedir (1,4). Son yıllarda serbest O2 
radikallerinin, oksidanların, proteazların, trombosit ak-
tive edici faktörün (PAF), lokal prostaglandinlerin, tü­
mör nekroziz faktör alfa gibi sitokinlerin ve lökotrienle-
rin de mukozal hasarda rolü olabileceği ileri sürül­
mektedir (3,4,8). Harta iskemiden çok barsak immünite-
sindeki immaturité nedeniyle barsaktaki inflamatuvar 
yanıt regülasyonunun bozulduğu; buna bağlı olarak bar­
sak zedelenmesinin oluştuğu ileri sürülmektedir (3). 

NEK patojeneziyle ilgili evrensel kabul gören bir 
teoriye henüz ulaşılamamıştır. Zaten NEK, bir hastalık 
olmaktan çok immatür GİS'in çeşitli nedenlere bağlı 
barsak mukoza hasarına, bakteri ve substrat varlığında 
verdiği son yanıtı temsil eden bir sendromdur (2,4). 
Özet olarak koruyucu mekanizmaları iyi gelişmemiş, 
stres altında kalıp dolaşımı bozulan ya da immaturité 
nedeniyle inflamatuvar yanıtları bozulan barsakta mul-
tipl faktörlere bağlı olarak NEK gelişmektedir; ancak te­
tik mekanizma hala bilinmemektedir (Şekil 1) (1,2,10). 

Patoloji: Özofagustan anüse dek tüm GİS tutula­
bilmekle birlikte daha çok terminal ileum ve proksimal 
kolonda segmentai, unifokal ya da multifokal lezyonlar 
görülür. Erken dönemde mikrotrombüslerle başlayan 
mukozal koagülasyon nekrozunu ülserasyon, hemoraji, 
ö d e m , t r ansmura l n e k r o z ve p e r f o r a s y o n iz ler 
(2,3,5,11,12). Eozinofilik infiltrasyon ve kripta absesi 
daha az görülür (3). 

Klinik: Erken evredeki sistemik bulgular, apne, 
bradikardi, letarji, ısı instabilitesi; GİS bulguları ise bes­
lenme intoleransı, gastrik rezidü artışı (bir önceki 
öğünde verilen miktarın %10'undan fazla mide içeriği), 
gai tada gizli kan bulunması ve hafif batın distan-
siyonudur. Son üç bulgu NEK' in en erken tanı triadını 
oluşturup özellikle belirtilen risk faktörlerinden birini 
taşıyan bir bebekte, bu triad derhal N E K kuşkusu 
uyandırmalıdır (11). N E K bulguları ve bu bulguların 
değişik serilerdeki görülme oranları Tablo 2'de özetlen­
miştir (2,4). İleri dönemde, peritonitten kuşkulandıracak 
bulgular, karında kitle, duyarlılık, karın duvarı ödemi ve 
asit; perforasyondan kuşkulandıracak bulgular ise şok 
ve hipotansiyondur (5). 

Laboratuar Bulguları: N E K kuşkusu olan bir hasta­
da derhal şu incelemeler yapılmalıdır (4): 

—Tam kan sayımı, formül lökositler, 

—İdrar incelemesi, 

—Hemorajik diatez taraması, 

— K a n , idrar, dışkı kültürleri (gerekirse beyin omu­
rilik sıvısı kültürü), 

—Serum elektrolitleri, üresi ve proteinleri, 

—Kan gazları, 

—Gaitada gizli kan ve redüktan madde, 

—Düz karın grafisi. 
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Tablo 2. N E K bulguları ve değişik serilerdeki görülme oranları 

Bulgular % Walsh Communicable DR Kliegman Yu ve Ark. 

Batın distansiyonu 73 75 78 58 
Kanlı gaita 28 70 28 68 
Apne, bradikardi 26 41 27 54 
Letarji 9 71 9 30 
Kusma/Gastrik rezidü 18 52 28 46 
Karın duyarlılığı 21 43 21 — 
Hemorajik diatez — 20 — — Karın duvarında ödem-eritem 6 19 — — Defans 6 19 — — 
Septik görünüm/Şok 11 — 26 26 
Karında kitle 2 — 5 — 

Septik tabloda lökopeni, lökositoz, trombopeni yol açabilir. Metabolik asidoz varlığı ağır hücre hasarını 
göstericidir. Peritonit hiponatremi ve hipoproteinemiye, gösterir. Olguların yarısında kan kültüründe gram (-) 
nekroz yatağındaki hemoliz ise hiperpotasemiye yol basil ürer; bunlardan en sık saptananlar, Escherichia 
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Tablo 3. NEK'te modifiye Bell evreleme sistemi (Walsh ve ark.) (4) 

