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OZET
Nekrotizan  Enterokolit  Yenidogan Yogun Bakim
Unitelerine  yatan  hastalarin %1-7.5'unda  gbriilen,

énemli mortalité ve morbiditeye yol acan bir sorundur.
Tam prematiire 6limlerin  %2-6's1 nekrotizan entero-
kolite baghdir. Genellikle hasta prematiire bebeklerde,
postnatal 3-10. ginler arasinda goériliir. Nekrotizan en-
terokolit immatir gastrointestinal sistemin bakteri ve
substrat varliginda barsak mukoza hasarina verdigi son
yanittir. Gastrik rezidii artisi, gaitada gizli kan bulunma-
si ve hafif batin distansiyonu gibi erken bulgularla der-
hal tedavi baglatilarak prognoz iyilestirilebilir. Tedavi
ybntemleri, antibiyoterapi, uzun silre oral beslenmeyi
keserek total parenteral beslenme ve gereginde cerrahi
girisimdir.  Etkin  korunma  yéntemleri, risk faktérleri
tagsiyan bebeklerin oral beslenmesinde dikkatli olmak
ve erken tanidir.
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Yenidogan, Prematiire

T Kiin Tip Bilimleri 1995, 15: 219-224

Nekrotizan Enterokolit (NEK), gastrointestinal sis-
temin (GIS) ekstrauterin yasama adaptasyon bozuklu-
gu sonucu gelisir ve neonatal cerrahi girisimlerin ilk si-
rasinda yeralir. Bir yazara gére NEK, yenidogan yogun
bakim (nitelerinin (YYBU) &dedigi fiyattir, éyle ki tim
prematire 6limlerinin %2-6'si NEK'e bagh olarak ge-
lismektedir (1,2). Ulkemizde de modern initelerin ku-
rulmasi ve egitilmis personelin artigi ile yenidodan teda-
visinde kazanilan basarilar daha kiuglk yenidoganlarin
yagatiir hale gelmesine yol acmakladir. Dolayisiyla bu
¢ok kuglk yenidoganlarda da giderek daha fazla NEK
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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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gorulmekte ve prevalansin daha da artacagina inanil-
maktadir (3). Bu yazida NEK etiyolojisi, patojenezi ve
tedavisiyle ilgili son gelismeler incelenerek pratije yo6-
nelik tedavi 6nerileri sunulmustur.

insidans klinikten klinige degismekle birlikte YY-
BU'lerine yatan tim hastalarin %1-7.5'unda NEK ge-
lisir, ancak 1500 gr'dan kucuk prematiurelerde oran
%12'ye ¢ikabilir (4,5). Demirel ve arkadaslari, Sami
Ulus Cocuk Hastanesi Prematire servisi icin NEK insi-
dansini %10.4 olarak bildirmiglerdir (6). Akisi ve arka-
daslari ise %1.95 NEK insidansi bildirmislerdir (7).
NEK, genellikle hasta prematire bebeklerin sorunu
olup olgularin %90'' prematire ve disik dogum kilolu-
dur, ancak olgularin %10'u da term bebeklerdir (1,4).
Epidemiyolojik olarak endemik ve epidemik olmak
Uzere iki tip NEK goérulmektedir. Epidemi sirasinda go6-
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Tablo 1. NEK!'le iliskili risk faktorleri

Prematiirite

intrauterin gelisme geriligi

Ugiincii trimestr kanamalari

Erken membran riptiri

Perinatal asfiksi

Umbilikal kateterizasyon/kan degisimi
Sok/RDS

Hipotermi

PDA/Siyanotik kalp hastahgi
Polisitemi/Trombositoz/Anemi
Formiille/Hipertonik/Hizli besleme
Sivi yiiklenmesi

Konjenital gastrointestinal anomaliler
Nekrojenik bakteri lokaiizasyonu
Major ameliyatlar

rilen NEK olgulari endemik olanlara gére daha buylk
ve yuksek apgar skorlu bebeklerdir (4).

Baslangig en sik postnatal 3-10. gunler arasinda
olmakla birlikte 1-90 giin arasinda degisebilmektedir.
Cok erken baslayan olgular daha ¢ok matir ve iri be-
bekler iken gec baslangi¢h olgular gok disik dogum
kilolu (CDDK) prematire bebeklerdir (4,8).

