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ÖZET 

Amaç: Çalışmamızda gastrointestinal sistem intoleransı(FI) sıklığı; seyri; hastane yatış 

süreleri, full enteral beslenmeye geçiş zamanı üzerine etkisi; nekrotizan 

enterokolit(NEK), sepsis, bronkopulmoner displazi(BPD), patent ductus 

arteriozus(PDA), respiratuvar distress sendromu(RDS) ve düşük doğum ağırlığı(SGA) 

gibi ko-morbidite durumları ile ilişkisi; tedavisi ve mortalite üzerine etkisinin 

araştırılması hedeflenmiştir. 

Materyal ve metod: Bu çalışmaya Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Sağlık 

Uygulama Ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Ana Bilim Dalı 

Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde Ocak 2014- Haziran 2019 tarihleri arasında 

yatarak tedavi gören yenidoğanlar dahil edilmiştir. Belirtilen hasta grubunun dosyaları 

retrospektif olarak taranmış ve FI tanısı olan olgular belirlenmiştir.FI seyri; hastane 

yatış süreleri, full enteral beslenmeye geçiş zamanı üzerine etkisi; NEK, sepsis, BPD, 

PDA, RDS ve SGA gibi ko-morbidite durumları ile ilişkisi; tedavisi ve mortalite üzerine 

etkisi çalışılmıştır. 

Bulgular: Çalışmaya 620 prematüre yenidoğan dahil edilmiştir. Tüm vakaların 

188’inde(%30,3) FI vardır. 32 hafta altı vakaların doğum tartılarına göre FI sıklığına 

bakıldığında1500 gr ve altıdoğum ağırlığı olanların 79’unda(%54,1), 1500 gr üzeri 

doğum ağırlığı olanların ise 20’sinde(%18,3) FI’na rastlanmıştır. Kilosu 1500 gr ve altı 

olanlarda FI sıklığı, 1500 gr üzeri olanlardan 4,7 kat daha fazladır. 32 hafta altı 

prematürelerde çıkış persantilleri karşılaştırıldığında, FI olan gruptaki düşüş(ortanca: 2 

birim), olmayan gruptan(ortanca: 1 birim) anlamlı şekilde daha fazladır. NEK, sepsis, 
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BPD ve prematüre retinopatisi(ROP) gibi ko-morbiditeler  FI olan grupta anlamlı 

şekilde daha fazladır. 

Sonuç: Prematüre bakımında büyük bir sorun olarak karşımıza çıkan FI’nın, 

prematürelerin full enteral beslenmeye geçişi, hastanede kalış süresi, günlük kilo alımı 

ve çıkış-giriş persantilleri üzerine önemli bir etkisi olduğu anlaşılmıştır. Ayrıca NEK, 

BPD, ROP gibi komorbiditeler anlamlı olarak FI tanılı pretermlerde fazladır. Literatürde 

FI tedavisine farklı yaklaşımlar olmakla birlikte özellikle probiyotik takviyesinin FI 

gelişimini azalttığı fark edilmiştir. FI düşük doğum ağırlıklı (<1500 gr) ve 32 hafta altı 

prematürelerde daha sık görülmüştür. Ayrıca sadece anne sütü ile beslenen prematüre 

yenidoğanlarda FI sıklığı anlamlı şekilde azalmaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: Prematüre, Yenidoğan, Gastroentestinal sistem intoleransı. 
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CLINICAL PROGRESS OF GASTROINTESTINAL SYSTEM INTOLERANCE 

IN PREMATURES 

(Specialization Thesis in Medicine) 

Nurcan Şeyma DEMİR M.D. 

KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITY 

FACULTY OF MEDICINE 

OCTOBER-2021 

ABSTRACT 

Aim: In this study, the frequency of gastrointestinal system intolerance(FI); course; 

duration of hospitalization, effect on transition to full enteral nutrition; association with 

co-morbid conditions such as necrotizing enterocolitis (NEK), sepsis, 

bronchopulmonary dysplasia (BPD), patent ductus arteriosus (PDA), respiratory distress 

syndrome (RDS) and low birth weight (SGA); and effect on treatment and mortality. 

Materials and Methods: Newborns who were hospitalized in Kahramanmaraş Sütçü 

İmam University Health Practice and Research Hospital, Department of Pediatrics, 

Neonatal Intensive Care Unit between January 2014 and June 2019 were included in 

this study. The files of the patient group were reviewed retrospectively and the 

frequency of FI; course; duration of hospitalization, effect on transition to full enteral 

nutrition; Association with co-morbid conditions such as NEK, sepsis, BPD, PDA, RDS 

and SGA; aimed to investigate the effect on treatment and mortality. 

Results: 620 premature newborns were included in the study. FI was present in 188 

(30.3%) of all cases. When the frequency of FI was examined according to the birth 

weights of the cases below 32 weeks of age, FI was found in 79 (54.1%) of those with a 

birth weight of 1500 g and below, and in 20 (18.3%) of those with a birth weight of 

more than 1500 g. The frequency of FI is 5.3 times higher in those with a weight of 

1500 g or less than those over 1500 g. When the exit percentiles were compared in 

preterms under 32 weeks, the decrease in the group with FI (median: 2 units) was 

significantly greater than in the group without (median: 1 unit).Co-morbidities such as 

NEK, sepsis, BPD and retinopathy of prematurity (ROP) were significantly higher in 

the group with FI.  
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Conclusion: It has been understood that FI, which is a major problem in preterm care, has a significant 

effect on the transition to full enteral feeding, length of hospital stay, daily weight gain, and exit-entry 

percentiles.In addition, comorbidities such as NEK, BPD, ROP are significantly higher in preterms with 

FI.Although there are different approaches to the treatment of FI in the literature, it has been noticed that 

especially probiotic supplementation reduces the development of FI. FI was more common in low birth 

weight (<1500 g) and preterm infants below 32 weeks.In addition, the frequency of FI significantly 

decreases in premature newborns who are exclusively breastfed. 

 

Key Words: Premature, Newborn, Gastrointestinal system intolerance. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Son yıllarda yenidoğan kardiyopulmoner bakımında ve genel yoğun bakım 

tekniklerinde birçok ilerleme olmuştur. Bu durum yaşayan prematüre yenidoğan 

sayısında belirgin bir artışa nedenolmaktadır(1). Bu prematürelerin bakımı ile 

ilgilenenler, morbidite ve mortalitenin önlenmesi için, beslenmenin önemini ortaya 

koymaktadır. Prematüre yenidoğanlarda FI önemli bir problem olarak karşımıza 

çıkmaktadır. 

FI genellikle, yaşamın ilk ayında yenidoğanın enteral beslenmeyi tolere 

edemediğini gösteren klinik işaretlerin bir kombinasyonunu ifade eder. Ancak bu durum 

literatürde büyük oranda farklı şekillerde izah edilmektedir. En kapsamlı tanımı ise 

şöyledir: “ % 50'den fazla gastrik rezüdüel volüm, sunulan enteral beslenmeleri 

sindirememe, batın distansiyonu veya kusma veya her ikisi ve hastanın beslenmesinin 

planlanan şekilde ilerlememesi” şeklindedir(2). FI’na 32 hafta altı yenidoğanlarda 

sıklıkla rastlanmakta ve sıklıkla beslenme planının bozulmasına yol açmaktadır. 

 FI ile yakından ilişkili olan NEK, prematüre yenidoğanların bağırsak duvarının 

enflamasyonu ile karşımıza çıkmaktadır. Prematüre yenidoğanların bakımındaki 

ilerlemelere rağmen, NEK bu popülasyondaki morbidite ve mortalitenin önde gelen 

nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir(3).  

 Prematürelerin FI durumu, ekstrauterin büyüme eğrilerinden geri kalmasına 

neden olmaktadır(4). Birçok ko-morbidite durumu da eşlik edebilmektedir. Bu nedenle 

son yıllarda bu konu üzerine yoğunlaşılmıştır. FI’nın bağırsak mikrobiyatası ile önemli 

derecede ilişkili olduğu ve bu yenidoğanların erken trofik enteral beslenmeye geçişinin, 

FI riskini azalttığı gözlenmiştir (5)(6). Ayrıca FI’nın nörogelişimsel sonuçlar üzerinde 

önemli etkisinin olduğu ortaya konulmuştur (7). 

 Bizim çalışmamızda prematürelerde FI sıklığı; seyri; hastane yatış süreleri, full 

enteral beslenmeye geçiş zamanı üzerine etkisi; NEK, sepsis, BPD, PDA, RDS ve SGA 

gibi ko-morbidite durumları ile ilişkisi; tedavisi ve mortalite üzerine etkisinin 

araştırılması hedeflenmiştir. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1 Beslenme İntoleransı 

Prematüre yenidoğanların yoğun bakım seyri sırasında artmış gastrik rezidü, abdominal 

distansiyon ve/veya kusma ile ilişkili enteral beslenmeleri sindirememe olarak 

tanımlanan FI’na sıklıkla rastlanmakta ve sıklıkla beslenme planının bozulmasına yol 

açmaktadır. Çoğu durumda FI, gatrointestinal(GI) fonksiyonun immatürasyonu ile 

ilişkili bir durumu temsil etmektedir(2).  

2.1.1 Terminoloji 

Literatürde FI’nın tanımı ile ilgili birçok fikir bulunmaktadır. “% 50'den fazla gastrik 

rezidüel hacim, verilen enteral beslenmeleri tam sindirememe, batın distansiyonu 

ve/veya kusma ve hastanın beslenme planının bozulması” en kapsamlı tanımdır(8).  

Term yenidoğan kavramı 37 hafta veya üzerinde doğan bebekleri 

tanımlamaktadır(9). Preterm yenidoğan ise 37. gebelik haftasından önce doğan 

bebekleri tanımlamaktadır(10).  

NEK, primer olarak prematüre yenidoğanları etkileyen ve yenidoğan yoğun 

bakım ünitesinde morbidite ve mortalitenin önde gelen nedenlerinden biri olan akut 

inflamatuar bağırsak hastalığıdır(11). FI olan yenidoğanlarda abdominal radyografide 

pnömatoz ve portal venöz gaz bulunması olarak tanımlanmaktadır(12). 

Yenidoğan sepsisi, hayatın ilk 28 gününde enfeksiyon nedeni ile gelişen, 

sistemik semptomların olduğu(apne, bradikardi, hipertermi-hipotermi, hiperglisemi-

hipoglisemi) ve kan kültüründe bu duruma neden olan mikroorganizmanın 

bulunabileceği klinik bir durumdur(13). 

RDS, gelişmemiş akciğerlerde primer olarak sürfaktan eksikliği nedeni ile 

oluşan bir hiyalen membran hastalığı olarak tanımlanmaktadır(14). 

 BPD, halihazırda prematüre yenidoğanlarda ortaya çıkan ve kronik solunum 

problemlerine yol açabilen bir solunum rahatsızlığıdır. Genel olarak yenidoğanın 

yaşamının 28. gününden sonra oksijen ihtiyacının devam etmesi olarak 

tanımlanmaktadır(15). 
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 Prematüre yenidoğanlarda, doğum ağırlığı gebelik haftasına göre <10 persantil 

olanlar düşük doğum ağırlıklı(small for gestational age, SGA) olarak 

adlandırılmıştır(16). 

