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GİRİŞ VE AI1AÇ 

Yenido&an sepsisi , ilerleyen teknoloji, yeni antibiyotik ve 

tedavi yöntemlerine karşın, ytiksek mortalite ve morbiditesi 

sebebiyle yenidoğan bebeklerin önemli bir sorunudur. Prenatal, 

natal ve postnatal dönemlerde bebeğe, anneye ve çevreye ait 

birçok faktör insidansJ. ve prognozu etkilemektedir. Genel 

insidans ıooo canlı doğumda ı-ıo arasında iken , prematüre 

bebeklerde bu oran 250 canlı doğumda ı' dir . ( ı -5 ) . Yenidoğan 

sepsisinde genel mortalite oranı %25-75 olup, erken sepsiste bu 

oran %90'a kadar çıkmaktadır ( 2- 5 ) . Bu oranlar merkezden 

merkeze predispozan faktörlere göre de&işiklik göstermektedir 

( ı- 5 ) . 

Yenidoğan sepsisinin klinik bulguları nonspesifiktir ve 

birçok hastalıkla karışır. Bu nedenle birçok hastaya, klinik 

tablosuna bakılarak yanlışlıkla sepsis tanısı veya sepsisi olan 

birçok hastaya başka tanılar konmakta, yanlış ve bazan zararlı 

tedavi yöntemleri uygulanabilmektedir. Kesin sepsis tanısı 

infeksiyonun klinik bulguları yanında etken patojenin kandan 

üretilmesi ile konur . Fakat kül tür sonuçlarının geç alınması, 

kentaminasyon veya verilen antibiyotikler nedeniyle üreme 

olmaması tanıyı geciktirmekte ve kan kültüründe üreme 

olmadığında sepsis tanısını destekleyecek ek laboratuvar 

bulgularına ihtiyaç duyulmaktadır. Erken tanı , erken ve uygun 

tedavi, mortalite ve morbidite üzerinde olumlu yönde etki 

etmektedir. Fakat erken tanı genellikle kliniğe dayanmaktadır. 

Bu nedenle, neonatal sepsis te erken tanı kriteri olarak buffy 

coat yayma, beyaz küre, absolü nötrofil ve immatür nötrofil 

sayıs~, immatür/total nötrofil oranı, trombosit sayısı, 

eritrosit sedimentasyon hızı, serum C-Reaktif Protein ve 

haptoglobulin düzeyi gibi birçok test teknikleri üzerinde 

çalışmalar yapı lmıştır (2,5 ) . 

Yenidoğan sepsisi, Anadolu üniversitesi Eğitim ve Uygulama 

Hastanesi Yenido&an Servisinde , ı983-ı988 yılları arasında 

ölüm nedenleri sıralamasında solunum sistemi hastalıklarından 

sonra 2. nedendir (6). Sepsis tanısı almış bebeklerde mortalite 
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oranının yilksek olması nedeniyle erken tanı ve tedavi 6nem 

kazanmaktadır ( 7 ) . 

Biz de , bu 6neml.i sorunun klinik bulgular yanında, daha 

do§ru ve erken tanımlanmasına y6nelik, uygulaması kolay, ucuz 

ve hızla sonuçlanabilecek testler olarak, buffy coat yayma, 

beyaz klire, absolu nötrofil ve immat.lir n6trofil sayımı, 

immatlir/total n6trofil oranı (1/T), trombosit sayımı, eritrosit 

sediman tasyon hızı ( ESH) , c- rea.ktif protein ( CRP) , ve serum 

haptoglobin seviyelerini, yenidoğan sepsisinin erken tanısında 

tek tek ve birlikte taşıdıkları 6nem ve de§erliliklerini 

araştırınayı amaçladık. 
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GENEL BİLGİLER 

Yenidoğan sepsisi, hayatın ilk 28 günü içinde yenidoğan 

bebeklerde görülen ve infeksiyenun sistemik bulguları ile 

birlikte, patojen bakterilerin özellikle kanda gösterildiği 

klinik bir sendromdur (1,2). 32 gebel ik haftasından küçük 

prematürelerde, bebekler bir aylıktan büyük olsalar bile 

gelişebilecek infeks iyonlar, neonatal sepsis oluşturabilirler 

(ı). Sepsis tanımı, hastada infeksiyenun klinik bulgularının 

varlığı ile geçici bakteriyemiden ayrılabilir (2) . 

Yenidoğanda sepsis insidansı merkezden merkeze farklılıklar 

göstermektedir. Görülme sıklığı, yaklaşık 1000 canlı doğumda 

1-1.0 oranında bildirilmektedir ( 2-5). Fakat bu oran, prematür 

bebe klerde 250 canlı doğumda 1 olarak belirtilmiştir (2). 

Ülkemizde prenatal bakırnın yetersiz oluşu, doğumların çoğunun 

uygunsuz ortamlarda ve sağlık personeli olmadan yapılışı, 

postnatal bakım ve besleme bilgisinin yetersiz oluşu nedeniyle , 

yenidoğan sepsis insidansının çok daha yüksek olduğunu söylemek 

mümkündür (8,9). 

Yenidoğan sepsisinde mortalite, kliniğin erken veya geç 

başlamasına göre değişmektedir. Doğumdan sonra ilk 1 hafta 

içinde saptanan infeksiyonlarda sepsis gelişme oranı yüksek 

olup mortalite oranları ise %40-90 arasında değişmektedir 

( 2, 4). İlk 7-10 günden sonra gelişen inf eksiyonlar lokalize 

olabilir ve %2 5-30 oranında meninkslere yayılabilir. Sepsiste 

genel mortalite %20-75 gibi yüksek orandadır (3) . 

ETYOLOJİ 

Yenidoğanda sepsis nedeni olarak en sık tesbit edilen 

mikroorganizmalar, yıllara ve bölgelere göre değişiklik 

göstermektedir. örneğin, Amerika Birleşik Devletlerinde, 

yaklaşık he r 10 yılda bir yenidoğan sepsis etkenlerinin görülme 

sıklıkları değişiklik göstermiştir. 1940'lı yıllardan önc e , 

özellikle Beta Hemolitik Streptokok olmak üzere, A grubu 

Streptokoklar, 1940-1950'li yıllarda özellikle E.Coli olmak 

üzer e gram negatif organizmalar, 1950-1960'lı yıllarda 

Stafilakoklar ilk sırayı alırken, 1970' li yıllardan bu yana 
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grup B Streptokoklar ilk sıraya çıkmıştır [2,4,5). 