Etiyopatogenezde pekgok faktor rol oynamakta ve
kompleks bir etkilesim sonucu belli risk gruplarinda go-
rialdigia goézlenmektedir (Tablo 1) (2,4). Ancak olgularin
%10-13'Gnde higbir risk faktéri saptanamamaktadir.
GIS immatiritesinden kaynaklanan pekgok ozellik NE-
K'i davet eder. Prematirelerde yliksek olan serum be-
ta laktoglobllin diizeyi, sut proteinlerine karsi lokal ya
da sistemik sensitizasyon olusturabilir, ayrica salgisal
IgA yoklugu bakteriyel proliferasyona zemin hazirlar (4).
Noéronal matirasyonun eksikligi, gastrin, gastrik inhibitor
peptid, nérotensin ve peptid YY gibi GIS motilitesini
saglayan peptidlerin azlhigi da beslenme intoleransina
yol agmaktadir (9). NEK igin risk faktori olan asfiksi,
sok, respiratuvar distres, anemi gibi olaylarda ortaya
¢cikan gugli sempatik yanitla, dolasim vital organlara
yénelerek barsak kanlanmasi azalir (8). iskemi sonucu
mukus Uretimi azalir, mukoza butinligld bozulur ve ka-
piller trombozla lokal infarktisler gelisebilir. Bu fazda
hasarli mukozadan bakteriyel invazyon baslar ve ko-
layca bakteriemi gelisir (8). NEK'li bebeklerin %90-95'i
oral beslenmis bebeklerdir. Zaten vaka kontrolli ¢a-
lismalar sonucunda NEK gelismesini hazirlayan en sa-
bit iki bulgunun prematiire ve oral beslenme oldugu bil-
diriimektedir (3). Anne sitl, slgA igerigi ve kolay emili-
miyle koruyucu olmakla birlikte yalnizca anne sutu al-
mis bebeklerde de NEK gorilebilmektedir. Bu ylzden
besinin cinsinden ¢ok verilis hizi ve volumiunin asil et-
kili faktorler oldugu ileri sirlGlmektedir. Volimun fazlasi
muhtemelen emilemeyip bakterilere substrat olustur-
maktadir. Enteral beslenmeyle, intestinal pH 5'in altina
indigi icin bakteriyel proliferasyon kolaylasmakta, orga-
nik asitler, hidrojen, metan ve karbon dioksid gazlari
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uretilmektedir (3). Ayrica emilim isi de intestinal 02 ge-
reksinimini artirarak iskemik barsak mukozasini daha
da zedeleyebilmektedir (1,4). Son yillarda serbest 02
radikallerinin, oksidanlarin, proteazlarin, trombosit ak-
tive edici faktérin (PAF), lokal prostaglandinlerin, ti-
mor nekroziz faktor alfa gibi sitokinlerin ve |6kotrienle-
rin de mukozal hasarda roli olabilecegi ileri siril-
mektedir (3,4,8). Harta iskemiden gok barsak immunite-
sindeki immaturité nedeniyle barsaktaki inflamatuvar
yanit reglilasyonunun bozuldugu; buna bagh olarak bar-
sak zedelenmesinin olustugu ileri strilmektedir (3).
NEK patojeneziyle ilgili evrensel kabul gbéren bir
teoriye heniiz ulasilamamistir. Zaten NEK, bir hastalik
olmaktan ¢ok immatir GIS'in cesitli nedenlere baglh
barsak mukoza hasarina, bakteri ve substrat varliginda
verdigi son yaniti temsil eden bir sendromdur (2,4).
Ozet olarak koruyucu mekanizmalari iyi gelismemis,
stres altinda kalip dolasimi bozulan ya da immaturité
nedeniyle inflamatuvar yanitlari bozulan barsakta mul-
tipl faktérlere bagli olarak NEK gelismektedir; ancak te-
tik mekanizma hala bilinmemektedir (Sekil 1) (1,2,10).