2.1.2 Patogenez 

Çoğu durumda FI, GI fonksiyonun immatürasyonu ile ilgili iyi huylu bir durumla 

bağlantılıdır(2). GI motilitenin fonksiyonel olarak olgunlaşmamış olması, prematüre 

bebekleri FI’na yatkın hale getirir(17). 

 GI kanalın anatomik gelişimi büyük ölçüde gebeliğin 20. Haftasında tamamlanır, 

ancak GI tüpünün uzaması ve emici alandaki (mikrovilli) artışlar gebeliğin son 

trimesterınde ve sonrasında devam eder(18). Öte yandan, fonksiyonel ve biyokimyasal 

olgunlaşma, gebeliğin son üç aylık döneminde kademeli olarak oluşur. Farklı etkileşim 

faktörlerinden (gebelik yaşı ve doğum sonrası yaş, ilaçlar, diyet, bağırsak mikroflorası) 

etkilenir. Emme-yutma koordinasyonu, gastroözofageal sfinkter tonusu, mide boşalması 

ve bağırsak hareketliliği gibi mekanik işlevler çok erken doğmuş bebekte derinden 

olgunlaşmamış olabilir. Sonuç olarak, 34.  gebelik haftasından önce doğan 

bebeklerde sıklıkla reflü, mide rezidüleri, gecikmiş mekonyum geçişi ve bağırsak 

distansiyonu görülür(2). 

FI’nın patogenezi tam olarak anlaşılmamıştır, ancak muhtemelen çok 

faktörlüdür. FI, bağışıklık sisteminin herhangi bir etkiye (iskemik, enfeksiyöz, enterik 

beslenmeye başlanmasıyla ilgili veya normal enterik bakterilerin translokasyonuna yanıt 

ile ilişkili) aşırı tepki vermesi gibi görünmektedir(19)(20). Genel olarak bakıldığında 

enterik beslenmenin başlatılması ve ilerletilmesi, GI kanalın normal bakteriyel 

kolonizasyonundaki değişiklikler, bakteriyel translokasyon ve sitokin kaskadının 

aktivasyonu, azalmış epidermal büyüme faktörü, artmış trombosit aktive edici faktör ve 

serbest radikalden mukozal hasar ile ilgili sorunların multifaktöryel olarak FI 

patogenezinde yer aldığı görülmektedir(3). 

Perinatal aşamada, bağırsak mikrobiyotasının içeriği, doğum yolu, antibiyotik 

maruziyeti, doğumda gebelik yaşı, beslenme yolu ve cinsiyet gibi faktörlerle 

değiştirilebilir. Bu nedenle, bağırsak mikrobiyotasının içeriği, preterm bebeklerde 

çeşitlidir(21). Prematüre bebeklerin doğumdan sonra bağırsak mikrobiyotasının 

bozulması, potansiyel bir FI ve NEK patogenezi olarak kabul edilmektedir(22). Fakat 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/intestine-motility
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/meconium
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bağırsak mikrobiyotasının beslenme intoleransındaki ilişkisini tanımlayabilmek için 

çalışmalara ihtiyaç vardır(5). 

Bir çok çalışmaya göre NEK için antenatal ve postnatal risk faktörü tanımlanmış 

olmasına rağmen, genellikle bu faktörler aşağıdakilerden biri veya daha fazlasıyla 

ilgilidir: 

1. GI kanalda hipoksik-iskemik hasar 

2. GI yolun fizyolojik olgunlaşmamışlığı 

3. Bağırsakların normal mikrobiyolojik florasındaki değişiklikler(3). 

2.1.2.1 Hipoksik-İskemik Hasar 

İskemik hasarın, GI sistemin işlevini yaparak, beslenme toleransını sağlamasını 

engellediği görülmüştür. PDA, sepsis, polisitemi, perinatal asfiksi, RDS, konjenital kalp 

hastalığı, göbek kateteri varlığı, exchance transfüzyon yapılmış olması, kısaca 

hipoperfüzyon ve ardından GI yolda hipoksik hasarla sonuçlanan herhangi bir süreç 

yenidoğanı NEK geliştirmeye yatkın hale getirebilir(23)(24).  

2.1.2.2 Gastrointestinal Yolun Yetersiz Maturasyonu 

FI’nın neredeyse tamamen preterm yenidoğanlarda görülmesi; akla GI kanalının 

fizyolojik yetersiz maturasyonunun neden olabileceğini getirir. Anand ve 

arkadaşları(25), preterm yenidoğanlarda NEK gelişiminde etkili üç ana etken olduğunu 

ileri sürmüşlerdir: (i) epitelyal sıkı bağlantıların bütünlüğünün bozulması; (ii) bozulmuş 

peristalsis; ve (iii) mukus kaplamasının bileşenlerinde eksiklikler. 

 GI hücrelerinin onarımı için önemli bir enzim olan epidermal büyüme 

faktörünün üretiminin azalması da  FI’da bir etken olabilir. Güçlü bir inflamatuar ve 

vazokonstriktif mediyatör aracılığıyla Trombosit Aktive Edici Faktör’ü(PAF) nötralize 

etme kabiliyetinin azalması bir başka mekanizmadır(26). Ayrıca nitrik oksitin de, 

preterm yenidoğanlarda doğrudan membran peroksidasyonu ve apoptoz indüksiyonu ile 

bağırsak epiteli hasarına neden olduğunu bildiren yayınlar bulunmaktadır(27)(25). 

2.1.2.3 Bağırsakların Mikrobiyolojik Florasındaki Değişiklikler 

Sağlıklı, term, anne sütüyle beslenen bebeklerin GI yolunda bulunan baskın bakteri 

türü Bifidobacteria'dır(28). Yoğun bakımda yatan preterm yenidoğanlarda ise 
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Staphylococcus, Enterobacter, Enterococcus ve Clostridia türlerinin sıklıkla kolonize 

olduğu gözlenmiştir(28)(29). 

Ayrıca prematürelerin GI sisteminde, postnatal dönemde bakteriler tarafından 

kolonize edildiğinde, prematüre bağırsağında fazla bulunan Tool Like Receptor-

4(TLR4)'ün aktivasyonunun; mukozal hasar, azalmış mukozal onarım 

ve vazokonstriksiyona yol açar(30). Salgılanan sitokinler sonucunda GI epitel 

bariyerinin bozulması ve ikincil sitokinlerin aktivasyonu gerçekleşir. GI yol, bariyer 

koruması ve sıkı bağlantıların bütünlüğünün azalması, artan geçirgenliğe ve değişen 

rejenerasyona neden olur(31). Bunun da bakteriyel kolonizasyona yol açarak NEK 

oluşumunu hızlandırdığı görülmektedir(32). 

Sonuç olarak azalmış motilite, emilim ve mukozal bütünlük, eksik immünolojik 

savunmalar ve azalmış bifidobacteria bulunan preterm bağırsağında, daha patojenik 

bakterilerin çoğalması, FI ve NEK gelişiminde altta yatan asıl mekanizma gibi 

görünmektedir(33). 

2.1.3 Epidemiyoloji 

Son yıllarda yapılan çalışmalar, FI’nın, yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde enteral 

beslenmenin engellenmesinin ana nedenlerinden biri olduğunu ortaya koymaktadır(34). 

FI, yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde prematüre bebeklerin yatışı sırasında % 16 

ila% 29'unu etkiler(35). 

FI, erken doğan bebeklerde yaşamın ilk haftalarda potansiyel olarak ciddi bir 

komplikasyondur. FI, bu popülasyondaki morbidite ve mortalitenin önde gelen 

nedenlerinden biri olan NEK ile ilişkilendirilebilir(36). FI ve onunla çok ilişkili bir 

durum olan NEK, tüm yenidoğan yoğun bakım başvurularının % 1-5'inde ve tüm çok 

düşük doğum ağırlıklı (<1500 g) bebeklerin% 5-10'unda gözlenmektedir(3). NEK, 

prematüre yenidoğanlarda GI hastalığa bağlı başlıca ölüm nedenidir(37). 

2.1.4 Etyoloji 

Prematürelerde FI’nin çok faktörlü bir durum olduğu düşünülmektedir ve etiyolojisi 

belirsizliğini korumaktadır. Yetişkin popülasyonda, beyin-bağırsak etkileşimlerinin 

kritik hastalarda FI’na neden olduğu öne sürülmüştür(38). Prematürelerde ise FI’nın GI 

sistemde artan geçirgenlik, azalmış perfüzyon, bağırsak villus atrofisi ve azalmış 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/perinatal-period
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/vasoconstriction
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bağırsak bağışıklığı gibi bağırsak matürasyonu yetersizliği komplikasyonlarının bir 

sonucu olduğu düşünülmektedir(39). 

2.1.5 Klinik Bulgular 

FI’nın bir çok klinik bulgusunun olduğu görülmüştür. Tanıma göre gastrik rezidü, 

FI’nın ortaya çıkışının temel belirtisidir(2). Fakat gastrik rezidü; kullanılan beslenme 

yönteminden (sürekli veya aralıklı bolus besleme), bebek pozisyonundan ve orogastrik 

tüple (konum ve ölçü) beslenmeden etkilenebilir(40).  

Şüpheli bir FI’nın en sık görülen belirtileri(20); 

 Gastrik rezidü 

 Kusma 

 Abdominal distansiyon 

 Dışkıda kan görülmesi 

 Apne 

 Bradikardi 

 Sıcaklık dengesizliği 

1. Gastrik rezidü: Rezidünün kıvam ve renk gibi özellikleri (berrak, sütlü, safra 

kesesi, kan lekeli ve hemorajik) ve FI'yi göstermedeki rolü literatürde 

tutarsızdır(2). Yeşil gastrik rezidü, sağlıklı prematüre bebeklerde de sıklıkla 

gözlenir. Hemorajik rezidüler, mukozal bütünlük kaybını, anormal bakteriyel 

kolonizasyonu ve bozulmuş kan akımını göstermesi açısından FI için daha 

belirleyici bir bulgudur(41). 

2. Kusma: Gastrik rezidüyü tolere edemeyen prematüreler için kusma, eşlik eden 

değerli bir bulgu olabilir(2). 

3. Abdominal distansiyon: Karın çevresi artışı veya görülebilir genişlemiş 

bağırsak segmentleri ile seyreden abdominal distansiyon spesifik bir bulgu 

değildir. Ek bulgularla birlikteliği önemlidir(42). 

4. Abdominal renk değişikliği, dışkıda kan ve diğer sistemik bulgular(apne, 

bradikardi, sıcaklık dengesizliği, asidoz vb.) daha az sıklıkta görülüp, NEK’e 

gidiş açısından anlamlıdır(2). 