F'reedman ve arkadaş lar ı ( 1 O) Ya le New Have n Hastanesinde 

yaptıkları bir çalışmada, 1966-1978 yılları arasında kan 

kUltUrlerinden izo l e edilen organ.izma sıralamasında önceleri 

E.Coli ilk sırada iken , 1970 ' lerde grup B Streptokokların ilk 

sıraya yUkseldi~ini bildirmişlerdir (Tablo-ll. 

TABLO-I: YALE NEW HAVEN HASTANESINDE 1966-1978 YILLARI 
ARASINDA SEPSİSLİ YENİDO~AN BEBEKLERİN KAN KÜLTÜRLERİNDE 
SAPTANAN BAKTERİLER ( *) 

MIKROORGANIZMALAR 1966-69 

-----· 
BETA HEMOLİTİK STREPTOKOK 

A grubu 1 
B grubu 7 
D grubu 

-Enterokok 2 
-Non-enterokok . 

Grubu bilinmeyen 
E. coli 34 
KLEBSİELLA-ENTEROBAKTER. 36 
STAPHILACOCCUS AUREUS. 1 
HEMOPHILUS SUŞLARI . 
PSEUDOMONAS SUŞLARI. 5 
MİKS . 5 
Dİ GEE. . S 

--------------·---- ·---::--::----
96 TOPLJ\M 

1970-73 1974-78 TOPLAM 

117 
ı 

26 64 

4 7 
4 
1. 

)7 sı 122 
4 16 56 

ll 12 24 
3 8 ll 
4 9 
4 6 ıs 

7 .18 30 

101 1.87 384 

Aynı çalışmada, ilk 48 saatte izole edilen organizmaların 

~·.41' ini grup B Stı eptokoklar oluştururken , %26 il e Esc h e richia 

coli 'nin ikinci sırayı aldığı görülmektedir. ~{ e nidoğan e rken 

sepsisinde üçte iki vakada grup B Streptokoklar ve E.Col.i 

etkendir (3-5). Ülk e mizde ise gram negatif organiznıalar en sık 

göriilen etkenlerdir (11.-13). Bu orç;anizmalar dışJ.nda , Lister.i_a 

monocytogenes, Staphilococcus aureus, Klebsiella ve Enterabak­

ter suşları , grup D Streptokoklar ve Pseudomonas auregenosa'da 

neonata J. sepsiste sıklıkla saptanırlar ( 3) . Stre ptococcus 

pncumonia, Neisscria meninjitis ve Henıophilus inflüenza nadir~n 

sepsis etkeni olarak bildirilmektedir (3,5). 

Ye nidoğan sepsisinde menenj i U_ n geliştiği durumlarda , E. 

coli 'nin %80'n i n üzerinde etken olduğu belirtilmiştir (4). 
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EPtDEPIİYOLOJİ 

Yenido~an sepsisi, erkek bebeklerde kızlara göre 2 kat 

fazla görülmektedir. En yüksek erkek/k:Lz oranı gram negatif 

bakterilerin etken oldu~u sepsis olgularında bildirilmektedir. 

Bu cinsiyet farkının genetik bir özellikten kaynaklandı~ı, 

kızlarda 2 X kromozomuna karşılık erkeklerde 1 X kromozomu 

bulunmasıyla ilişkili oldu~u sanılmaktadır (4). 

E. Co li, grup B Streptokok ( GBS) ve Listeria monosi togenez 

(LM) için majör kaynak gastrointestinal sistemdir. Asemptomatik 

gebe kadınların %5-30 1 unda rektum ve vajenden GBS izole 

edilmiştir. Vajenlerinde GBS bulunan kadınların asemptomatik 

cinsel eşlerinde %63 oranında bu organizma bulunmuştur (3). GBS 

taşıyıcısı olan annelerle bebekleri arasındaki bakteriyi 

taşımaları konusunda birçok araştırma yapılmıştır. Douglas ve 

arkadaşları. nın (14 ) çalışmasJ_nda 600 annenin 130 1 unda (%21.7) 

GBS yaşıyıcılı~ı 

61 1 inde (%56.5) 

bulunmuştur. Kültürü 

GBS saptanmıştır. GBS 

alınan 108 bebe~in 

taşıyıcısı bebeklerin 

%51.9 1 unda rektal , %31.5 nazofarinks ve %23.1 göbek kültüründe 

GBS bulunmuştur. Bu çalışmada, vajinal-nazofarinks ve umblikal 

bulaşma arasında zayıf bir korelasyon bulunurken, vajinal 

rektal bulaşma arasında kuvvetli bir ilişki gözlenmiştir. Yine 

bu çalışmada, GBS için taşıyıcı olan 61 bebe~in 3 1 Ünde hastalık 

gelişmiş ve bu 3 bebe~in 2 1 sinde annede ve bebekte yüksek 

sayıda bakteri kolonisi saptanmıştır. 

Davis ve arkadaşları ( 15) 70 anne ve bebek ikilisinde 

GBS 1 nin vertikal geçişini araştırmışlar ve taşıyıcı olan 

bulunan 13 bebe~in 8 1 inde anne ile aynı seratipte mikroorganiz­

mayı bulmuşlardır. Anthony ve arkadaşları (16) intrapartum 

taşıyıcı olan annelerdeki bakteri miktarı ile bebekteki GBS 

taşıyıcılı~ı arasında do~ru orantılı bir ilişki tesbit 

etmişlerdir. 

GBS taşıyıcısı annelerden do~an bebeklerin %50-75 oranında 

ilk 72 saatte annelerinin seratipinde organizma için taşıyıcı 

oldu~u ve bu bebeklerinde %1-2 ı sinde invazif hastalık oldu~u 

bulunmuştur (3). Yapılan çalışmalarda GBS 1 nin genellikle bebe~e 

vertikal yolla geçti~i , daha az olarak ta horizontal olarak 

bakım personelinden geçti~i bulunmuştur (3). 

GBS ı lar gibi E. Coli için de bebe~e geçiş rnekani zınası ve 

taşıyıcılık konusunda çalışmalar yapılmıştır. Sarff ve 
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arkadaşları ( 17) yapt :ı. kları çalışmada E.Coli Kl suşunun 

termdeki bebeklerde daha çok vertikal geçerken , prematüre 

bebeklerde ise bakım personelinden horizontal olarak geçti~ini 

bildirmişlerdir. Bu araştırıcılar, sa~lıklı bebeklerde rektal 

E.Coli Kl taşıyıcılık oranını %7-38 (ortalama %19) olarak 

bulmuşlardır. Hastane personelinde %50 oranında E.Coli Kı 

bulunmuş ve bakıcı ile bebek aras ında aynı seratip oranını 

13/20 olarak tesbit etmişlerdir. Yine aynı çalışmada arınelerin 

9&44ıünde, bebeklerin %36 ısında E.Coli Kı rektal kolonizasyonu 

ve Kl pozitif annelerden do~an b~beklerin %23ıünde , Kı negatif 

annelerden do~an bebeklerin %ılıinde taşıyıcılık bulmuşlar, 

ayrıca 51 anne bebek çiftinde yaptıkları çalışmada %88 oranında 

aynı O ve H seratipinde E. Co li Kı saptamışlardır. E. Coli Kı 

için 1000 canlı do~umda 200-300 bebekte taşıyıcılık 1000 canlı 

do~umda ı ve taşıyıcı bebeklerde de 200-300 bebekte ı hastalık 

oluştu~u belirtilmektedir (5). 