Patoloji: Ozofagustan aniise dek tim GIS tutula-
bilmekle birlikte daha ¢ok terminal ileum ve proksimal
kolonda segmentai, unifokal ya da multifokal lezyonlar
goralur. Erken dénemde mikrotrombuslerle baslayan
mukozal koagiilasyon nekrozunu llserasyon, hemoraji,
60dem, transmural nekroz ve perforasyon izler
(2,3,5,11,12). Eozinofilik infiltrasyon ve kripta absesi
daha az goralur (3).

Klinik: Erken evredeki sistemik bulgular, apne,
bradikardi, letarji, 1s1 instabilitesi; GIS bulgulari ise bes-
lenme intoleransi, gastrik rezidi artisi (bir 6nceki
6ginde verilen miktarin %10'undan fazla mide igerigi),
gaitada gizli kan bulunmasi ve hafif batin distan-
siyonudur. Son U¢ bulgu NEK'in en erken tani triadini
olusturup ozellikle belirtilen risk faktoérlerinden birini
tasiyan bir bebekte, bu triad derhal NEK kuskusu
uyandirmalidir (11). NEK bulgulari ve bu bulgularin
degisik serilerdeki goérilme oranlari Tablo 2'de 6zetlen-
mistir (2,4). lleri ddnemde, peritonitten kuskulandiracak
bulgular, karinda kitle, duyarllik, karin duvari 6demi ve
asit; perforasyondan kuskulandiracak bulgular ise sok
ve hipotansiyondur (5).

Laboratuar Bulgulari: NEK kuskusu olan bir hasta-
da derhal su incelemeler yapilmalidir (4):

—Tam kan sayimi, formul I6kositler,
—Idrar incelemesi,
—Hemorajik diatez taramasi,

—Kan, idrar, digkl kiltirleri (gerekirse beyin omu-
rilik sivisi kaltara),

—Serum elektrolitleri, Uresi ve proteinleri,
—Kan gazlari,
—Gaitada gizli kan ve rediktan madde,

—Diuz karin grafisi.

T Kiin Tip Bilimieri 1995, 15
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Sekil 1. NEK patojenezi
Tablo 2. NEK bulgulari ve degisik serilerdeki gérilme oranlari
Bulgular % Walsh Communicable DR Kliegman Yu ve Ark.
Batin distansiyonu 73 75 78 58
Kanh gaita 28 70 28 68
Apne, bradikardi 26 Lyl 27 54
Letarji 9 ! 9 30
KusmalGastrik rezidii 18 52 28 46
Kann duyarliig 21 43 21 _
Hemorajik diatez _ 20 _ _
Kann duvarinda 6dem-eritem 6 19 _ _
Defans 6 19 _ _
Septik goriiniim/$ok 1" _ 26 26
Karinda kitle 2 _ 5 _
Septik tabloda I6kopeni, I6kositoz, trombopeni yol acabilir. Metabolik asidoz varligi agir hicre hasarini

gOstericidir. Peritonit hiponatremi ve hipoproteinemiye,
nekroz yatagindaki hemoliz ise hiperpotasemiye yol

TKlin Tip Bilimleri 1995, 15
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basil urer; bunlardan en sik saptananlar, Escherichia
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Tablo 3. NEK'te modifiye Bell evreleme sistemi (Walsh ve ark.) (4)

Evre Tan

Sistemik bulgular

GIS bulgulan

Radyolojik bulgular

Tedavi

I-A Kuskulu

Is1 dengesizligi, apne,

Gastrik rezidii artisi, hafif

NEK bradikardi, letarji distansiyon, kusma, GGK+
1-B Kuskulu I-A ile ayni I-A bulgulari, taze rektal
NEK kanama

-A Kanitlanmig I-A ile ayni I-B bulgulari, ileus +/-
NEK karin duyarlilig

1-B Kanitlanmig I-A bulgulari, hafif 11-A bulgulari, karin
NEK metabolik asidoz, duyarlihg, +-

1-A Agir NEK 11-B bulgulari, sok, karinda eritem, 6dem, kitle
asidoz, YDP, 11-B bulgulari, jeneralize
noétropeni peritonit, belirgin distan-