Evre Tanı Sistemik bulgular GİS bulguları Radyolojik bulgular Tedavi 

l-A Kuşkulu Isı dengesizliği, apne, Gastrik rezidü artışı, hafif Normal, intestinal NPO, 3 gün AB, TPN 
NEK bradikardi, letarji distansiyon, kusma, GGK+ dilatasyon, hafif ileus 

l-B Kuşkulu l-A ile aynı l-A bulguları, taze rektal l-A ile aynı l-A ile aynı 
NEK kanama 

ll-A Kanıtlanmış l-A ile aynı l-B bulguları, ileus +/- l-A bulguları, ileus NPO; 7-10 gün AB, 
NEK karın duyarlılığı pneumatozis intestinalis TPN 

ll-B Kanıtlanmış l-A bulguları, hafif ll-A bulguları, karın ll-A bulguları, portal NPO, 14 gün AB, TPN 
NEK metabolik asidoz, duyarlılığı, +/- vende gaz, +/- ascit Na HCO3 tedavisi 

lll-A Ağır NEK ll-B bulguları, şok, karında eritem, ödem, kitle ll-A bulguları, ascit ll-B gibi, ek sıvı 
asidoz, YDP, ll-B bulguları, jeneralize tedavisi, inotrop 
nötropeni peritonit, belirgin distan­ tedavi, ventilasyon 

lll-B Perfore lll-A bulguları, siyon, eritem, ödem lll-A bulguları, lll-A gibi, cerrahi 
NEK elektrolit bozukluğu lll-A ile aynı Pneumoperitoneum girişim 

*NPO: Non per os-ağızdan birşey verilmeyecek, YDP: Yaygın damariçi pıhtılaşma, 
PLT: Trombosit, AB: Antibioterapi, TPN: Total parenteral nutrisyon 

Col i , Klebsie l la ve Pseudomonas grubudur. Ayrıca 
anaeroblardan Clostridium grubu, gram (+) bakteriler­
den stafilokoklar, streptokoklar ile s a l m o n e l l a , C o r o n a v i ­
rus, rotavirus gibi değişik etkenler de saptanmıştır 
(3,4,5,10). Dışkıda redüktan maddenin 2 (+)-3(+) olma­
sı özellikle prematürelerde erken N E K göstergesi olabi­
lir (5,13). 

Karın grafisi ayakta, sol lateral dekubitis ve ante-
ro-posterior supin pozisyonlarda çekilebilir. Kontrast 
grafi çekilmesi perforasyon riski açısından kontren-
dikedir (5). Dilate tek bir barsak lupunun saptanması 
lokalize ileusu gösterir ancak jeneralize ileus da görü­
lebilir. Barsak duvarı ödemi yüzünden barsak kıvrımları 
birbirinden uzak durur. Daha geç dönemde barsak du­
varı içinde bakterilerin ürettiği gazları temsil eden pnö-
motoziz intestinalis (Pİ) saptanır; bu, olguların %25-
88'inde görülen tanı koydurucu bulgudur (11). Kistik 
Pİ, submukozal yerleşimli olup daha erken safhada 
görülmekte, lineer Pİ ise subserozal düzeye kadar 
ulaşan gaz olup daha geç safhada görülen spesifik 
görüntüdür. Bu evreyi izleyerek porta* ^ende gaz da 
görülebilir, perforasyon gelişince ise pneumoperito­
neum saptanır, intraperitoneal gaz, ayakta çekilen gra-
filerde diyafram altında, dekubitus grafilerde ise kara­
ciğerin sağ üst köşesi ile karın duvarı arasında görülür. 
Ancak perfore olguların %50'sinde intraperitoneal gaz 
görülmez (4). Tüm bu radyolojik bulgular içinde, intesti­
nal dilatasyon, hastalığın şiddetiyle en iyi korelasyonu 
gösterir. 

Kuşkulu olgularda peritoneal parasentez yapılarak 
nekroz tanısına yaklaşılabilir. Alınan sıvı bulanık kahve­
rengi ise ve lökosit içeriği 300/mm3 üzerinde ise %100 
gangreni gösterir (1,7,9). Son yıllarda NEK'l i çocukların 
ekspirasyon havasında H+ oranının arttığı ve enterobak-
terilerin aşırı D-laktat üretmesine bağlı idrar D-laktat dü­
zeyinin de arttığı saptanmıştır (4). 