Lister ia monocytoge nes ( LM ) epidemiyoloj isi çok açık 

de~ildir. LM için hayvanlar geniş bir kaynaktır. Buna ra~men 

hayvandan insana geçiş nadirdir. Yapılan birkaç geniş 

çalışmada, çok az gebe kadında LM bulunmuş ve sa~lıklı 

prematüre ve termdeki bebeklerle , ölü do~umlarda nadiren 

kültürde üretilebilmiştir (5). Anadolu Üniversitesi Tıp 

Fakültesinde Akşit ı in (ı8) yaptı~ı çalışmada, erken ve ölü 

do~um öyküsü olan anneler in vajen kültürlerinde %ı. 8 ve düşük 

öyküsü olanlarda %3.4 oranında LM bulunmuş, kobay ve fluoresan 

çalışmaları ile de gösterilmiştir. LM için asemptomatik 

taşıyıcı lık nadirdir. Gebe ve gebe olmayan kadınların 

%ı-30 ı unda rektumda LM bulunmuştur ( 5). Enfekte veya taşıy.ıcı 

anneden bebe~e transplasental veya asenden yolla geçiş olabilir 

( ı9). 

St af i lakeklar, yeni do~ an sepsisinin di~er önemli bir 

etkenidir. Philadelphia çocuk hastanesi yenido~an yo~un bakım 

ün i tesinde ı 9 8 4 ı ün ilk 9 ayında Staphilacoccus epidermi tis ve 

aureus en sık etkenler olarak bildirilmiştir ( 20). İstanbul 

Üniversites i Çapa Tıp Fakültesi Yenido~an Ünitesinde , 

Staphilococcus epidermitis sepsisde en sık etkenler olarak 

belirtilmiştir ( 7). Staph. aureus nozokomiyal e nfeksiyonlarda 

en SJ.k rapor edi l e n organizmadır ( 21). Reboli ve arkadaşları 
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(21) 26 yenido§an bebekte yaptıkları çalışmada, metisilin 

rc~zistan Staph. aureus 'u solunum yollarından 9r,J 3, nazofarinks­

den %12, gastrointestinal yoldan %12, g~zden %8, kandan %6 ve 

kateterden, yaralardan ve g~bekten %29 oranında saptamışlardır. 

Bu araştırıcılar , çok düşük doğum ağırlJ_ğun önemli bir risk 

faktörü olarak bildirmişlerdir. Kandan, yaralardan ve idrardan 

üretildiğinde sıklıkla kontaminasyon olarak değerlendirilen 

koagulaz negatif Sta.filakokların da yenidoğanda sepsis etkeni 

olabileceğini ve dikkat edilmesini Munson ve arkadaşları. ( 22 ) 

belirtmi ş l erdir . 

Staf ilakoklardan başka Pseudomonas aureginosa, Candida 

albicans, Serratia marcescens ve multipl rezistan gram negatif 

enterik hasiller diğer nozokomiyal sepsis etkenleri olarak 

bildirilme ktedir (1 -5 ,20-22). 

PA'I'OGENEZ 

Maternal çevre, perinatal dönemde bebe§e ve anneye 

uygulanan işlemler, konakçı faktörleri ile patojen organizmanın 

virulansı neonatal sepsisin patogenezinde rol oynar l ar. İdrar 

yolu infeksiyonu, doğum öncesi 2 hafta içinde koitus, inte rnal 

monitör araçları, erken membran rüptürü (EMR) gibi arnnion 

mayinin infeksiyonuna 

patojen organizmaya 

bazılarıdır. Amniyon 

yol açan 

karşı 

etkenlerle, prematür doğum ve 

antikor eksikli§i bunlardan 

infekte kadından doğan bebekte sıv ısı 

infe ksiyon riski %1-S 'dir. 34 haftadan küçük ve 24 saatten uzun 

EIVIH durumlar ında inf e ksiyon riski çok yükselmektedir. Amniyon 

sıvısının antibakteriyel aktivitesi ilk defa intrauterin 20.nci 

haftada görülür ve bundan sonra giderek artar. İnfekte amniyon 

s ıvısının be bek tarafından aspirasyonu hyalen membranla 

komplike o lmuş erken başlangıçlı bir bakteriyel pn~moniye neden 

olur ve bu durwnda gelişecek klinik tabloyu prematürelerin tip 

I respiratuvar elistres sendromundan (RDS) ayırmak güçtür (3) . 

Ye nido§an bebeğe yapılan destekleyici tedavi sırasında 

kullanılan araçlarla fırsatçı organizmalar infeksiyana neden 

olurlar. Dergovist ve arkadaşları ( 23 ) perinatal risk 

fakt~rlerinin neonatal sepsiste ~nemli olduğunu, gebelikte ve 

doğumda oluşan komplikasyonlarda GBS, invaziv işlemler ve 

neonatal hastalık durumunda Stafilakoklar ve uygulanan cerrahi 

işlemlerle gram negatif mikroorganizmaların daha sıklıkla 
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sepsis oluşturdu§unu bildirmişlerdir. Bennet ve arkadaşları 

(24), son yıllarda perinatal risk faktörlerinin de§işmeler 

gösterdiğini, sezaryan doğumların %14 ıden %3G ıya , 1500 gramdan 

ktiçtik doğumların %1lıden %23 ı e hyalen membran has ta lığının 

(HMD) %13 ıden %29 ıa ve mekanik ventilasyon uygulamasının 

%13 ı den % 31 ı e yükseldiğini, buna karşılık göbek arter 

kateterizasyon işleminin % 4lıden % 15ıe azaldığını belirt­

mişlerdir. Yine Bennet ve arkadaşları ( 25) yaptıkları bir başka 

çalışmada, önceden antibiyotik kullanımının etyolojik etken 

açısından önemli olduğunu , önceden antibiyotik kullanılmayan 

bebeklerde Staph aureus ve GBS gibi gram pozitif organizmaların 

ve kullanJ.lan bebeklerde %85 oranında gram negatif hasiller in 

özellikle Klebsie lla/ Enterabakter vb. gibi mikroorganizmalar J.n 

etken olduklarını bulmuşlardır. Macfarlane ( 26) neonatal 

sepsisli 25 bebekten 16 ısında prematürelik, EMR, RDS vb. gibi 

predispozan faktörler saptamışlardır. 