NEK genellikle enteral beslenmenin başlamasından sonra, yaşamın ikinci 

haftasında ortaya çıkar, ancak 23-28. Gebelik haftalarında doğan bebekler, enteral 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bacterial-colonization
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bacterial-colonization
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/abdominal-distension
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/abdominal-distension
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beslenme başladıktan uzun süre sonra, birkaç haftalık yaşamdan sonra da NEK 

geliştirebilirler. Dışkıda kan, abdominal distansiyon ve sepsis belirtileri dahil olmak 

üzere NEK'in ilk semptomları spesifik olmayabilir ve fokal intestinal perforasyon, 

septik ileus, FI, konjenital kalp hastalığı veya hematolojik bozukluklara sekonder 

bağırsak iskemisi gibi diğer durumlarla örtüşebilir(43). 

2.1.6 Radyolojik Bulgular 

FI ile yakından ilişkili NEK’in tanısı için sıklıkla bir abdominal radyografi tercih edilir 

ve NEK'i gösteren bulgular arasında pnömatozis intestinalis ve portal venöz gaz 

bulunmaktadır(12). Bağırsak duvarı kalınlaşması, gazla dolu bağırsak halkaları ve 

abdominal gaz şişkinliği şüpheli işaretlerdir ancak spesifik değildir. Bazı ilerlemiş 

vakalarda perforasyonun eşlik etmesi ile grafide diyafragma altı serbest hava 

görülebilir(44). FI’da NEK’te gözlenen bu bulgular bulunmamaktadır. 

Ultrasonografide sıvı varlığı ve diyafragma altı serbest hava varlığı, acil cerrahi 

ihtiyacı doğurabilecek bulgulardır(45). 

2.1.7 Değerlendirme ve Hasta Yönetimi 

FI, enteral beslenen prematüreler arasında yaygındır ve prematürelerde NEK'in ilk 

belirtisi olabilir. FI, prematürelerde enteral beslemelerin ilerlemesini engelleyen en 

yaygın nedenlerinden biridir. Bununla birlikte, FI’nın tanımı ve yönetimi konusunda 

fikir birliği yoktur(46). Gastrik rezidüde ani bir artış, NEK'in erken bir belirtisi 

olabilir, ancak abdominal distansiyon ve mide rezidülerinin anormal rengi veya yapısı 

genellikle spesifik değildir. Klinik olarak stabil bebeklerde başka klinik veya radyolojik 

NEK kanıtı yokluğunda beslenme intoleransı gelişirse, oral stoplamak yerine sık 

aralıklarla hastayı yeniden değerlendirmeye devam ederken minimal enteral beslenme 

sağlanabilir(47). 

2.1.7.1 Risk Faktörleri 

Beslenme intoleransı, enteral beslenme başladıktan ortalama 3 gün sonra % 30,5'lik bir 

insidansla ortaya çıkar ve kötü sonuçlara neden olur(48). Bu durum yenidoğan yoğun 

bakım ünitelerinde, FI açısından riskli yenidoğanların beslenmesinin önemi açısından, 

bu risklerin taranması ve standardize edilmesini zorunlu hâle getirmiştir. 
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 Literatür taranarak elde edilmiş verilerle yapılmış bir çalışmada, bu risk 

faktörleri şu şekilde sıralanmaktadır(49); 

 Beslenme solüsyonu sıcaklığı(%86) 

 Gastrik rezidü varlığı(%81) 

 Konstipasyon(%72) 

 Beslenme solüsyonu volümü(%68) 

 Beslenme solüsyonu tipi(%54) 

 Abdominal distansiyon(%50) 

 Beslenme solüsyonu infüzyon hızı(%50) 

 GI hasar(%36) 

 Beslenme solüsyonu konsantrasyonu(%36) 

 Stres(%34) 

 İlaçlar(%31) 

 Hastanede uzun kalım(%31) 

 GI kanama(%31) 

 Gestasyon haftası(%22) 

 Bağırsak mikrobiata dengesi(%22) 

 Ameliyat(%22) 

 Altta yatan hastalıklar(Sepsis, ROP, BPD, PDA)(%18) 

 Uzamış total parenteral nütrisyon alımı(%18) 

 Ağrı(%18) 

 Hiperglisemi(%18) 

2.1.7.2 Beslenme İntoleransı Yaklaşımı 

FI’nin en kapsamlı tanımına dayanarak: "sunulan enteral beslenmelerin %50’sini 

sindirememe, abdominal distansiyon veya kusma ve hastanın beslenme planının 

bozulması” durumuna uyan bir preterm yenidoğanda oral beslenmenin hemen kesilmesi, 

erken dönemde önerilmemektedir. Minimal enteral beslenmeler, bağırsak 

olgunlaşmasını ve hareketliliğini uyarabilir, böylece beslenme toleransını 

düzeltebileceği düşünülmektedir(50). Ayrıca beslenme solüsyonunun beslenmeye 

uygun sıcaklıkta, konsantrasyonda olması, ve hızlı artırılmaması gerekmektedir. 
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 Bunların yanında anne sütü, FI’a karşı çok faktörlü koruma sağlar. İnsan sütünün 

anti-enfektif, anti-enflamatuar, immünomodüle edici ve prebiyotik faktörlerinin tümü, 

FI’nın iyileştirilmesinde ve NEK'ye karşı korumada çarpıcı düzeyde etkilidir(51). 

 Beslenme şekli(infüzyon veya bolus), nazogastrik ve orogastrik tüp yerleştirme 

ve transpilorik ve mide tüpü konumu gibi farklı beslenme yöntemlerinin FI üzerindeki 

etkisi üzerine birçok çalışma yapılmıştır. Ancak sonuçlar sınırlı ve çelişkilidir ve bu 

nedenle bu konuda kesin bir öneri hala bulunmamaktadır(52). 

 Bu bilgiler ışığında FI’nı engellemek veya iyileştirmek; minimal enteral 

beslenmeye erken başlamak, beslenmeyi olabildiğince anne sütü ile yapmak ve 

beslenme solüsyonunun uygun sıcaklık ve konsantrasyonda olduğunu kontrol etmekle 

mümkündür. 

2.1.7.3 Nekrotizan Enterokolit Yaklaşımı 

NEK, fokal bir süreç olarak başlayan, ancak genellikle nekroz ve /veya perforasyonla 

sonuçlanan geniş bağırsak segmentlerini içerecek şekilde ilerleyen inflamatuar bir 

durumdur(30). NEK’in, multifaktöriyel bir durum olduğu bilinse de, temelde GI yolun 

herhangi bir nedenle etkilenmesi ile (iskemi, enfeksiyon, bakteriyel translokasyon, 

beslenme uyarısına yanıt) gelişen aşırı immün reaksiyonun bir sonucu gibi 

görünmektedir(53). 

 NEK'nin tedavisi için kanıtlanmış müdahaleler yoktur, araştırmaların çoğu 

önlemeye odaklanmıştır. Önlenmesinde ilk yapılacak, mümkün olduğunca anne sütü ile 

beslenmedir. Fakat anne sütü prematürenin beslenmesine yeterli olmadığından, protein, 

yağ, kalsiyum, sodyum gibi elektrolitler açısından desteklenmesi gereklidir(54). 

Maalesef tüm desteklere ve beslenme iyileştirmelerine rağmen NEK vakaları 

görülmektedir. 

 Bu hastalarda, teşhis konulduktan sonra destekleyici bakım, bağırsak istirahati 

ve antibiyoterapi başlanır. Bunlarda fayda görmeyen maksimum tıbbi tedaviye rağmen 

bağırsak perforasyon veya klinik kötüleşme görülen vakalarda cerrahi tedavi tercih 

edilebilir(55). Bağırsak perforasyonunun tanısı kolaydır, direkt grafide batında serbest 

hava görmek yeterlidir. Klinik kötüleşme ise ancak hastanın seri muayenelerinde genel 

durumunda bozulma, hareketlerde azalma, dolaşımın bozulması, batında ilerleyen yeşil 

renk değişikliği, grafide portal venöz gaz görülmesi ile izlenebilir(54). 
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 Hala pediyatrik kısa bağırsak sendromunun ana nedeni olmaya devam eden 

NEK’in cerrahisi ile ilgili bir çok tartışma mevcuttur(56). Sonuç olarak bağırsak 

rezeksiyonu kararı alınırken, neonatalog ve çocuk cerrahi birlikte, girişimin sonuçları 

üzerine konuşulup bir karara varılmalı, hasta bazında düşünülerek bir plan yapılmalıdır. 

2.1.8 Laboratuvar Testleri 

Hem FI, hem NEK’n tanısında laboratuvar testlerinin spesifik bir yeri olmamasının 

yanında; hastalığı yaklaşım açısından, klinik ve radyografik değerlendirmeye ek olarak, 

bebeğin instabilitesine göre laboratuvar değerleri yakından izlenmelidir. Hastalık 

sürecinin ilerlemesine katkıda bulunabilecek anormallikleri düzeltmek ve doku 

oksijenijasyonunu sağlayabilmek için, eritrosit süspansiyonu ve kanama riskini 

azaltmak için trombosit ve taze donmuş plazma transfüzyonları gibi müdahaleler 

başlatılmalıdır. Elektrolit seviyeleri ve asit-baz durumu da izlenmeli ve gerektiğinde 

düzeltilmelidir(3). 

2.1.9 Tanı 

FI; "sunulan enteral beslenmelerin %50’sini sindirememe, abdominal distansiyon veya 

kusma ve hastanın beslenme planının bozulması” durumuna uyan tüm prematüre 

yenidoğanlarda öntanı olarak düşünülmeli, hasta NEK açısından da değerlendirilmelidir. 

2.1.9.1. Şüpheli Beslenme İntoleransı 

FI’ın tanısı klinik olarak konulacağından, hastanın muayenesinden şüpheli FI belirtileri 

gözlenmelidir. Şüpheli bir FI’nın en sık görülen belirtileri; gastrik rezidü, Kusma, 

abdominal distansiyon, apne, bradikardi, sıcaklık dengesizliği ve asidozdur(20). Bu 

klinik bulguların izlendiği tüm prematüre yenidoğanlar, aksi ispat edilene kadar FI 

olarak kabul edilmelidir. 

2.1.9.2 Nekrotizan Enterokolit 

Tanıda FI ve NEK’in ayrımı hayati önem taşır. Ancak, FI gibi NEK’in de tanımı ve 

klinik bulguları net sınırlar içinde değildir. 

NEC'in klinik belirtileri, artan apne atakları, desatürasyonlar, bradikardi, letarji 

ve sıcaklık dengesizliği dahil olmak üzere belirsiz olabilir. FI, kusma, kanlı dışkı, 

karında şişkinlik ve hassasiyet gibi FI’a özgü semptomlar da olabilir. Laboratuvar 



 

11 

 

değerleri enfeksiyon, pıhtılaşma bozuklukları ve sıvı tutulmasının göstergesi 

olabilir. NEK tanısında daha değerli olan radyografik işaretler; ileus, genişlemiş veya 

sabit bağırsak ansları, bağırsak duvarında hava veya karında serbest hava gibi 

bulgulardır(3). Bu bulguların izlenmesi NEK açısından klinisyeni uyarıcı olmalıdır. 