11-B Perfore 11I-A bulgulari, siyon, eritem, 6dem

NEK elektrolitbozuklugu llI-A ile ayni

Normal, intestinal
dilatasyon, hafif ileus
I-A ile ayni

I-A bulgulari, ileus
pneumatozis intestinalis
11-A bulgulari, portal
vende gaz, +/- ascit
11-A bulgulari, ascit

1lI-A bulgulari,
Pneumoperitoneum

NPO, 3 giin AB, TPN
I-A ile ayni

NPO; 7-10 giin AB,
TPN

NPO, 14 giin AB, TPN
Na HCO3 tedavisi

11-B gibi, ek sivi
tedavisi, inotrop
tedavi, ventilasyon
11I-A gibi, cerrahi
girisim

*NPO: Non per os-agizdan birsey verilmeyecek, YDP: Yaygin damarigi pthtilagma,

PLT: Trombosit, AB: Antibioterapi, TP N: Total parenteral nutrisyon

Coli, Klebsiella ve Pseudomonas grubudur. Ayrica
anaeroblardan Clostridium grubu, gram (+) bakteriler-
den stafilokoklar, streptokoklar ile salmonella, Coronavi-
rus, rotavirus gibi degisik etkenler de saptanmistir
(3,4,5,10). Diskida rediktan maddenin 2 (+)-3(+) olma-
si1 Ozellikle prematirelerde erken NEK gdstergesi olabi-
lir (5,13).

Karin grafisi ayakta, sol lateral dekubitis ve ante-
ro-posterior supin pozisyonlarda gekilebilir. Kontrast
grafi cekilmesi perforasyon riski agisindan kontren-
dikedir (5). Dilate tek bir barsak lupunun saptanmasi
lokalize ileusu gOsterir ancak jeneralize ileus da gori-
lebilir. Barsak duvari 6demi ylzinden barsak kivrimlari
birbirinden uzak durur. Daha ge¢ donemde barsak du-
vari iginde bakterilerin Urettigi gazlari temsil eden pno-
motoziz intestinalis (PI) saptanir; bu, olgularin %25-
88'inde gorilen tani koydurucu bulgudur (11). Kistik
Pi, submukozal yerlesimli olup daha erken safhada
goriilmekte, lineer Pi ise subserozal diizeye kadar
ulasan gaz olup daha ge¢ safhada gorilen spesifik
gorintidir. Bu evreyi izleyerek porta* “ende gaz da
gorilebilir, perforasyon gelisince ise pneumoperito-
neum saptanir, intraperitoneal gaz, ayakta cekilen gra-
filerde diyafram altinda, dekubitus grafilerde ise kara-
cigerin sag Ust kdsesi ile karin duvari arasinda goérdlir.
Ancak perfore olgularin %50'sinde intraperitoneal gaz
gorilmez (4). Tum bu radyolojik bulgular iginde, intesti-
nal dilatasyon, hastaligin siddetiyle en iyi korelasyonu
gosterir.

Kuskulu olgularda peritoneal parasentez yapilarak
nekroz tanisina yaklasilabilir. Alinan sivi bulanik kahve-
rengi ise ve l6kosit igerigi 300/mm3 uzerinde ise %100
gangreni gosterir (1,7,9). Son yillarda NEK'li gocuklarin
ekspirasyon havasinda H+ oraninin arttiyi ve enterobak-
terilerin asiri D-laktat Gretmesine bagl idrar D-laktat di-
zeyinin de arttigr saptanmistir (4).

Evreleme: NEK genis bir spektrumu temsil ettigi
icin 1978'de Bell ve arkadaslari ilk kez evreleme gi-

Tablo 4. NEK'te temel tedavi protokoli

— Oral beslenme kesilir, total parenteral beslenmeye baslanir.

— Nazogastrik aspirasyon-drenaj baslanir.

— Umbilikal kateter varsa cikarilip periferik veno6z kateter takilir.

— Uglii antibiyotik baglanir.

— idrar gikisi 1 -3 ml/kg/saat olacak sekilde sivi tedavisi
uygulanir.

— Nekrotizan kugkulanilan olgularda hiperpotasemiden
korunmak igin parenteral potasyum kesilir.

— Kan, idrar, digki, bogaz siiriintiisii ve gerekirse BOS Kkilltiirii
igin drnek gonderilir.