GBSıa karşı tip spesifik antikorların koruyuculuğu ilk defa 

farelerde gösterildikten sonra, benzer şekilde spesifik Kl 

antikorlar ının E. Co li Kl inf eksiyonuna karşı koruyucu olduğu 

bulunmuştur (27). Baker ve Kasper (28) GBS tip spesifik 

antikorların hasta bebek ve annelerinde, sağlıklı bebeklere 

göre daha düşlik olduğunu ve hastalıkla antikor eksikliği 

arasında kuvvetli bir korelasyon bulunduğunu bildirmişlerdir. 

Bu sonuca göre, annede yeterli antikor varlığı ve antikorların 

plesental geçişi bebeği infeksiyandan korumaktadır. 

Yenidoğan sepsisinde patojen mikroorganizmanın virulansı ve 

invazyon yeteneği önemli rol oynar. Bakter i yel pat oj en ler in, 

rneninkslere kan yoluyla yayılıını mikroorgani zmaların virulan­

s1nda rol oynayan bazı yüzey yapılarıyla ilgilidir. Menenj it­

lerin yaklaşık %75ıinde etken olan E.Coli, GBS ve LMıin 

meninkslere yayılımında bazı yüzey antijenleri önemli rol oynar 

ve bu bakterilerin belirli suşları ( GBS tip III, E.Coli Kl ve 

LM tip IV gibi) bu antijenleri taşırlar. Kl polisakkariti bir 

sialik asit homopolimer idir. Kl 

polimorfonükleer lökositleri (PMNL) 

suşları normal yetişkin 

ile fagositoza dirençlidir 

ve alternatif kompleman yolunu aktive etmez. E.Coliınin kandan 

geç temizlerunesi çoğalmasına 

invazyona neden olur. IY!eningeal 

zaman tanır 

invazyon için 

ve 

1000 

me ningea l 

koloni/ml 
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sayı.ya ulaşılmasJ. gerekir ve kandan geç temizlenme bu sayıya 

ulaşılınasını sa~lar. E.coi'nin Kl antijeninin konsantrasyonu ve 

kalıcılığJ_, klinik bulguların ciddiyeti ile direk korelasyon 

gösterir. GBS tip III kapsüler polisakkari ti de sialik asit 

içerir ve normal yetişkin serumu ile opsonizasyona direnci ve 

alterne kompleman yo lunun aktivasyon derecesini belirler. 

Sistemik hastalıklı bebeklerin kanında GBS antijeni varlığı,is­

tatistiksel olarak mortalitenin önemli bir göstergesidir ( 3) 

YENİD06ANIN İMMtiN SİSTEMİ 

Yenidoğanın spesifik ve nonspesifik immün mekanizmaları 

yetersizdir. Nonspesifik immün mekanizmalar kompleman ve 

fagositik sistem , spesifik immün mekanizmalar T ve B lenfasit 

işlevlerini içerir (29,30) 

KOMPLEMAN 

Kompleman (C) , opsoni zasyon ve kemotaktik faktör ler i 

oluşturan ve uygun durumlarda hücre membranlarının lizisi için 

aktive olan , bir dizi plazma proteininden oluşur. Klasik yolun 

en basit aktivasyon indeksi CH50 titrelerinin ölçümüdür ( 31). 

Terındeki bebeklerde CHSO titreleri yetişkin aktivitesinin 

yaklaşık %50 ' si kadardır (32). Ayrıca kompleman ba~ımlı opsonik 

aktivite ve kemotaktik aktivite yenidoğanlarda düşüktür. 

Alternatif kompleman yolunun aktivasyonu faktör B'nin azalması­

na sekonder olarak yetersiz kalmaktadır (31,32). C3'ün ortalama 

kord s e viyesi annenin yarısı kadardır. Clq, C2, C3, C4, C5, 

faktör B (C3PA) , properdin ve total hemolitik kompleman 

neonatal periodta düşüktür. C3 seviyeleri 6 aylıkken yetişkin 

seviyelerine ulaşır. Bakteriyel ürünlerin fagositozu c 
komponentlerinin yapımını arttırır. Bu yüzden doğumdan sonra C 

sentezinin artmasında antijen stimülasyonunun rolü vardır. (29) 

FAGOSİTİK SİSTEM 

Tavşanlarda 

sayısı doğumda 

hızla yükselir 

ve maymunlarda akciğer alveol makrofajları 

az olmasına karşılık postnatal dönemde sayı 

fakat Hyalen membran hastalığında (HMH) bu 

yükselme olmaz. insanda da durum benzerdir. Bu 

akciğerierin lokal fagositik defansı yetersizdir 

infeksiyanları genellikle akciğerlerden başlar. ( 33 ) 

Yenidoğanlarda PMNL'lerde: 

1- Kemotaktik faktörlere bağlanma azdır. 

nedenl·e 

ve GBS 
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7.·- Uyarı durumlarında ve :Lst.i.rahatt.e yüzeylere yapışma 

yetersizdir. 

3- Kemotakt.ik faktörlere cevapta agregasyon irreversibldir. 

4- Şeki l de§iştirme kabiliyeti azalmıştır ve invitro küçük 

d e liklerden ve :Lnvivo kapi l ler endotelyal hücrelerden migrasyon 

azalmıştır. 

5- Kemotaktik stimüluslara hareket azalmıştır. 

6- PMNL deposu prekürsörleri yenidoğanlarda yetişkinlere 

göre kolayca azalır.(33) 

Christensen ve Rothstein ( 34 ) yenido§an sıçanlarda ve 

bebeklerde myeloid hücrelerin kantitatif eksikli§ini ve 

bakteriyel infeksiyenlara cevabın yetersiz olduğunu göstermiş­

l erdir. Bu araştırıcıiar, yenidoğan sıçanlarda yetişkinlere 

göre proliferasyon havuzlarının (coloni forming linit-gra nülasit 

makrofaj "CFU-GM") karşılaştırmasında yenidoğanlarda yetişkin­

lerin %1 0-20'si kadar olduğunu bildirmişlerdir. Aynı çalışmada 

yenidoğan sıçanlarda CFU-GM sayıları düşük bu lunmasına 

karşJ.ll. k , proliferasyon hızları maksirnal seviyelerin yaklaşık 

%75-BO ' i kadar ve yetişkinlerde ise proliferasyon hızı %25 

oranında 

yaptıkları 

bebeklerde 

bulunmuştur. Yine Christensen ve arkadaşları (35) 

bir başka çalışmada insanlarda da prematüre 

CFU -GM proliferasyon hızını maksirnal seviyelere 

yakın bulmuşlardır. 