2.2 Sepsis ile Birliktelik 

Yenidoğan sepsisi, erken başlangıçlı (EONS) ve geç başlangıçlı (LONS) olmak üzere 2 

alt tipte sınıflandırılabilir. EONS, sepsis semptomlarının doğumdan sonraki 72 saat 

içinde başlaması olarak tanımlanır ve doğumdan önce veya doğum sırasında annenin 

genital sisteminde bulunan mikroorganizmalardan kaynaklanır. Doğumdan 72 saat 

sonra ortaya çıkan LONS, muhtemelen doğum sırasında hastaneden veya toplumdan 

bulaşan bakterilerden kaynaklanmaktadır. Çin’de 2019da yapılan bir çalışmaya 

göre(57), neonatal sepsis olgularında en sık görülen klinik özellikler şunlardır: 

 Yenidoğan sarılığı (%51,03) 

 FI (%40,18) 

 Hipotoni (%36,66) 

 Artmış vücut sıcaklığı (%26,10) 

 Solunum sıkıntısı (%20,23) 

 Abdominal distansiyon (%15,54) 

 Neonatal asfiksi (%12,32) 

 Pulmoner hipertansiyon (%8,50) 

 Hipoglisemi (%7,33) 

Bu çalışmaya göre FI, sepsisin en sık görülen ikinci klinik tablosu olarak 

karşımıza çıkmaktadır. 

Prematüre yenidoğanlarda total parenteral nütrisyon ile karşılaştırıldığında, 

küçük hacimli enteral beslenmenin de intestinal motilitenin arttırılması, bağırsak 

bariyerlerinin korunması, faydalı mikrofloranın geliştirilmesi ve enfeksiyonların 

azaltılması dahil olmak üzere birçok avantajı olduğu gösterilmiştir. Bu durum, 

prematüre yenidoğanlarda FI gelişmesinin sepsise neden olabileceği görüşünü ortaya 

çıkarmıştır(58). Erken minimal enteral beslenmeye geçen prematüre yenidoğanlar ile 

geç geçenlerin karşılaştırıldığı bir çalışmada; kültürle kanıtlanmış geç başlangıçlı sepsis 

insidansında iki grup arasında anlamlı bir fark gözlenmiştir(59). 
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Günümüzde NEK’in, sepsis ve diğer ciddi ko-morbid durumların erken bir 

belirtisi olabileceği kabul edilmektedir, FI ise NEK’in en önemli tanısal özelliğidir(60). 

2.2.1 Klinik Bulgular 

Klinik bulgular, spesifik olmayan semptomlardan, septik şoka kadar giden şekillerde 

farklılıklar gösterebilir(9). Semptomlar, vücut sıcaklığında instabilite (primer olarak 

ateş), huzursuzluk, letarji, solunum semptomları (takipne, hipoksi, inleme, 

retraksiyonlar), beslenmede azalma, beslenme intoleransı, taşikardi, perfüzyon 

bozukluğu ve hipotansiyon bunlar arasında sayılabilir (61). 

2.2.2 Laboratuvar Bulguları 

Sepsis belirti ve bulgularına sahip yenidoğanlarda acil değerlendirme ve 

antibiyoterapinin hızlı şekilde başlanması gerekir(61). Sepsisin belirti ve bulguları 

spesifik olmayıp ayırıcı tanıda yanıltabimekle birlikte, bu bebekler sepsis riskleri 

açısından yeniden değerlendirilmeli, risk veya belirtisi olan bebeklere laboratuvar 

testleri hemen yapılmalıdır (9). 

Laboratuvar değerlendirmesi; enfeksiyon olasılığını gösteren tetkikler, bakteriyel 

patojenin varlığına ve tespitine yönelik olarak vücut sıvılarından alınan kültürlerden 

oluşur (9). 

Kan kültürü, idrar kültürü, lomber ponksiyon ve diğer kültürler (enfeksiyonun 

kaynağı olan yara yerinden, prülan akıntılardan, trakeal aspirattan alınan kültürler), tam 

kan sayımı, c-reaktif protein(CRP), prokalsitonin gibi tetkikler, tanıda ve tedavide yol 

göstericidir(9). 

2.2.3 Tedavi 

Ampirik antibiyotik başlama endikasyonları şunlardır (9);  

 Genel durumda bozulma olması 

 Vücut ısısı instabilitesi, respiratuvar, kardiyak veya nörolojik semptomların 

varlığı 

 Serebrospinal sıvıda pleositoz (mikro litrede 20-30’dan fazla lökosit)  

 Şüpheli veya kesin maternal koryoamniyonit öyküsü 
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 Sepsis risk olasılığının yüksek olması  

Ampirik antibiyotik olarak verilecek antibiyotikler grup B streptokok ve diğer 

neonatal sepsise neden olabilen bakterilere karşı etkili olmalıdır (örneğin E.coli ve diğer 

gram negatif mikroorganizmalar). Kültür sonuçları çıkana kadar ampirik olarak 

verilebilecek ampisilin ve gentamisin veya ampisilin ve 3. kuşak bir sefalosporin 

(sefotaksim vs.) kullanımı bu mikroorganizmalara karşı etkili tercihlerdir(9). 

2.3 Bronkopulmoner Displazi ile Birliktelik 

BPD, yenidoğanlarda kendine özgü klinik, radyolojik ve histolojik özelliklere sahip 

kronik bir akciğer hastalığıdır. Genelde yaşamın ilk günlerinde oksijen tedavisine ve 

mekanik ventilasyona ihtiyaç duyan prematüre yenidoğanları etkiler. 1960'larda ilk kez 

tanımlandığından beri, antenatal kortikosteroidlerin yaygın kullanımı, ekzojen sürfaktan 

tedavisi ve noninvaziv izleme ve mekanik ventilasyon için yeni tekniklerin geliştirilmesi 

gibi perinatal bakımda önemli gelişmeler olmuştur. Bu durum, prematüre 

yenidoğanların hayatta kalmasındaki artışa ve sonuç olarak daha yüksek BPD 

insidansına katkıda bulunmuştur(62). 

BPD patofizyolojisinde, birçok çeşitli faktörlerin kümülatif ve sinerjik bir 

şekilde hareket ederek enflamasyona ve akciğer hasarına neden olduğuna 

inanılmaktadır(63). Akciğer dokusunun zarar görmesi, fibrozise ve anormal olgunlaşma 

sürecine neden olur. 

Klinik olarak, 28 gün veya daha uzun süre %21'den fazla oksijen desteğine bağlı 

olan herhangi bir yenidoğan, BPD olarak değerlendirilir(62). 

Ünitelerde BPD tanısı almış prematüre yenidoğanların takibinde bir çok tedavi 

modalitesi mevcuttur. Bu tedavilerin birbirine göre artıları olmakla birlikte, bir çok 

kaynak, son yıllarda non-invazif ventilasyon yöntemlerinin üzerine yoğunlaşmıştır. 

Prematüre bir yenidoğanın invaziv ventilasyonda kalma süresinin, doğrudan kronik 

akciğer hasarı riskine etkili olduğu defalarca kanıtlanmıştır(64). 

BPD tanılı hastalarda invazif mekanik ventilasyonun FI oranları üzerinde etkili 

olduğu bilinmektedir. Non-invazif ventilasyon ile daha iyi beslenme toleransı sağlandığı 

ve daha erken full enteral beslenmeye geçilebildiği izlenmiştir(65). 
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2.4 Prematüre Retinopatisi ile Birliktelik 

ROP, düşük doğum ağırlıklı prematüre yenidoğanlarda retinal vasküler gelişiminin bir 

bozukluğudur. ROP, kısmen prematüre yenidoğanlarda tam retinal vaskülarizasyon 

eksikliğinden kaynaklanan karmaşık bir hastalık sürecidir. Retina vasküler gelişimi, 

optik diskten santrifüj olarak retina çevresine ilerleyerek, gebeliğin 16. haftasında 

başlar. Hemen hemen tüm miad yenidoğanlarda retina vaskülaritesi tam olarak 

gelişmiştir ve ROP oluşamaz. Ancak prematüre yenidoğanlarda retinanın gelişimi 

tamamlanmamıştır. Hastalığın erken evreleri herhangi bir zamanda kendiliğinden 

gerileyebilir. Hastalık ilerlerse vitreus kanaması, traksiyonel retina dekolmanı ve körlük 

oluşabilmektedir(66)(67). 

 ROP’nin 1500 gr ve 30 hafta altı prematüre yenidoğanlarda daha sıklıkla 

görüldüğü ve tedavi ihtiyacı oluşturduğu aşikardır. FI ise; fonksiyonel ve biyokimyasal 

olgunlaşma, gebeliğin son üç aylık döneminde kademeli olarak oluşuyor olduğundan, 

1500 gr altında daha sık görülür. 34.  gebelik haftasından önce doğan 

bebeklerde sıklıkla gastroözefageal reflü, mide rezidüleri, gecikmiş mekonyum geçişi 

ve bağırsak distansiyonu görülür ve FI’na yatkınlıkları fazladır(2).  Sonuç olarak bu iki 

durumun birbiriyle ilişkisi tam olarak aydınlatılamamış olsa da, 1500 gr altı prematüre 

yenidoğanlarda her ikisinin de sıklığının arttığı çalışmalarda gözlenmiştir. 

 

 

 

  

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/meconium
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3.MATERYAL VE METOD 

Bu çalışmada Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Sağlık Uygulama Ve Araştırma 

Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Ana Bilim Dalı Yenidoğan Yoğun Bakım 

Ünitesi’nde Ocak 2014- Haziran 2019 tarihleri arasında yatarak tedavi gören 

yenidoğanlar dahil edilmiştir. Hastanemiz Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 

04.07.2018 tarih ve 11 numaralı kararı ile etik kurul onayı (Ek 1) alındıktan sonra 

çalışmaya başlanmıştır. Belirtilen hasta grubunun dosyaları retrospektif olarak taranmış 

ve FI tanısı olan prematüreler tespit edilmiştir.FI seyri; hastane yatış süreleri, full enteral 

beslenmeye geçiş zamanı üzerine etkisi; NEK, sepsis, BPD, PDA, RDS ve SGA gibi 

ko-morbidite durumları ile ilişkisi; tedavisi ve mortalite üzerine etkisinin araştırılması 

hedeflenmiştir. Çalışmaya 620 hasta dahil edilmiştir.  

 Anne sütü, beslenmede ilk tercih olarak alınmış, özellikle çok düşük doğum 

ağırlıklı doğum sonrası sütü gelmeyen annelerin yenidoğanlarına prematüre mama 

takviyesi yapılmış, annenin sütü geldikçe ve yenidoğan tolere ettikçe artırılmıştır. 