— Tam kan sayimi, kan gazlari, elektrolitler icin kan 6rnegi
gonderilir.

— Karin grafileri gekilir.

— 6-8 saatte bir vital bulgular, karin gevresi, biyokimyasal ve
radyolojik incelemeler yinelenerek izlem yapilir.

*BOS: Beyin omurilik sivisi

risiminde bulunmuslardir. Daha sonra 1986'da VValsh
ve arkadaslar tarafindan modifiye edilen ve Tablo 3'de
gOsterilen bu sistem bugiin de kullaniimaktadir (4,11).

Tedavi: Tedavinin amaci barsagdi dinlendirmek, en-
feksiyonu kontrol etmek, metabolik dengeyi koruyup
optimal gelisimi saglayabilmektedir. Her evrede uygu-
lanmasi gereken temel tedavi protokoli Tablo 4'de
6zetlenmistir (13). NEK'ten kuskulanir kuskulanmaz 8
numarali kateterle 60 cmHaO basingla sirekli nazo-
gastrik aspirasyon basglatilmalidir. Ancak bu basarila-
mazsa slrekli pasif drenaj ve saat basi aspirasyon ya-
piimahdir (2,4). TPN ile 90-110 Kcal/kg/gin seklinde
nutrisyonel destek saglanir (13).

Uygun 1si kosullarinda solunum destegi saglanip
iV antibiyotik baglanir. Genel prensip olarak gram (+)
spektruma yodnelik bir penisilin grubu (ampisillin, penisi-
lin G, mezlosilin) ya da vankomisin ile gram (-) spek-
truma yonelik bir aminoglikozid ya da 3.kusak sefalo-

T Klin Tip Bilimleri 1995, 15
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Tablo 5. Evrelere gore izlenecek tedavi basamaklari

Evre 1: -NEK tedavi protokolii baslanir.
-3. gun kiiltiirlerde ireme olmaz, klinik bulgular diizelirse
antibiyotikler kesilip oral beslenme baslanir.

Evre 2: -NEK protokolii baslanir.
-Antibiyotik tedavisi 10 giine tamamlanir.
-TPN en az 2 hafta ya da pnématozis intestinalis
kaybolduktan 7-10 giin sonraya dek siirdiriiliir.
-Gereksinime gore O2 veya NaHCO03~ verilir; kan ve
trombosit transfiizyonu yapilir.
-Cerrahi konsiiltasyonu yapilir.

Evre 3: -Evre 2'deki prensipler uygulanir.
-Antibiyotik tedavisi 14 giine tamamlanir.
-Solunum destegi gerekirse mekanik ventilasyonla
saglanir.
-Hipotansiyon ve voliim kaybiyla miicadele edilir.
-Cerrahi endikasyonlar gézden gegirilir.

sporin ve anaeroblara yénelik olarak da klindamisin ya
da metronidazol 6nerilmektedir (1,4,12,14). Gegmis vyil-
larda kullaniimig olan oral aminoglikozid tedavisi artik
Onerilmemektedir.

NEK'li bebekler 6-8 saatte bir klinik, hematolojik
ve radyolojik olarak izlenmelidir. Klinik dizelme yanisi-
ra Pi ve ileusun da kaybolmasindan sonra izlem, 12-
24 saatte bire indirilebilir. Bu temel prensipler 1siginda
evrelere gore tedavi semasi Tablo 5'de o6zetlenmistir
(13). lll.Evredeki hastalarda idame sivi gereksinimine
ek olarak 200-300 ml/kg sivi verilmesi gerekebilir (4).
Anemi ya da yaygin damarici pthtilagsma gelisirse kan,
taze donmus plazma ve trombosit transflizyonlari yapi-
labilir. Hematokrit %40'in, serum albimini ise 2.5
gr/dl'nin Gzerinde tutulmahdir (2). S$ok gelisirse Dopa-
min ve Dobutamin 5-10 mikrogr/kg/dk dozda birlikte
verilebilir (4). Olgularin %20-40'inda cerrahi girisim ge-
rekebilir (2). Cerrahi endikasyonlar genel olarak sdyle
Ozetlenebilir (4,13,14). Bu bulgularin her biri tek basina
cerrahi girisim gerektirmektedir:

—Pneumoperitoneum varhigi,
—Karin duvarinda eritem ve 6édem,

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

—Karinda persistan Kkitle,
—Genel durumun hizla bozulmasi,

—Peritoneal parasentezde nekroz bulgularinin ol-
masi.