Christensen ve arkadaşları ( 36 ) bir başka çalı.şınada, 

sepsisli 26 yenidoğan bebeğin 20'sinde nötrofil depo havuzunun 

azaldığını ve nötrofil depo havuzunda azalma olmayan 6 bebeğin 

hepsinin yaşadığını bildirmişlerdir. Nötrofil havuzu normal 

olan çocuklardaki nötropeniyi büyük miktarlarda nötrofil 

marjinasyonuyla açıklamışlardır. 

Yenidoğanlarda bakteriyel infeksiyonlarda artan nötrofil 

kullanımına karşılık , nötrofil depo havuzları henüz uyum 

sağlayamadığından nötrofil reservleri hızla tükendiği ve 

sepsiste mortalite artışına neden olduğu belirtilmiştir (32). 

Yenidoğan bebeklerde PMNL sayısı normal a l sada fonksiyonlar 

bozuk olabilir. Shigeoka ve arkadaşları ( 37) stres alt. ındaki 

veya .i.nfekte bebeklerde (prematürite tip I RDS , 10 rng/dl 

üzerinde hiperbilirubinemi , sepsis, EMR vb.gibi) PMNL ' lerin 

metabolik aktivasyonunun, bakterisidal aktivitenin depresyonu 
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ile birlikte bozuldu~unu g6stermişlerdir. Yapılan çalışmalarda 

PMNL' lerde şekil değiştirme, kemotaksis, f agosi toz, C3bi 

reseptôrünü algılama , aderens bakteriyel 6ldürme ve oksidatif 

met.abolizmanın yetersiz olduğu bulunmuştur ( 37-41). Özellikle 

Miller (38) , çeşitli bakteriyel organizmalar ve antijen antikor 

komplekslerine karşı, nbtrofil cevabında bozukluk olduğunu 

göstermiştir. Ayrıca yenidoğanda anormal fagositozun 

PMNL' l e rdeki intrensek bir defektten ziyade, azalmış opsonik 

aktiviteye sekonder olabileceği bildirilmiştir ( 42). Oksidatif 

met.abolizma hakkında yapılan spesifik çalışmalar süper oksit. 

anyonu ile hi.droksil radikallerinin yapımının birbirinden ayrı 

olabileceği fikrini uyandırmıştır. Aınbruso ve arkadaşları ( 43) 

yetişkinlerle karşılaştırıldığında yenidoğanlarda hidroksil 

radikallerinin yapımının az olduğunu, buna karşılık süperoksit 

yapımının arttığını bulmuşlardır. Ayrıca Shigeoka ve arka­

daşları (44) normal veya stres altında olmayan bebeklerle 

karşılaştırıldığında stresli bebeklerde oksidatif cevapların 

defektif olduğunu göstermişlerdir. Son 

arkadaşları (45) neonatal nötrofillerde 

yayınlarda Bruce ve 

C3bi reseptörlerinin 

yüzey membranıyla algılanmasının bozuk olduğu ve bu membran 

algılama bozukluğunun neonatal PMNL'lerinin anormal aderensinde 

rol oynadığını bildirmişlerdir. GBS ve streptokokların çoğunu 

öldürmek için PMNL'lerde oksijen metabolitleri gerekir. GBS hem 

klinik, hemde laboratuvar çalışmalarında toksik hidroksil 

radikall e rine çok hassastır. Buna karşılık süperoksit anyonuna 

ve hidrojen perakside relatif bir rezist.ans vardır.Bu yüzden 

hidroksil radikallerindeki azalma mikrobisidal akt.ivitede 

defekt oluşturmaktadır. (33) 

Ayrıca yenidoğan bebeklerde monositlerin mikrobisidal 

aktivitesi normalken, kemotaksis fonksiyonu bozuk bulunmuştur 

( 29,31,46). Miller ve arkadaşları (41) monositlerdeki kemot.ak -

sis bozukluğunun neonat.al lenfosit.lerin inhibisyonu ile 

olabileceğini bildirmişlerdir. 

HÜMORAL VE OPSONİK YETERSiZLİK 

Hüınoral imınünite, kantitatif immünglobulinler veya opsonik 

aktivite, hayvanlarda ve insanlarda preterm ve termdeki 

bebeklerde belirgin şekilde bozuktur. Preterm ve termdeki 

yenidoğanlar değişik antijenlere karşı zayıf bir reaksiyon 
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verirler, çünk.i doğumda kord immün globulin 

düşüktür. intrauterin hayatta 

immünglobulin G ( IgG) dir. 

plasentadan geçen 

Fakat, bu geçiş 

seviyeleri 

tek antikor 

3 2 gebelik 

haftasından önce çok azdır ve bu haftadan sonra plasental geçiş 

artmaktadır. Bu nedenle gebelik haftası küçüldükçe serum IgG 

seviyeleri düşmekte, gebelik haftası arttıkça serum seviyeleri 

de artmaktadır.(1,31,33,47,48) 1500 gramdan daha küçük doğum 

ağırlıklı bebeklerin %33'ü 200 mg/dl'den daha düşük serum IgG 

seviyeler ine sahiptir ( 3 2) . I gG' nin 4 alt grubu da yenidoğan 

döneminde düşüktür. Özellikle G2 ve G4 düşüklüğü önemlidir ve 

pyojenik bakteriyel infeksiyenlara hassasiyeti arttırır. GBS ve 

E.Coli vb. gibi pyojenik bakterilerin kapsiller polisakkarit 

antijenlerine 

IgG2 ve IgM 

karşı opsonizasyonu 

grubundandır (32). 

sağlayan 

G3 ilk ay 

antikorların 

hızlı bir 

çoğu 

düşüş 

gösterirken 3 ayda yetişkin seviyesine ulaşır. Gl sekiz ayda, 

G2 iki yılda yetişkin seviyesine yükselirken G4 iki yılda 

erişkin seviyesine erişememektedir (30). 

IgM, intrauterin 30 haftadan büyük bebeklerin kanında 

tesbit edilebilir. Prematüre bebeklerde termdekilerden daha 

düşüktür ve gebelik haftası küçüldükçe IgM sentezi azalır (30). 

IgM, ilk defa intrauterin (İU) hayatın 13.ncü haftasında 

yapılmaya başlar ( 29). Doğumdan sonra hızla yükselir. İnfekte 

olmayan bebeklerde bile gastrointestinal floranın antijenik 

uyarısıyla hızla yükselme olur (30). 