Çalışmaya Dâhil Edilme Kriterleri: 

1) 37 hafta ve altında üniteye yatan tüm prematüre yenidoğanlar 

2) Doğum sonrası üniteye yatmış ve izlemi sonuçlanmış olan tüm prematüre 

yenidoğanlar 

Çalışmadan Dışlanma Kriterleri: 

1) Başka merkezden sevk ile gelen yenidoğanlar 

2) Başka merkeze sevk olduğundan izlemi sonuçlanmamış yenidoğanlar 

3) Sendromik veya gastrointestinal sistem dışında konjenital anomalisi olan 

yenidoğanlar 

4) Yaşamının ilk günlerinde henüz beslenme başlanmadan herhangi bir nedenle 

exitus olan yenidoğanlar 

Gruplar: 

Hastaların gestasyonel doğum haftaları not edildi ve buna göre gruplara 

ayrıldı(<28 hf, 28-32 hf, >32 hf). Doğum ağırlıkları incelendi ve hastalar bu 

parametreye göre de gruplara ayrıldı (<1500 gr, >1500 gr). Hastaların doğum şekilleri 



 

16 

 

(sezaryen, normal doğum), cinsiyetleri (kız, erkek), anne yaşları, annenin gravida ve 

parite durumları kaydedildi. 

Daha sonra hastaların hemşire gözlemleri incelenerek beslenmenin ilk başlandığı 

gün, FI’ın başlama zamanı(gün), beslenmeden kalan rezidü oranı(%50nin altı-üstü 

şeklinde), ardışık rezidü kalan beslenme sayısı, FI’ının kaç gün sürdüğü, beslenme 

şekli(anne sütü veya anne sütü+pm mama), full enteral beslenmenin yaşamın kaçıncı 

gününde gerçekleştiği, uygulanan tedavi, yenidoğanın çıkış kilosu, çıkış persantili ve 

total yatış günü kaydedildi.Yenidoğanlarda BPD varlığı, ROP gelişme durumları, RDS 

varlığı, NEK ve sepsis durumları değerlendirildi. 

Gastrointestinal Sistem İntoleransı Tanımı:% 50'den fazla gastrik rezidüel 

hacim, verilen enteral beslenmeleri tam sindirememe, batın distansiyonu ve/veya kusma 

ve hastanın beslenme planının bozulmasıdır(8). 

BPD Tanımı: 28 gün veya daha uzun süre %21'den fazla oksijen desteğine bağlı 

olan herhangi bir yenidoğandır(15). 

NEK Tanımı: FI olan yenidoğanlarda abdominal radyografide pnömatoz ve 

portal venöz gaz bulunması olarak tanımlanmaktadır(12). 

 Neonatal Sepsis Tanımı: Hayatın ilk 28 gününde enfeksiyon nedeni ile gelişen, 

sistemik semptomların olduğu(apne, bradikardi, hipertermi-hipotermi, hiperglisemi-

hipoglisemi) ve kan kültüründe bu duruma neden olan mikroorganizmanın 

bulunabileceği klinik bir durum olarak değerlendirildi(13). 

 SGA Tanımı: Prematüre yenidoğanlarda, doğum ağırlığı gebelik haftasına göre 

<10 persantil olanlar düşük doğum ağırlıklı(small for gestational age, SGA) olarak 

adlandırıldı(16). 

İstatiksel analiz SPSS 21.0 for Windows (SPSS, Inc.; Chicago, USA) paket 

programıkullanılarak yapılmıştır. Tanımlayıcı değerler sayı (n), yüzde (%), ortalama 

(ort.), standart sapma (SS), medyan (ortanca) olarak belirtilmiştir. Kategorik 

değişkenlerin karşılaştırılmasında Pearson ki-kare, Fisher’in kesin testi ve McNemar ki 

kare testleri kullanılmıştır. Sürekli değişkenler, Kolmogorov-Smirnov ve Shaphiro-Wilk 

testleri ile yapılan normallik değerlendirmesine göre normal dağılıma uyduğu yerlerde 

parametrik testler (paired sample t testi ve independent samples t testi) ile normal 

dağılıma uymadığı yerlerde ise nonparametrik testler (Mann-Whitney U testi, Kruskal 

Wallis testi) ile karşılaştırılmıştır. Değişkenler arasındaki ilişki Spearman Korelasyon 



 

17 

 

Testi ile değerlendirilmiştir. Korelasyon katsayısına göre ilişki durumu aşağıdaki 

tabloda sunulmuştur. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p&lt;0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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4.BULGULAR 

Yenidoğanların ortalama doğum haftası 31,5±3,6 (ortanca: 32, min: 20, maks: 37) dır. 

Yenidoğanların 129’u(%20,8) 28 hafta ve altı, 223’ü(%36,0) 29-32 hafta ve 

268’i(%43,2) 32 hafta üzeridir. Ortalama doğum kilosu 1694,4±697,1 (ortanca: 1640, 

min: 335, maks: 4560) gramdır. Yenidoğanların 543’ü(%87,7) sezeryan, 77’si(%12,3) 

vajinal yolla doğmuştur. Tüm vakaların 188’inde(%30,3) FI vardır. 

Tablo 1 ve şekil 1’de FI olan yenidoğanın gestasyon haftalarına göre dağılım 

durumları verilmiştir.188 FI’lı yenidoğanın 67’si(%35,6) 28 hafta ve altı, 78’i(%41,5) 

29-32 hafta arası, 43’ü(%22,9) 32 hafta üzeridir(Tablo 1, Şekil 1). 

Tablo 1. Gastrointestinal İntolerans Olan Çocukların Gestasyon Haftalarına Göre 

Dağılımı 

 n % 

28 hafta ve altı 

29-32 hafta arası 

32 hafta üzeri 

67 

78 

43 

35,6 

41,5 

22,9 

Toplam 188 100,0 

n=sıklık, %=sütun yüzdesi 
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Şekil 1. Gastrointestinal İntolerans Olan Çocukların Gestasyon Hastalarına Göre 

Dağılımını Gösteren Pasta Grafik 

 

Tablo 2’de FI olan olguların intolerans şiddetine göre dağılımı verilmiştir. FI 

olan vakalar kendi içerisinde hafif(1-2 gün sürenler), orta(3-4 gün sürenler), ağır(5 gün 

ve üzeri sürenler) olarak gruplandırılmıştır. Vakaların 80’inde(%42,6) hafif, 

52’sinde(%27,7) orta ve 56’sında(%29,8) ağır intolerans vardır(Tablo 2). 

Tablo 2. Olguların İntolerans Şiddetine Göre Dağılımı 

 N % 

Hafif (1-2 gün sürenler) 

Orta (3-4 gün sürenler) 

Ağır (5 gün ve üzeri sürenler) 

80 

52 

56 

42,6 

27,7 

29,8 

Toplam 188 100,0 

n=sıklık, %=sütun yüzdesi 

 

Cinsiyetler arası vaka durumu incelendiğinde kız bebeklerin 89’unda(%28,7), 

erkek bebeklerin ise 99’unda(%31,9) intolerans mevcut olduğu görülmüştür. Cinsiyet 

grupları arasında intolerans varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur 

(p=0,382)(Tablo 3). 
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Tablo 3. Cinsiyet Grupları Arasında İntolerans Varlığı 

 İntolerans varlığı  

p* Var Yok 

N % N % 

Cinsiyeti 

Kız (n=310) 

Erkek (n=310) 

 

89 

99 

 

28,7 

31,9 

 

221 

211 

 

71,3 

68,1 

 

0,382 

Toplam 188 30,3 432 69,7  

n=sıklık, %=satır yüzdesi, *Pearson ki-kare testi 

 

32 hafta altı vakaların doğum tartılarına göre FI sıklığına bakıldığında1500 gr ve 

altıdoğum ağırlığı olanların 79’unda(%54,1), 1500 gr üzeri doğum ağırlığı olanların ise 

20’sinde(%18,3) FI’na rastlanmıştır. Kilosu 1500 gr ve altı olanlarda FI sıklığı, 1500 gr 

üzeri olanlardan 5,3 kat daha fazladır (p<0,001)(tablo 4)(Şekil 2). 

 

Tablo 4. Otuz İki Hafta ve Altında Doğmuş Olanlarda Doğum Ağırlığı Grupları 

Arasında İntolerans Varlığı Durumlarının Karşılaştırılması 

 İntolerans varlığı  

p* 

 

OR 

 

%95 GA Var Yok 

n % n % 

Doğum ağırlığı 

1500 gr ve altı  

1500 gr üzeri  

 

79 

20 

 

54,1 

18,3 

 

67 

89 

 

45,9 

81,7 

 

<0,001 

 

5,3 

 

2,9-9,4 

Toplam 99 38,8 156 61,2    

n=sıklık, %=satır yüzdesi, *Pearson ki-kare testi 
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Şekil 2. Otuz İki Hafta ve Altında Doğmuş Olanlarda Doğum Ağırlığı Grupları 

Arasında İntolerans Varlığı Dağılımnı Gösteren Çubuk Grafik 

 

Tablo 5’te 32 hafta ve altında doğmuş olanlarda intolerans olan grupta giriş ve 

çıkış persantil değişimi sunulmuştur.Girişte <3 persantil sıklığı %2,0 iken, çıkışta 

%41,4’e yükselmişti. Girişte >97 persantil sıklığı %2,0 iken, çıkışta %0,0’a düşmüştü. 

İntolerans olan 32 hafta ve altı bebeklerde persantil değerleri düşmüş olup bu değişim 

istatistiksel olarak da anlamlıydı (p<0,001).(Tablo 5). 

Tablo 5. Otuz İki Hafta ve Altında Doğmuş Olanlarda İntolerans Olan Grupta Giriş ve 

Çıkış Persantil Değişimi 

 Giriş Çıkış 

N % n % 

<3 p 

3-10 p 

10-50 p 

50-90 p 

90-97 p 

>97 p 

2 

9 

37 

39 

10 

2 

2,0 

9,1 

37,4 

39,4 

10,1 

2,0 

41 

28 

28 

2 

0 

0 

41,4 

28,3 

28,3 

2,0 

0,0 

0,0 

n=sayı, %=satır yüzdesi, *Mc Nemar ki kare p<0,001 
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Tablo 6’da 32 hafta ve altında doğmuş olanlarda intolerans olmayan grupta giriş 

ve çıkış persantil değişimi sunulmuştur.Girişte <3 persantil sıklığı %2,6 iken, çıkışta 

%23,7’e yükselmişti. Girişte >97 persantil sıklığı %1,9 iken, çıkışta %0,6’ya düşmüştü. 

İntolerans olmayan 32 hafta ve altı bebeklerde persantil değerleri düşmüş olup bu 

değişim istatistiksel olarak da anlamlıydı (p<0,001)(Tablo 6). 

Tablo 6. Otuz İki Hafta ve Altında Doğmuş Olanlarda İntolerans Olmayan Grupta Giriş 

ve Çıkış Persantil Değişimi 

 Giriş Çıkış 

N % n % 

<3 p 

3-10 p 

10-50 p 

50-90 p 

90-97 p 

>97 p 

4 

7 

54 

77 

11 

3 

2,6 

4,5 

34,6 

49,4 

7,1 

1,9 

37 

30 

73 

13 

2 

1 

23,7 

19,2 

46,8 

8,3 

1,3 

0,6 

n=sayı, %=satır yüzdesi, *Mc Nemar ki kare p<0,001 

 

32 hafta altındaki vakalar ele alındığındaFI olan grupta ortalama persantil 

1,6±0,9 (ortanca: 2 birim) birim düşerken, FI olmayan grupta1,1±0,8 (ortanca: 1 birim) 

birim düşmüştür.FI olan gruptaki düşüş, olmayan gruptan anlamlı şekilde daha fazladır 

(p<0,001)(Tablo 7). 