Evreleme: N E K geniş bir spektrumu temsil ettiği 
için 1978'de Bell ve arkadaşları ilk kez evreleme gi-

Tablo 4. NEK'te temel tedavi protokolü 

— Oral beslenme kesilir, total parenteral beslenmeye başlanır. 
— Nazogastrik aspirasyon-drenaj başlanır. 
— Umbilikal kateter varsa çıkarılıp periferik venöz kateter takılır. 
— Üçlü antibiyotik başlanır. 
— İdrar çıkışı 1 -3 ml/kg/saat olacak şekilde sıvı tedavisi 

uygulanır. 
— Nekrotizan kuşkulanılan olgularda hiperpotasemiden 

korunmak için parenteral potasyum kesilir. 
— Kan, idrar, dışkı, boğaz sürüntüsü ve gerekirse BOS kültürü 

için örnek gönderilir. 
— Tam kan sayımı, kan gazları, elektrolitler için kan örneği 

gönderilir. 
— Karın grafileri çekilir. 
— 6-8 saatte bir vital bulgular, karın çevresi, biyokimyasal ve 

radyolojik incelemeler yinelenerek izlem yapılır. 

*BOS: Beyin omurilik sıvısı 

rişiminde bulunmuşlardır. Daha sonra 1986'da VValsh 
ve arkadaşları tarafından modifiye edilen ve Tablo 3'de 
gösterilen bu sistem bugün de kullanılmaktadır (4,11). 

Tedavi: Tedavinin amacı barsağı dinlendirmek, en­
feksiyonu kontrol etmek, metabolik dengeyi koruyup 
optimal gelişimi sağlayabilmektedir. Her evrede uygu­
lanması gereken temel tedavi protokolü Tablo 4'de 
özetlenmiştir (13). NEK'ten kuşkulanır kuşkulanmaz 8 
numaralı kateterle 60 cmHaO basınçla sürekli nazo­
gastrik aspirasyon başlatılmalıdır. Ancak bu başarıla­
mazsa sürekli pasif drenaj ve saat başı aspirasyon ya­
pılmalıdır (2,4). T P N ile 90-110 Kcal/kg/gün şeklinde 
nutrisyonel destek sağlanır (13). 

Uygun ısı koşullarında solunum desteği sağlanıp 
İV antibiyotik başlanır. Genel prensip olarak gram (+) 
spektruma yönelik bir penisilin grubu (ampisillin, penisi­
lin G, mezlosilin) ya da vankomisin ile gram (-) spek­
truma yönelik bir aminoglikozid ya da 3.kuşak sefalo-

T Klin Tıp Bilimleri 1995, 15 
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Tablo 5. Evrelere göre izlenecek tedavi basamakları 

Evre 1: -NEK tedavi protokolü başlanır. 
-3 . gün kültürlerde üreme olmaz, klinik bulgular düzelirse 
antibiyotikler kesilip oral beslenme başlanır. 

Evre 2: -NEK protokolü başlanır. 
-Antibiyotik tedavisi 10 güne tamamlanır. 
-TPN en az 2 hafta ya da pnömatozis intestinalis 
kaybolduktan 7-10 gün sonraya dek sürdürülür. 

-Gereksinime göre O2 veya NaHC03~ verilir; kan ve 
trombosıt transfüzyonu yapılır. 
-Cerrahi konsültasyonu yapılır. 

Evre 3: -Evre 2'deki prensipler uygulanır. 
-Antibiyotik tedavisi 14 güne tamamlanır. 
-Solunum desteği gerekirse mekanik ventilasyonla 
sağlanır. 
-Hipotansiyon ve volüm kaybıyla mücadele edilir. 
-Cerrahi endikasyonlar gözden geçirilir. 

sporin ve anaeroblara yönelik olarak da klindamisin ya 
da metronidazol önerilmektedir (1,4,12,14). Geçmiş yıl­
larda kullanılmış olan oral aminoglikozid tedavisi artık 
önerilmemektedir. 

NEK'li bebekler 6-8 saatte bir klinik, hematolojik 
ve radyolojik olarak izlenmelidir. Klinik düzelme yanısı-
ra Pİ ve ileusun da kaybolmasından sonra izlem, 12-
24 saatte bire indirilebilir. Bu temel prensipler ışığında 
evrelere göre tedavi şeması Tablo 5'de özetlenmiştir 
(13). III.Evredeki hastalarda idame sıvı gereksinimine 
ek olarak 200-300 ml/kg sıvı verilmesi gerekebilir (4). 
Anemi ya da yaygın damariçi pıhtılaşma gelişirse kan, 
taze donmuş plazma ve trombosit transfüzyonları yapı­
labilir. Hematokrit %40' ın, serum albümini ise 2.5 
gr/dl'nin üzerinde tutulmalıdır (2). Şok gelişirse Dopa­
min ve Dobutamin 5-10 mikrogr/kg/dk dozda birlikte 
verilebilir (4). Olguların %20-40'ında cerrahi girişim ge­
rekebilir (2). Cerrahi endikasyonlar genel olarak şöyle 
özetlenebilir (4,13,14). Bu bulguların her biri tek başına 
cerrahi girişim gerektirmektedir: 