IgM çocuk 1 yaşında iken, IgG 5-7 yaşlarında, IgA 10-14 

yaşlarında yetişkin seviyesine yükselir (29) . IgA nadiren kord 

kanında bulunur ( 30) . Yenidoğan sepsisi esnasında IgM 

sentezinde geçici bir artış görülürken bu artış IgG 

düzeylerinde çok az olarak bildirilmektedir (3 2 ). Bir 

çalışmamızda, sepsis li bebeklerde IgG düzeyleri sepsis li 

olmayan bebeklere göre anlamlı olarak düşük bulunmasına 

karşılık IgM düzeylerinde, sepsisli bebeklerde anlamlı olmayan 

hafif bir yükselme olmuştur (49). 

Yenidoğanlarda şiddetli sepsis durumlarında bile tipe 

spesifik antikor yapılamadığı belirtilmektedir ( 32). Tipe 

spesif ik antikor yetersizlif 

sasiyeti arttırmaktadır. 

infeksiyenlara karşı has-
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T LENFOSİT FONKSİYONLARI 

Fetal T J. e nfositler inin (TL ) ~o lubl antijenlere cevabı 

nonnal değildJ.r . Solubl veya vırus antijenleri .ile yenidoğan 

TL'ler in.in ço~almasının stimtile edi lemlyeceği gösterilmiştir. 

Yenidoğan TL ' lerinin B l e nfositlerine (BL) yardımı yetersiz 

bulunmuştur . Y~nido~aıı TL 'lerinin target hücr e l er ü zer inde , 

aynı şeki lde kü 1 Uire edi lmiş yetişkin TL' l er inin yar ısı kadar 

litik aktivite gösterdigi bulunmuştur. (31) 

Yenidoğan TL'ler inin d eneyse l şart larda yetişkin lenfasit­

l eri nin ( L) cevabını stiprese etmeye eğilimli olduğu görtilmUştUr 

(29,31). Yetişkin L'lerinin m.itoj e nlere veya miks L kUltUrler­

i ne proli feratif cevab J. nın kord kanındaki hticr e l er l e azaldığı 

görtilmtişttir. Kan l e nfasitleri ile stipresör aktivite intrauterin 

hayatın 14.ncti haftası gibi erken bir dön e mde gösterilebilir ve 

bu durum 2 yaş sonrasına kadar s ürer . Yenidoğan L 'lerini n 

s upr esyonu, plasentadan geçebilecek maternal L'lere karş ı, 

potansiyel bir defans mekanizması olarak açıklanmaktadır. ( 31 ) 

B LENFOSİT FONKSİYONLARI 

Yenidoğanda antikor cevabının yetersizliği, immtinglobulin 

sekrete eden plazma hücr e l er i arasında BL'lerinin differansias­

yonundaki ve TL ile ilişkili antikor sentezindeki defekte 

sekonder olduğu belirtilmektedir ( 32 , 33 ). 

BL i mma t tiri tesinin , yenidoğanın antikor cevabı ndaki sınır ­

l ılığın ma jör sebebi olabileceği belirtilmektedir ( 28 ). 

FİBRONEKTİN 

Plazma fibronektini, yara .iyileşmesinde, fibrin formasyonu 

ve çöz timnesinde , peritonea l makrofajların ve nötrofillerin 

fagositoz unun arttırılmasında, retiktiloendotelial sistemde 

kol l ajen tirtinlerin.in, zede lenmiş trombositlerin , immlin komp­

leksierin ve bazı bakterilerin opsonizasyonunda önemli rol 

oynamaktadır ( 29 , 33 , 5 0-52 ). Şokta, travmalardan sonra , ileri 

devre karsinomalarda, yan ıkiarda ve sepsiste plazma fibronekt in 

seviye l eri düşer ( 50-52 ). özellikle prematüre bebeklerde olma k 

Uzere yenidoğan döneminde plazma fibrone ktin seviyeleri 

yetersizdir. Bu nedenl e yenidoğan b e b e kler infeksiyonlara karşı 

çok hassastır ve şoka ve vaskiller dengesizliğe yatkındır 

(3 2 ,33,50 -52 ). 

KLİNİK BULGULAR 

Yenidoğan sepsisini n semptom ve bulguları, ge ne llikle 
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nonspesifiktir ve doktordan önce anneler veya bebe§in bakıcısı 

tarafından farkedilir. En sık görülen bulgular, ısı de§işiklik­

leri, letarji ve beslenme güçlüğüdür (2,5). Vücut ısısının 37.8 

C dereceden yüksek olması genel lik le bakter iye l inf eksiyonla 

birliktedir (2). Voora ve arkadaşları (53) özellikle 39 c 
derece üzerindeki vücut ısısında bakteriyel infeksiyon 

insidansının yüksek olduğunu , ancak 39 C dereceden daha düşük 

vücud ısılarında bakteriyel infeksiyon yok denilemiyeceğini 

belirttiler. Radhi ve arkadaşları (54) ilk 3 günde görülen 

hipot erminin infeksiyandan çok çevre ısısı ile ilgili olduğunu 

ancak 3 günden sonra hipotermiyle birlikte infeksiyenun 

sıklıkla bulunduğunu ve gene llikle aspirasyona bağlı pnömoninin 

mevcut olduğunu bildirmişlerdir. Dagan ve Verodisher (S S ) ise 

hipoterminin infeksiyon için bir gösterge olamayacağını fakat 

hipotermisi olan infekte bebeklerde morbidit e ve mortali tenin 

yüksek olduğunu ileri sürmüşlerdir. 

Sepsiste semptom ve bulgular sıklıkla , takipne,siyanoz,kus­

ma diyare veya batında distansiyon vb. gibi tablolar oluşturur 

ve gastrointestinal ve/veya solunum sistemi hastalığını 

düşündürebilir. Hepatomegali, sarılık ve peteşi neonatal 

infeksiyenların klasik bulgularıdır fakat geç dönemde görtilür­

ler ( 2 ). Klinisyenin güçlüğü, birçok semptomun üst üste gelmesi 

nedeniyledir. Ör neği n, gerçek apne 20 saniyeden uzun süre 

solunınnun durmasıdır, bradikardi ile birliktedir ve apne 

sepsisin ilk belirgin bulgusu olabilir. Birçok metabolik 

hastalık, santral sinir sistemi hastalıkları veya sağlıklı 

prematürenin fizyolojik bulguları sepsis i l e karışabilir. 