Tablo 7. Otuz İki Hafta ve Altında Doğmuş Olanlarda FI Varlığı İle Çıkış-Giriş 

Persantil Farkı İlişkisi 

Çıkış-giriş persantil farkı 

İntolerans 

varlığı 

N Ortalama SS Ortanca   

Var 

Yok 

99 

156 

-1,6 

-1,1 

0,9 

0,8 

-2,0 

-1,0 

          

p<0,001 

 

Toplam 255 -1,3 0,9 -1,0   

n=sıklık, SS=standart sapma, Mann Whitney U testi p<0,001 

FI olan gruptafull enteral beslenmeye geçiş ortalama 24,0±11,2 (ortanca: 21, 

min: 8, maks: 71) gün sürmüşken, FI olmayan gruptabu süre ortalama 11,6±6,6 
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(ortanca: 10, min: 1, maks: 36) gün sürmüştür. FI olan grupta full enteral beslenmeye 

geçiş süresi, olmayan gruba göre anlamlı şekilde daha uzundur (p<0,001)(Tablo 8).  

Tablo 8. Otuz İki Hafta ve Altında Doğmuş Olanlarda İntolerans Varlığı Grupları 

Arasında Full Enteral Beslenmeye Geçiş Günlerinin Karşılaştırılması 

 GİS İntoleransı Toplam 

Var Yok 

 

Ortalama±SS 

Ortanca 

Minimum-maksimum 

99 

24,0±11,2 

21,00 

8-71 

156 

11,6±6,6 

10,00 

1-36 

255 

16,4±10,6 

14,00 

1-71 

SS=standart sapma, Mann Whitney U testi p<0,001 

 

Yine 32 hafta ve altında doğmuş olanlarda FI’nın sürdüğü gün ile full enteral 

beslenmeye geçiş günü arasındaki ilişkiye bakıldığında, bu iki süre arasında pozitif 

yönlü güçlü ve anlamlı bir ilişki vardır (r=0,561, p<0,001). Yani FI süresi uzadıkça full 

enteral beslenmeye geçiş de uzuyor; tersine FI süresi kısaldıkça full enteral beslenmeye 

geçiş de kısalıyordur(Tablo 9). 

Tablo 9. Otuz İki Hafta ve Altında Doğmuş Olanlarda Beslenme İntoleransı Sürdüğü 

Gün ile Full Enteral Beslenmeye Geçiş Günü Arasındaki Korelasyon İlişkisi 

 Beslenme 

intoleransı sürdüğü 

gün 

Full enteral 

beslenmeye geçiş 

günü 

 

Beslenme intoleransı sürdüğü gün 

r 

p 

n 

1,000 

- 

99 

0,561 

<0,001 

99 

 

Full enteral beslenmeye geçiş günü 

r 

p 

n 

0,561 

<0,001 

99 

1,000 

- 

255 

r=Spearman korelasyon katsayısı, p=anlamlılık düzeyi, n=sıklık 

 

Otuz iki hafta ve altında doğmuş intolerans olan vakalarda ortalama yatış süresi 

(ortalama: 51,8±22,0, ortanca: 47,0 gün), intolerans olmayanlara göre (ortalama: 
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35,2±21,2, ortanca: 47,0 gün) istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha uzundur(Tablo 

10). 

Tablo 10. Otuz İki Hafta ve Altında Doğmuş Olanlarda İntolerans Varlığı İle Toplam 

Yatış Süresi (Gün) Arasındaki İlişki 

 n Ortalama±SS Ortanca Min-maks 

İntolerans varlığı 

Var 

Yok 

 

99 

156 

 

51,8±22,0 

35,2±21,2 

 

47,0 

29,0 

 

10-147 

3-101 

Toplam 255 41,6±23,0 37,0 3-147 

n=sıklık, SS=standart sapma, *Mann Whitney U testi p<0,001 

 

Ko-morbiditelerden sepsis için tüm vakalar, diğer ko-morbiditeler için(bu ko-

morbid durumlar için 32 hafta ve altı risk altında olduğundan) 32 hafta ve altı vakalar 

taranmıştır. Tüm ko-morbiditeler FI olan grupta, olmayan gruba göre daha fazla 

olmasına rağmen; RDS, PDA ve SGA yüzdeleri arasında anlamlı fark yoktur (p>0,05). 

NEK, sepsis, BPD ve ROP, FI olan grupta anlamlı şekilde daha fazladır (p<0,05)(Tablo 

11). 
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Tablo 11. FI ile Bazı Ko-morbiditeler Arasındaki İlişkisi 

 

 

Ko-morbidite türü 

İntolerans varlığı Toplam  

p* Var Yok 

N % n % n % 

Respiratuvar distress varlığı 

Var 

Yok 

 

35 

64 

 

35,4 

64,6 

 

44 

112 

 

28,2 

71,8 

 

79 

176 

 

31,0 

69,0 

 

0,229 

Patent duktus arteriozus varlığı 

Var 

Yok 

 

10 

89 

 

10,1 

89,9 

 

9 

147 

 

5,8 

94,2 

 

19 

236 

 

7,5 

92,5 

 

0,199 

Düşük doğum ağırlıklı bebek 

Var 

Yok 

 

11 

88 

 

11,1 

88,9 

 

11 

145 

 

7,1 

92,9 

 

22 

233 

 

8,6 

91,4 

 

0,260 

Nekrotizan enterokolit varlığı 

Var 

Yok 

 

7 

92 

 

7,1 

92,9 

 

0 

156 

 

0,0 

100,0 

 

7 

248 

 

2,7 

97,3 

 

0,001** 

Sepsis varlığı 

Var 

Yok 

 

15 

173 

 

8,0 

92,0 

 

0 

432 

 

0,0 

100,0 

 

15 

605 

 

2,4 

97,6 

 

<0,001** 

Bronkopulmoner displazi varlığı 

Var 

Yok 

 

19 

80 

 

19,2 

80,8 

 

13 

143 

 

8,3 

91,7 

 

32 

223 

 

12,5 

87,5 

 

0,011 

Prematüre retinopatisi varlığı 

Var 

Yok  

 

31 

68 

 

31,3 

68,7 

 

25 

131 

 

16,0 

84,0 

 

56 

199 

 

22,0 

78,0 

 

0,004 

Toplam        

n=sıklık, %=sütun yüzdesi, *Pearson ki-kare testi, **Fisher’in kesin testi 

 

FI gelişme riskine etkileri açısından risk faktörlerine bakıldığında; sepsiste FI 

gelişme riskinin 7,5 kat arttığı, RDS’li yenidoğanlarda 1,9 kat arttığı, PDA’da 2,7 kat 

arttığı, 32 hafta altı yenidoğanlarda, 32 hafta ve üstüne göre FI gelişme riskinin 4,1 kat 

arttığı ve doğum ağırlıklarına bakıldığında 1500 gr ve altı yenidoğanlarda, daha yüksek 
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doğum ağırlıklı yenidoğanlara göre FI gelişme riskinin 4,7 kat arttığı 

gözlenmiştir(Tablo 12). 

 

Tablo 12.Besin İntoleransı Gelişme Riski İçin Risk Faktörlerinin Logistik Regresyon 

Analizi 

 OD 95% C.L.  P 

Sepsis 7.522 5.136-11.017 <0.001 

RDS 1.928 1.330-2.796 0.001 

PDA 2.711 1.421-5.171 0.002 

<32 gestasyonal 

hafta  

4.138 2.880-5.945 <0.001 

1500 gram ve altı 4.795 3.322-6.922 <0.001 

Abbreviate: 

RDS: Respiratuvar Distress Sendromu 

PDA: Patent Duktus Arteriozus 

Statistics: Logistic regression analysis 

 

 

FI olan 188 vakaya verilen tedaviler incelenerek bir tedavi akış şeması 

oluşturulmuştur. Taranan 188 FI olan vakadan 31’i 7 günden önce exitus olduğundan bu 

vakalar şemaya dahil edilmemiştir. Tüm FI olan vakalara rektal lavman uygulanmıştır. 

Vakaların 36’sının tedavisiz düzeldiği görülmüştür. 2 günün üzerinde FI hala sürmekte 

olan 121 vakaya drip infüzyon beslenme başlanmış, 26 vakanın da drip infüzyon ile 

beslenmeden fayda gördüğü görülmüştür. FI 3. günde sürmekte olan 95 vakaya 

hidrolize mama ile beslenme başlanmış, hidrolize mama denenirken her aşamada anne 

sütü denenmiş, hasta tolere ettikçe anne sütünün beslenmedeki oranı artırılmış, sonuçta 

42 vakada daha FI sona ermiştir. Kalan 53 vakanın tedavisine 4. gününde probiyotikler 

eklenmiş, 18 vaka da bu tedaviden fayda görmüştür. FI hala sürmekte olan 35 vakanın 

tedavisine ise medikal tedaviler(domperidon, enteral insülin) eklenmiş, 27 vakanın daha 

FI’ının gerilemesi sağlanmıştır. FI 30 gün ve üzeri süren 8 prematüre vakaya tedavi 

amaçlı enterostomi açılmıştır(Şekil 3). 
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Şekil 3. FI Olan Hastalarda Tedavi Akış Şeması 

 

Vakaların beslenme şekillerine bakıldığında ise; 55’inin yalnızca anne sütü 

aldığı, 133’ünün anne sütü+ prematüre mama(PM) aldığı görülmüştür. Yalnızca anne 

sütü alan vakaların 8’inde(%15,1) FI görülürken, hem anne sütü hem de PM alan 

vakaların 69’unda(%52,0) FI görülmüştür. Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak 

GASTROİNTESTİNAL SİSTEM İNTOLERANSI OLAN  

(188 VAKA) 

 

31 vaka <7 günde exitus 

Rektal Lavman 

(157 Vaka) 

 

 

 

 

 
 

36 vaka ek tedavisiz düzeldi. 

Drip İnfüzyon 

(121 Vaka) 

Hidrolize Mama 

(95 Vaka) 

Probiyotik Takviyesi 

(53 Vaka) 

Medikal Tedavi (Domperidon, Enteral İnsülin) 

(35 Vaka) 

ENTEROSTOMİ 

(8 Vaka) 

26 vaka drip infüzyondan 

fayda gördü. 

42 vaka hidrolize 

mamadan fayda gördü. 

18 vaka probiyotikten 

fayda gördü. 

27 vaka medikal 

tedaviden fayda gördü. 