Son yillarda tedavide PAF antagonistlerinin kulla-
nimi ile ilgili galigmalar yurutilmektedir (8).

Komplikasyonlar: %10 oraninda relaps olabilir.
Cerrahi girisim yapilmasa da %14-25 oraninda striktir
gelisebilir. Oral beslenmeye basladiktan 2-12 hafta ka-
dar sonra yineleyen distansiyon, kusma ve barsak kiv-
rimlarinda dilatasyonun ortaya ¢ikmasi striktird disun-
durmelidir (5). Uzun segmentlerin rezeke edildigi olgu-

T Kiin Tip Bitimleri 1995, 15

223

larda kisa barsak sendromu ortaya c¢ikabilir. Kolestaz,
polipoziz, enterokistler ve fistlller diger kompli-
kasyonlardir (2,5). lyilesme sonrasi aylar siiren malab-
sorbsiyon, 6zellikle laktoz intoleransi gérilebilir (2,11).

Prognoz: Bu konuda ¢ok degisik rakamlar bildiril-
mektedir. Bakteriyemi, YDP, asit ve disik dogum kilo-
su kotu prognoz kriterleri olup mortaliteyi belirlemekte-
dir (2). Son yayinlarda Evre I-lI'de %58-82 arasi, Evre
IHte ise %33-80 arasi yasama oranlari bildiriimektedir
(1,4,5,10). Kisa barsak sendromu gelismezse bir yil
sonunda biiylime, beslenme ve GIS fonksiyonlari nor-
male dénmektedir (13). Ongel ve arkadaslarinin Sami
Ulus Cocuk Hastanesi Yenidogan servisinde izlenen
41'i prematire 63 NEK'li olgunun 37'si evre |, 23'U
evre |l, 2'si ise evre lll olarak degerlendirilmis; bu iki
olguya cerrahi girisim uygulanmis ve mortalite %25.8
bulunmustur (15).

Korunma: Prematire bebeklerde ginluk beslenme
artiglari 10-20 ml/kg/giin arasinda tutulursa NEK énemli
oranda Onlenebilmektedir (4). Kigcuk prematirelerde
beslenme o©ncesi gastrik rezidi artmigsa beslenmeye
ara verilmelidir. Anne sutinin formillerle karsilastiril-
diginda NEK'e kars1 koruyucu oldugu ¢esitli calismalarla
kanitlanmistir (3,8). Besinlerin asidifikasyonuyla barsak-
larin bakteriyel kolonizasyonunun engellenebilecegini
bildiren c¢alismalar yapilmistir (8). Bazi calismalarla in-
san immunglobulin preparatlarinin oral verilmesiyle
NEK insidansmin azaltilabilecedi bildirilmektedir (8).
Barsak immunitesinin immatiritesinden ve inflamatuvar
yanitlarin patojenezdeki rolinden yola ¢ikarak bazi ya-
zarlar da prenatal betametazon ya da postnatal ilk haf-
ta icinde deksametazon uygulayarak NEK insidansini
anlamli olarak azaltmiglardir (8), ancak bu uygulamala-
rin rutine girmesi igin ¢alismalar hentz surdlra-
Imektedir. Konvalesan dénemde relapslardan korunmak
icin de ¢ok kuglk artiglarla ve laktozsuz mamalarla
baslanmasi onerilmektedir (4).

SONUG

Korunma, pekcok hastalikta oldugu gibi NEK soru-
nunu ¢oézecek en 6nemli yéntemdir. Bu yluzden 6nce-
likle prematiure dogum gibi en blylk risk faktérinin ve
asfiktik dogumlarin 6nlenmesi son derece O6nemlidir.
Ancak risk faktéri tasiyan bebekler de ilk birkag gln
beslenmemen, beslenme baslaninca da anne siti ilk
tercih olmalidir.
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