Nonbakteriyel infeksiyonlar, özellikle Toksoplazmozis, Rubella, 

Sitomega lo virus, Herpes ve Sifilis (TORCHES grubu) infeksiyon­

ları bakteriyel sepsisi taklit edebilir. İnkübatör bakımındaki 

bebeklerde çevre ısısı nedeniyle deri ısısı yanı lgıya 

düşürebilir. Bu durum, ateş veya hipoterminin belirlenınesini 

geciktirebileceğinden rektal ısı a lınmasının daha uygun olacağı 

b e lirtilmektedir. (56) 
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Yenido§an sepsisi nde k l inik bulgular nonspesifik o lmakla 

birlikte aşa~ıdaki bulguların varlı~ında neonatal sepsis tanısı 

dtiştinlilmelidir.(S-56 ) 

1-ANAMNEZ;Dliştik do~um a~ırlı~ı, letarji, hasta görtintim , 

beslenme güçlti~ü , amniyotik infeksiyon , erken membran rtipttirü 

( 2 4 saat ten uzun süre li EMR) , restisi tasyon problemler i 

(özellikle entübasyon ve göbek kateterizasyonu), list solunum 

yollarında kanlı sekresyon (maternal kanın aspirasyonu veya 

vajinal sekresyonu öncelikle di..işündürmelidir) , der inin 

mekonyumla veya gastro intestinal sistem sekresyonlarJ. ile 

boyanması, konjenital anamaliler ( idrar yolları, santral sinir 

sistemi , akci~erler veya kalb), tip I respiratuvar di stresden 

(RDS) iyileşme gibi durumlara dikkat edilmelidir. 

2-SANTRAL SİNİR SİSTEMİ BULGULARI; Letarji, hiporefleksi , 

irregüler solunum , tümörler , konvülsiyonlar veya irritabilite, 

fontanel kabarıklı~ı , apne sayılabilir. 

3-SOLUNUM SİSTEMİ BULGULARI; Takipne , dispne , siyanoz , apne 

gibi b u lgular görülebilir. 

4-GASTROİNTESTİNAL SİSTEM BULGULARI; Abdeminal distansiyon, 

hepatomegali, kusma , diyare, azalmış dışkılama belirlenebilir. 

5-HEMATOLOJİK SİSTEM BULGULARI; Sarılık , splenomegali , soluk­

luk, purpura, peteşi , ekimozdur. 

6-D0Ll~ŞH1 SİSTEMİ BULGULARI; Solukluk, siyanoz, motling , 

hipotermi , apne, takipne, irregüler solunum, so§uk ıslak deri , 

hipotansiyon görülebilir. Özellikle 160 atım/dakika üzerinde 

taşikardinin erken başlangıçlı sepsis için duyarlı bir bulgu 

oldu~u belirtilmiştir (5) 

7 -GENEL BULGULAR; Ateş veya hipotermi, sk l erema, herhangibir 

fokal infeksiyon ilişkisi, menenjit, pnömoni , idrar yolları 

infeksiyonu, omfalit, konjonktivit, deri veya yumuşak doku 

abseler i, impetigo olabiliı·. Listeriesiste deride papüler 

lezyonlar , Pseudomonas ' da vasküler lezyonlar, faj grup II 

St af i lakok inf eksiyonunda eksfolya tif derma ti t görtilebilece~i 

bilinmelidir (5). Otitis medj_a, septik artrit , osteomyelit, 

per i ton it , vaj ini t, inf ek te sef al hematom bir lik te olabilir. 

Ayrıca sepsiste safra kesesi distansiyonu gelişebilece§i ve 

cerrahi işlem gerektirebilece§i bir çalışmada bildirilmiştir 

( 5 7) 
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Scpşis erken vnya geç sepsis olarak ayrı özelliklere sahip 

2 tablo içinde inec-denebilir ( 1 , 2 , 5 , 46 , 56 ) . Erken başlangJçlı 

sepsiste sıklıkla do~umda veya birkaç saat içinde bulgular 

vardır. Birçok bebekte infeksiyon İU başlar ve korioamnionitis 

ve di§er maternal obstetrik komplikasyonlar birlikte olabilir. 

Düşlik apgar skoruyla , fetal asfiksi olabilir. İnfeksiyonun 

bebe§e geçJ.şi vertikaldir.İU başlangıçlı sepsiste s ıklıkla 

pnömoni, sirkülatuvar kollaps ve nötropeni vardır ( 1). Klinik 

gidiş erken mikrobiyal tedaviye rağmen fatal olabilir. Buna 

karşılık infeksiyon işaretleri 6-48 saat gecikeb.ilir.Ateş , 

apneik epizot lar ve gürültülü solunum veya beslenme güçlü~ü ve 

letarji görülebilir. Bu prezantasyon s ıklıkla maternal risk 

faktörü tanımlanmayan terındeki bebeklerde görülür.(l) 

GBS'ye ba~lı erken sepsis prematüre bebeklerin %65 1 inde ilk 

72 saat içinde görülmektedir. Başlangıç anidir ve fulıninan 

olabilir. Fulminan tabloda primer foküs,akci~erlerde inflemasy­

on veya menenjit o l abilir. Apne, hipotansiyon ve yaygın daınar 

içi rnhtılaşınasJ. ile tablo ilerler ve hasta 24 saat içinde 

ölür. ( 2 , 5) Erken ba.;;lang:tçlı GBS sepsisi i le prematüreler in 

HMH 1 ını klinik ve radyolojik olarak ayırmak çok güçtür 

( 2-5,56-60 ). GBS sepsisinde akci~er grafisinde , hava bronko­

gramı ve retikülogranüler görünüm hastalan_n %60 1 ında saptan­

abilir ( 2). AblO\v ve arkadaş lan. ( 59) GBS sepsisi ile HMD 1 :t nın 

radyolojik olarak ayrılaınayacaijını , fakat patolojik incelemede 

sepsiste hyalc~ n membran görülmediğini, sepsiste erken apne, 

şok, ve daha düşük inspratuar basınçlı ventilasyona ihtiyaç 

duyulmasını, ay ır ıcı klinik özellikler olarak bildirmişlerdir. 

1'-Jerıke ve arkadaşlan. ( 60) ise yaptıklan_ çalışınada yine GBS 

::;epsi si .ile HMD' nın klinik olarak ayrı lamayacağını, 12 saatten 

uzun EMR 1 nin GBS 1 de %33, HMD 1 da %16 oranında bulunduğunu ayrıca 

hLpotans:i.yonun GBS 'de 9o5G oranında görülmesine karşJ_ lık HMH' da 

%35 oranında görüldü~ünü, apne veya respiratuar pik insprasyon 

basıncında fark bulunmadı~ını , GBS 'l i hastalarda beyaz 

kürelerin ilk 24 saatte azalmaya eğilimli olduğunu belirt­

mişlerdir. 

Erken başlanqıç:LL sepsiste bu ağı. r klinik tablo sonucunda 

%4 0-9 0 gibi yüksek mortalite vardır ( 2 ,4). 

Geç başlangıç1ı sepsis , doğumdan 5--7 gün .sonra o luşur ve 16 
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haftaya kadar gec.ikebilir ( 1, 2 1 5) . 

bebeklerde nadirdir ve premat\.ir eylem 

obstetrik komplikasyonlar bulunmaz (1). 