Her aşamada anne sütü 

denendi, tolere ettikçe 

mama yerine anne 

sütüne ağırlık verildi. 
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anlamlıdır (p<0,001). Anne sütü ve PM birlikte alan vakalarda, sadece anne sütü alan 

vakalara göre 6,1 kat (4,2-8,9) daha sık FI görülmektedir(Tablo 13)(Şekil 4). 

Tablo 13. Beslenme Şekli Grupları Arasında GİS İntolerans Varlığının Karşılaştırılması 

 İntolerans varlığı  

 Var Yok 

n % N % OR %95 GA 

Beslenme şekli 

Anne sütü 

Anne sütü + prematüre 

mama 

 

55 

133 

 

15,1 

52,0 

 

309 

123 

 

84,9 

48,0 

 

6,1 

 

4,2-8,9 

Toplam 188 30,3 432 69,7   

n=sıklık, %=sütun yüzdesi, Pearson ki-kare testi p<0,001, OR=odds ratio, GA=güven aralığı 

 

 

Şekil 4. Beslenme Şekli Grupları Arasında FI Varlığı Dağılımını Gösteren Çubuk 

Grafik. 

 

FI olan 188 hastanın hafif, orta ve ağır grupta prognozlarına bakıldığında exitus 

sıklığı,hafif olanlarda %25,0(20 vaka), orta olanlarda %32,7(17 vaka) ve ağır olanlarda 

%32,1(18 vaka)’dir. Gruplar arasındaki fark ise istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p=0,543)(Tablo 14)(Şekil 5). 
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Tablo 14. GİS İntolerans Şiddet Grupları Arasında Prognoz Durumunun 

Karşılaştırılması 

 Prognoz  

p* Ex Taburcu 

n % n % 

İntolerans şiddeti 

Hafif 

Orta 

Ağır 

 

20 

17 

18 

 

25,0 

32,7 

32,1 

 

60 

35 

38 

 

75,0 

67,3 

67,9 

 

0,543 

Toplam 55 29,3 133 70,7  

n=sıklık, %=satır yüzdesi, *Pearson ki-kare testi 

 

 

Şekil 5. GİS İntolerans Şiddet Grupları Arasında Prognoz Durumunun Dağılımını 

Gösteren Çubuk Grafik 

 Gestasyon haftası 32 hafta ve altı olanlar incelendiğinde; FI olanlarda 15. güne 

kadar günlük kilo alımı ortalama 2,10±2,38 gram/kilogram iken, olmayanlarda 

5,84±3,91 gram/kilogramdır. Gruplar arasında anlamlı fark vardır(p<0,001). FI 

olanlarda 30. güne kadar günlük kilo alımı ortalama 9,31±4,90 gram/kilogram iken, 

olmayanlarda 13,19±6,23 gram/kilogramdır. Gruplar arasında anlamlı fark 

vardır(p<0,001). 
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 Gestasyon haftası 33-37. haftalar arası olanlar incelendiğinde; FI olanlarda 15. 

güne kadar günlük kilo alımı ortalama 1,06±1,84 gram/kilogram iken, olmayanlarda 

6,15±4,93 gram/kilogramdır. Gruplar arasında anlamlı fark vardır(p<0,001). FI 

olanlarda 30. güne kadar günlük kilo alımı ortalama 4,38±3,07 gram/kilogram iken, 

olmayanlarda 13,68±6,18 gram/kilogramdır. Gruplar arasında anlamlı fark 

vardır(p<0,001). Yani hem 32 hafta ve altı grupta, hem 33-37 hafta arası olan grupta FI 

olan vakalarda günlük kilo artışı, FI olmayanlara göre anlamlı olarak düşüktür(Tablo 

15). 

Tablo 15. FI Olan ve Olmayanlar Arasında Gestasyon Haftasına Göre Günlük Kilo 

Artışının Karşılaştırılması 

 Günlük kilo alımı (gram/kilogram) 

15. güne kadar kilo alımı 30. güne kadar kilo 

alımı 

 

İntoleransı varlığı 

32 hafta ve altı 

olanlar 

33-37 hafta 

olanlar 

32 hafta ve 

altı olanlar 

33-37 hafta 

olanlar 

 

Var 

n 

Ortalama±SS 

Ortanca (min-

maks) 

107 

2,10±2,38 

1 (0-11) 

31 

1,06±1,84 

0 (0-8) 

95 

9,31±4,90 

9 (1-30) 

8 

4,38±3,07 

3,5 (2-11) 

 

Yok 

n 

Ortalama±SS 

Ortanca (min-

maks) 

140 

5,84±3,91 

5 (0-18) 

73 

6,15±4,93 

5 (0-25) 

78 

13,19±6,23 

13 (1-35) 

19 

13,68±6,18 

14 (2-28) 

p* <0,001 <0,001 <0,001 0,001 

n=sıklık, SS=standart sapma, Mann Whitney U testi 
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5.TARTIŞMA 

GI sistem mikrobiyotası, erken doğmuş bebeklerin besin emiliminde ve 

metabolizmasında önemli bir rol oynamaktadır. FI teşhis edildiğinde, prematürelerde 

Klebsiella'nın göreceli bolluğu önemli ölçüde artmıştır(5). Ayrıca prematürelerde 

gecikmiş mekonyum geçişi ile bağırsak olgunlaşmaması da FI’na zemin hazırlayan bir 

neden olarak görülebilir(60). Thompson ve arkadaşlarının prematürelerde NEC ile ilgili 

bir çalışmasında(3), FI’nın patofizyolojinde GI yolun normal bakteriyel 

kolonizasyonundaki değişikliklerin, sitokin kaskadının bakteriyel translokasyonun, 

azalmış epidermal büyüme faktörünün, artmış trombosit aktivasyon faktörünün ve 

serbest radikallerden kaynaklı mukozal hasarın da etkili olabileceği sonucuna 

varılmıştır. 

Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde hasta takibinde, prematürenin fiziksel ve 

nörolojik maturasyonunu önemli düzeyde etkilediği kanıtlanan beslenme, son yıllarda 

daha fazla değinilen konular arasına girmiştir. Prematüre beslenmesinde olabildiğince 

erken trofik beslenmenin, prematürenin gelişimi açısından önemi görülmüştür(5). Doğru 

beslenme, düşük doğum ağırlıklı vakalarda (doğum ağırlığı <1500 gr) ekstrauterin 

büyümede geri kalma ve zayıf nörogelişimsel sonuç gibi morbidite ve mortalitenin 

azaltılmasında temel bir faktör olarak tanımlanmıştır(68).  

 Yenidoğanlarda beslenme programlarının amacı, mümkün olan en kısa sürede, 

tercihen en fizyolojik yolla, yani emzirme veya biberonla besleme yoluyla yeterli 

beslenmeyi sağlamaktır. Bununla birlikte, gebelik yaşı ile ters ilişkili olan GI sisteminin 

yetersiz fonksiyonel maturasyonu, parenteral beslenme ve orogastrik ile beslemenin 

(bolus veya infüzyon) uzun süre kullanılmasını gerektirir(20). 

 FI, prematürelerde yaşamın ilk haftalarında potansiyel olarak ciddi bir 

komplikasyondur. FI, bu popülasyondaki morbidite ve mortalitenin önde gelen 

nedenlerinden biri olan NEK ile ilişkili olabilir(69).  

 Zhen T. ve arkadaşlarının bir çalışmasında(6)716 prematüre vakanın klinik 

verileri retrospektif olarak incelenmiştir. FI, 716 prematürenin tamamının %27.5’inde, 

çok düşük doğum ağırlıklı vakalarda ise (<1500 gr) %76.4'ünde meydana gelmiştir. 

Beslenme başarısı olan prematüre vakalarla karşılaştırıldığında, FI olan prematüreler 

daha düşük gebelik yaşı ve doğum ağırlığı göstermiş, gecikmiş beslenme ve daha 
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yüksek asfiksi ve solunum yolu hastalıkları oranı olduğu görülmüştür(P <0.05). İki grup 

arasında cinsiyet, anne yaşı, etnik grup, doğum şekli ve fetal sıkıntı insidansı açısından 

anlamlı fark yoktur. Bu çalışmaya benzer olarak bizim çalışmamızda taranan vakaların 

188’inde(%30,3) FI olduğu görülmüş, doğum kilosu 1500 gr ve altı olanlarda FI sıklığı, 

1500 gr üzeri olanlardan 4,7 kat daha fazla bulunmuştur(p<0,001). 1500 gr altında 

FI’ının daha sık görülmesinin nedeni olarak; GI sistem matürasyonunun bu vakalarda 

daha yetersiz olması, emme-yutma koordinasyonu, gastroözofageal sfinkter tonusu, 

mide boşalması ve bağırsak hareketliliği gibi mekanik işlevlerin gelişmemiş olması 

gösterilebilir(2). 

Nangia ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmaya ise (68) 180 stabil prematüre 

dahil edilmiş, bunlar erken enteral beslenmeye geçenler (full enteral beslenme) ve 

konvansiyonel enteral beslenmeye geçenler (enteral beslenme ve parenteral beslenme) 

olarak ikiye ayrılmıştır. Bu gruplar arasında NEK insidansı açısından anlamlı fark yok 

iken; ilk grupta FI ve klinik sepsis epizodları daha azdır ve hastanede kalış süresi daha 

kısadır(p = 0.01). Bizim çalışmamızda da FI olan grupta full enteral beslenmeye geçiş 

süresi, olmayan gruba göre anlamlı şekilde daha uzundur (p<0,001). Yine 32 hafta ve 

altında doğmuş olanlarda FI’nın sürdüğü gün ile full enteral beslenmeye geçiş günü 

arasındaki ilişkiye bakıldığında, bu iki süre arasında pozitif yönlü güçlü ve anlamlı bir 

ilişki vardır(p<0,001). 

 199 prematüre yenidoğanın alındığı Bozkurt ve arkadaşlarının bir çalışmasında 

(70) FI olmayan prematürelerde günlük kilo alımı (p <0,001) olanlara göre anlamlı 

olarak daha yüksektir. Bizim çalışmamızda da, literatüre uygun olarak FI olanlarda 15. 

güne kadar günlük kilo alımı açısından bakıldığında FI olmayan grupta anlamlı olarak 

daha yüksektir(p<0,001). 