—Pneumoperitoneum varlığı, 

—Karın duvarında eritem ve ödem, 

—24 saatten fazla sebat eden lokalize dilate bar­
sak lupu, 

—Karında persistan kitle, 

—Genel durumun hızla bozulması, 

—Peritoneal parasentezde nekroz bulgularının ol­
ması. 

Son yıllarda tedavide P A F antagonistlerinin kulla­
nımı ile ilgili çalışmalar yürütülmektedir (8). 

Komplikasyonlar: %10 oranında relaps olabilir. 
Cerrahi girişim yapılmasa da %14-25 oranında striktür 
gelişebilir. Oral beslenmeye başladıktan 2-12 hafta ka­
dar sonra yineleyen distansiyon, kusma ve barsak kıv­
rımlarında dilatasyonun ortaya çıkması striktürü düşün­
dürmelidir (5). Uzun segmentlerin rezeke edildiği olgu-
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larda kısa barsak sendromu ortaya çıkabilir. Kolestaz, 
po l ipoz iz , enterok is t ler ve f is tü l ler d iğer kompl i -
kasyonlardır (2,5). İyileşme sonrası aylar süren malab-
sorbsiyon, özellikle laktoz intoleransı görülebilir (2,11). 

Prognoz: Bu konuda çok değişik rakamlar bildiril­
mektedir. Bakteriyemi, Y D P , asit ve düşük doğum kilo­
su kötü prognoz kriterleri olup mortaliteyi belirlemekte­
dir (2). Son yayınlarda Evre l-ll'de %58-82 arası, Evre 
IH'te ise %33-80 arası yaşama oranları bildirilmektedir 
(1,4,5,10). Kısa barsak sendromu gelişmezse bir yıl 
sonunda büyüme, beslenme ve GİS fonksiyonları nor­
male dönmektedir (13). Öngel ve arkadaşlarının Sami 
Ulus Çocuk Hastanesi Yenidoğan servisinde izlenen 
41'i prematüre 63 NEK' l i olgunun 37'si evre I, 23'ü 
evre II, 2'si ise evre III olarak değerlendirilmiş; bu iki 
olguya cerrahi girişim uygulanmış ve mortalite %25.8 
bulunmuştur (15). 

Korunma: Prematüre bebeklerde günlük beslenme 
artışları 10-20 ml/kg/gün arasında tutulursa NEK önemli 
oranda önlenebilmektedir (4). Küçük prematürelerde 
beslenme öncesi gastrik rezidü artmışsa beslenmeye 
ara verilmelidir. Anne sütünün formüllerle karşılaştırıl­
dığında NEK'e karşı koruyucu olduğu çeşitli çalışmalarla 
kanıtlanmıştır (3,8). Besinlerin asidifikasyonuyla barsak-
ların bakteriyel kolonizasyonunun engellenebileceğini 
bildiren çalışmalar yapılmıştır (8). Bazı çalışmalarla in­
san immunglobulin preparatlarının oral veri lmesiyle 
N E K insidansmın azaltılabileceği bildirilmektedir (8). 
Barsak immünitesinin immatüritesinden ve inflamatuvar 
yanıtların patojenezdeki rolünden yola çıkarak bazı ya­
zarlar da prenatal betametazon ya da postnatal ilk haf­
ta içinde deksametazon uygulayarak N E K insidansını 
anlamlı olarak azaltmışlardır (8), ancak bu uygulamala­
rın rutine gi rmesi için çal ışmalar henüz sürdürü­
lmektedir. Konvalesan dönemde relapslardan korunmak 
için de çok küçük artışlarla ve laktozsuz mamalarla 
başlanması önerilmektedir (4). 

SONUÇ 
Korunma, pekçok hastalıkta olduğu gibi NEK soru­

nunu çözecek en önemli yöntemdir. Bu yüzden önce­
likle prematüre doğum gibi en büyük risk faktörünün ve 
asfiktik doğumların önlenmesi son derece önemlidir. 
Ancak risk faktörü taşıyan bebekler de ilk birkaç gün 
beslenmemen, beslenme başlanınca da anne sütü ilk 
tercih olmalıdır. 
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