 Çalışmamızda anne sütü ve PM birlikte alan vakalarda, sadece anne sütü alan 

vakalara göre 6,1 kat daha sık FI görülmektedir(p<0,001). Sisk ve arkadaşlarının(71) 

202 vakayı ele alarak değerlendirdiği bir çalışmada ise buna benzer olarak anne sütü ve 

PM birlikte alan vakalar ile, sadece anne sütü alan vakalar  karşılaştırılmıştır. Anne sütü 

ve PM birlikte alan vakaların %10’unda, yalnızca anne sütü alan vakaların da %3’ünde 

FI geliştiği görülmüştür. Anne sütü ve PM birlikte alanların çok daha yüksek oranda FI 

ve bunun sonucunda NEK geliştirdiği tespit edilmiştir. Bu bulgulara dayanarak preterm 

popülasyonda olabildiğince anne sütü ile beslenmenin tercih edilmesinin FI gelişmesini 

azaltacağı öngörülmektedir. 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/intestine-motility
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Anne sütüile beslenme, bifidobakterilerin ve laktobasiller başta olmak üzere  

matür bir yenidoğanın bağırsak mikrobiyatasının oluşmasını destekler. Bu 

mikroorganizmalar, NEK gelişimine katkıda bulunabilecek patojenik bakteri ve 

toksinlere karşı GI inflamatuar yanıtını azaltmak ve GI’i bu gibi harap edicilere karşı 

koruma görevine sahiptir. İlk 2 haftada enteral beslenmenin yüksek anne sütü ile 

yapılması, simbiyotik bakteriyel kolonizasyonu teşvik ederek ve/veya diğer anti-

inflamatuar özellikler yoluyla inflamasyonu azaltmaya yardımcı olabilir. Ayrıca, yüksek 

anne sütü ile besleme, düşük formül ile besleme olduğu ve formülde NEK gelişimine 

bilinmeyen bir şekilde katkıda bulunan bileşenler olabileceği öngörülmektedir(71). 

 FI olan hastaların tedavilerinde ünitemizde uygulanan akış şemasına 

bakıldığında; Tüm FI olan vakalara rektal lavman uygulanmış olduğu görülmüştür. 

Vakaların 36’sı ek tedavisiz düzelmiştir. İki günün üzerinde FI sürmekte olan 121 

vakaya drip infüzyon beslenme başlanmış, 26 vakanın da drip infüzyon ile beslenmeden 

fayda gördüğü görülmüştür. FI 3. günde sürmekte olan 95 vakaya hidrolize mama ile 

beslenme başlanmış, 42’sinde FI sona ermiştir. Kalan 53 vakanın tedavisine 4. gününde 

probiyotikler eklenmiş, 18 vaka da bu tedaviden fayda görmüştür. FI hala sürmekte olan 

35 vakanın tedavisine ise medikal tedaviler(domperidon, enteral insülin) eklenmiş, 27 

vakanın daha FI’ının gerilemesi sağlanmıştır. FI 30 gün ve üzeri süren 8 prematüre 

vakaya ise ünitemizde hem tanısal laparotomi hem de tedavi amaçlı enterostomi 

açılmıştır. 

 Mayıs ve arkadaşlarının bir çalışmasında domperidonun mide boşalmasını 

hızlandırdığı, ancak bağırsak motilitesi üzerinde daha az etkiye sahip olduğu sonucuna 

varılmıştır (72). Yan Hu ve arkadaşlarının prematüreler üzerinde bir çalışmasında 

probiyotik tedavi grubunda FI insidansı, geleneksel tedavi grubundan daha düşüktür 

(%4'e karşı %14; P <0.01) (73). Kaban ve arkadaşlarının bir çalışmasında ise FI, 

probiyotik alan grupta plasebo grubundan daha az yaygındır (% 8.5'e karşı% 25.5, 

p=0.03) (74). Bizim çalışmamızda da FI tedavisinde probiyotik verilen 53 vakanın 

%34’ünün bu tedaviden fayda gördüğü görülmüştür. Ancak FI tedavileri açısından 

literatürde daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğu açıktır. 

 Terrin ve arkadaşlarının 102 vakayı ele aldığı bir çalışmada, FI olan vakalar ile 

FI olmayanlar karşılaştırılmıştır(59). Bu gruplardan FI olmayanlarda, olanlara kıyasla 

sepsis epizodlarında azalma gözlenmiş(p <0.001), ek olarak FI olmayanlar doğum 

ağırlıklarına kavuşmuş ve daha önce taburcu edilmiştir. Bizim çalışmamızda da buna 
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benzer olarak sepsis ve diğer ko-morbid durumlardan BPD ve ROP, FI olan grupta 

anlamlı şekilde daha fazladır (p<0,05). Ayrıca bizim çalışmamızda ko-morbid 

durumların FI gelişme riskini ne kadar artırdığı incelenmiş, sepsiste FI gelişme riskinin 

7,5 kat arttığı, RDS’li yenidoğanlarda 1,9 kat arttığı, PDA’da 2,7 kat arttığı 

gözlenmiştir. Bu bilgiler ışığında FI’nın bu ko-morbid durumlarla sıkı ilişkisinin göz 

önünde bulundurulması gerektiği sonucuna varılmıştır. 

 Sepsiste, bağırsak mikroflorasının dengesinin bozulması, mukozal atrofi ve 

bakteriyel aşırı büyüme ve translokasyon insidansının artması gibi faktörlerin FI’na 

yatkınlığı artırdığı düşünülmektedir(59). Ayrıca, sepsiste değişen hemostazın, diğer tüm 

organlar gibi GI sisteme de kan akışını azaltarak FI’na zemin hazırladığını düşündüren 

çalışmalar mevcuttur(75). 

 RDS,düzensiz inflamasyon ve artmış akciğer endotelyal ve epitel geçirgenlikleri 

başta olmak üzere multifaktöryel bir süreçtir. Başlangıçta, akut akciğer hasarı düzensiz 

inflamasyon tarafından başlatılır. Mikrobiyal ürünler veya hücre hasarıyla ilişkili 

endojen moleküller, akciğer epiteli ve alveolar makrofajlar üzerindeki Toll benzeri 

reseptörlere bağlanır ve  immüniteyi harekete geçirir. İmmün sistem ayrıca patojenleri 

nötralize etmeye yardımcı olan reaktif oksijen türleri, lökosit proteazları, kemokinler ve 

sitokinler üretir(76), ki bu durum bağırsaklarda da aynı mekanizma ile doku hasarına 

neden olabilir.FI patagenezinde  bulunan doku hasarının, RDS’de bu yolla aktive 

edilmesi, RDS’li bebeklerde FI sıklığının artmasına neden olabileceği düşünülebilir. 

 PDA patogenezine bakılacak olursa; duktus boyunca akış doğumdan sonra 

devam eder ancak pulmoner basınçtaki azalma ve sistemik basınçlardaki artış nedeniyle 

yönü tersine döner. Akciğerlerin hava ile dolması, pulmoner basınçta bir düşüşe neden 

olur ve (düşük basınçlı) plasental devrenin kaybı, aorttan pulmoner artere akış (soldan 

sağa şant) ile artan sistemik basınçlarla sonuçlanır. Aort yoluyla sistemik olarak 

iletilmesi amaçlanan oksijenize kan akciğerlere doğru geri yönlendirildiğinden, akışın 

bu tersine çevrilmesi akciğerde aşırı sirkülasyona yol açar. Aynı zamanda, yaygın 

olarak "duktal çalma" olarak adlandırılan bir fenomen tarafından sistemik 

hipoperfüzyona neden olur(77). PDA'nın GI sistem üzerine en önemli etkisi, FI’nı ve 

NEC riskini artırmasıdır.  Bu sonuçlar, sistemik hipoperfüzyona ve kan akışının GI 

yolundan uzağa şantına bağlı olarak ortaya çıktığı düşünülmektedir. Hipoperfüzyon 

dönemlerinde bağırsağın iskemik hale geldiği varsayılmaktadır. Daha sonra, bağırsak 

reperfüzyon-reoksijenasyon hasarı ve artan NEC riski ile sonuçlanır(78). 
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 FI ve olumsuz sonuçlar arasındaki ilişkiyi gösteren mevcut çalışmalara rağmen, 

FI'nın olumsuz sonuçlarla ilgili kesin rolü açıklığa kavuşturulamamıştır. FI, mortalite ile 

ilişkili olduğu gösterilen GI işlev bozukluğunun önemli bir klinik belirtisi olarak kabul 

edilir, ve kötü prognozu daha da kötüleştirebilir. Bangchuan Huve arkadaşları bir 

çalışmasında, 7 günlük kalıcı FI'lı hastaların 60 günlük mortalite açısından en yüksek 

riske sahip olduğunu öne sürdü; bu, FI tarafından yetersiz beslenmenin olumsuz 

sonuçlara yol açan kilit bir faktör olduğu kavramını destekledi(79). Bununla birlikte, 

bazı yazarlar ayrıca, FI'nın daha kötü sonuçlarla nedensel olarak ilişkili olmaktan ziyade 

sadece hastalığın ciddiyetini yansıtan bir tablo olabileceğini öne sürerler. 

 FI tablosunun yoğun bakım yatış süreci sonrasında prematürelerim gelişim 

parametrelerine olası olumsuz etkisinin irdelenmesi uzun dönem sonuçlarının ortaya 

konması adına önem arz etmektedir. 

Sonuç itibari ile, FI preterm bakımı sürecinde yoğun bakımlarda sık karşılaşılan bir 

problemdir. Prematürelerin yatış sürecine, yoğun bakım sürecindeki büyüme 

parametrelerine ve preterm komorbiditeleri üzerine olumsuz etkileri ortadadır. Bu 

nedenle, FI tanısı süreci ile tedavi protokolüne yönelik rehberler hazırlanmalı, orta-uzun 

dönem preterm bebek gelişimi üzerine etkilerinin irdeleneceği çalışmalar yapılmalıdır. 
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6. SONUÇLAR 

1) FI’nın özellikle 32 hafta altı prematürelerde önemli bir mortalite ve morbidite nedeni 

olduğu son yıllarda daha iyi anlaşılmıştır. 

2) Prematürelerde GI sisteminin yetersiz fonksiyonel maturasyonu, FI’nın prematüre 

vakalarda daha sık görülmesine neden olmaktadır. 

3) Erken enteral beslenmenin ve beslenmede anne sütünün, yenidoğan bakımında önemi 

yapılan çalışmalarda görülmektedir. 

4) FI’nın sepsis, NEK, RDS ve PDA gibi ko-morbid durumlarla ilişkisi gözlense de, 

hâlâ bu konuda yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. 

5) Prematüre bakımında büyük bir sorun olarak karşımıza çıkan FI’nın, prematürelerin 

full enteral beslenmeye geçişi, hastanede kalış süresi, günlük kilo alımı ve çıkış-giriş 

persantilleri üzerine önemli bir etkisi olduğu anlaşılmıştır. 

6) Literatürde FI tedavisine farklı yaklaşımlar olmakla birlikte özellikle probiyotik 

takviyesinin FI gelişimini azalttığı tespit edilmiştir. 

7) Son yıllarda FI üzerine yoğunlaşılmış olsa da, bu konuda yeni çalışmalara ve ortak 

yaklaşımlara ihtiyaç vardır. 

8) Devam eden ve hiçbir tedavi ile gerilemeyen persiste FI vakalarında enterostomi, 

kurtarıcı bir seçenek olarak düşünülebilir. 

9) Prematüre beslenmesinde erken enteral beslenmenin ve anne sütü alımının 

desteklenmesi ve bu konuda ortak yaklaşımların benimsenmesi FI gelişiminin ve 

ekonomik yükünün azaltılmasında etkin bir rol oynayacaktır. 

10) Preterm FI’nın orta-uzun vadede preterm bebek gelişimine yönelik olası olumsuz 

etkilerinin ortaya konması önem arz edecektir. 
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