Geç sepsis 

ve EMR har:i.ç 

t.ermdeki 

ma ternal 

Geç sepsiste mikroorganizma bebe§e 3 yolla geçer (1). 

1 -Do§umda veya daha sonra mtik6z membranlarda yerleşen 

patojenin, geç başlangıç lı bir bakteriyemiye yol açınası 

(GBS;Li steria vb.) 

2-Bebekten bebe§e bakım personelinin elleriyle nozokomiyal 

patojenler in geçişi ( Staphilacocus aureus, Pseudomonas aurigi­

nosa vb.) 

3-Kont.amine materyalden ( .i.ntravasktiler kateter vb.) geçiş 

( St.aphi l acocu s epidermiti s , Candida albicans vb.) 

Geçsepsist.e kinik belirtilerin s insi başladı§ı ve nonspesi­

fik oldu§u sıklıkla menenjit bulundu§u belirtilmektedir 

(1,2,5, 56 ,58). 

Erken sepsise daha çok GRS tip la, 

la, lb ve E.Col.i neden olurken, geç 

lb ve II , Listeria tip 

sepsise GBS tip III, 

Listeria tip IVb ve E.Coli neden olur (2,5,31,56). 

GBS ve LM daha önceden sağ lıkl ı bebeklerde g6rtiltirken, 

Staphi l acocus epidermi tis , Candida albicans, Pseudomonas 

auriginosa, Serratia ınarcescens normal çocukta nadiren 

infeksiyon nedenidir ve sıklıkla uzun süreli mekanik 

ventilasyon gerektiren çok düşlik doğum ağırlıklı yenidoğanlar­

da, intravasküler kateter, cerrahi işlemler ve mul tipl genış 

spekt.rumlu antibiyotik kullanılan bebeklerde, normal gastro 

intestinal f l aranın değişmesi i le bu nonpatojen organ i zınalar 

kandan izole edilebilmektedir. (1) 

Stafilakokal has talıkta , dissemine bir hastalık tablosu 

oluşur. Mast.i.. t, fronk.üloz, s tipürat. if artrit. , osteomyeli t, 

septisemi olur ve lokal infeksiyana sekonder kan yayılıını 

meydana gelir. Son yıllarda mikroorganizmanın karakterinin 

de§işmesi, yo§un bakım tinitelerindeki gelişmeler, antimikro­

biyal yaklaşımlarla faj grup 1 kolonizasyonu ve hasta lı§ı 

azalmışt:Lr. (S) 

Son yıllarda koagtilaz pozitif Stafilakok hastalığı bakım 

üniteler inde faj grup II organizmalarla olmaktadır. Bu 

organi zma.lar bir ekzotoksin ( eksfolya tin) yapar lar. Bu madde 

desmozomlardaki yarılma nedeniyle, gr antiler hticr e tabakasında 
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int.radermal ayrılmaya sebep olur. 

impetigo,toksik epidermal nekrolizis 

nonstreptokokal kızıl oluşur. (5) 

Klinik 

(Ritter 

olarak büllöz 

hastalığı) ve 

LM'in 3 tipi yenido§anda hastalı§a neden olur. LM ile 

yaygın hastalık ilk birkaç günde olabilir. (Granülomatosis 

infanti septica). Organizma bebeğe transplasental veya vajinal 

sekresyonun aspirasyonu ile geçebilir ve multipl organ tutulumu 

meydana gelir. Karakteristik döklinttiler sarı pembe renkli 

papiillt'-!r, özellikle gövdede yay:Llım gösterir. Erken mekonyum 

yapan prematüre bebeklerde Listeria infeksiyonundan şüphele­

nilmelidir. Akci§er grafisinde bebeklerin çoğunda parankimal 

bir infiltrasyon görülür ve aspirasyon pnömonisini düşündürür. 

Bazı bebe klerde nıiliar tip brenkapnömoni görül ebilir. HMH · ına 

benzerlik bidirilmenıiştir. Tip la, lb, IVb erken ve sık olarak 

IVb geç sepsis o luşturur. (58) 

TANI 

Neonatal seps isin bulgu ve belirtileri nonspesifiktir ve 

sıklıkla yanJ.lgıya yol açar. Bakteriyel infeksiyon, metabolik 

hastalık, solunum zorluğu , çevre stresi ve diğer noninfeksiyöz 

durumlarla benzerlik gösterir ( 5). İyi bir prenatal, natal ve 

postnatal hikaye , 

l e ndirilmesi, iyi 

planlanmalıdır. 

infeksiyon için risk faktörlerinin değer­

bir fizik inceleme ile hastaya yaklaşım 

Kesin sepsis tanısJ. klinik bulgular yanında, kandan 

mikroorganizmanın üretilmesi ile konur ( 2 ,5). Organizma kandan 

başka, beyin omurilik sıvısı (BOS), idrar, abseler, plevral ve 

perj_toneal boşluklar, e klemler , kemikl e r ve orta kulak 

kavitesinden elde edilebilir. Organizmanın deri , kulak kanalı, 

nazofarinks, gastrik aspirat veya rektumdan izolasyonu; kanın, 

spinal sıvııun veya diğer vücut dokularının kültür durumunu 

yansıtmaz. Taşıyıcılık/hastalık oranı majör patojenler için l 1 

100-200'dür. (S) 

Kültür için kan, periferal bir ven, umblikal arterler veya 

kapiller damardan alınabi1ir. Fakat periferik ven terci·h 

edilmelidir (2,5,46) . İntra vasküler kateterden alınan kan 

kontamine olabilir ( 43). Femoral venden alınan kan . koliform 

bakterilerle kontamine olabilir. ( 2) Kan alınacak yer iyodlu 

solüsyonlarla temizlenmelidir. Alınacak minimal kan miktarı, 
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herhangibir zamanda dolaşan mikroorganizma sayısı i l e ilgi­

lidir. E.Coli sepsisli bebeklerde, kanda 5-lOOO'den fazla 

Jwloni 1 ml E. Co li bulunur. Buna göre :E. Col.i sepsisini 

belirlemek için 0.2 ml kan yeterli olmaktadır. Deneysel 

çalışmalarda farelerde 5 organizma 1 ml dolaşan kan eşik 

seviyesind e , E. Coli 'yi beJiriemek için O. 2 ınl kan 1 ml kan 

kadar duyarlı bulunmuştur (5). Neal ve arkadaşları (61) alınan 

kan miktarı ile kültür pozitifliöi arasında pozitif bir 

korelasyon bulamazlarken, Dietzman ve arkadaşları (62) neonatal 

E.Coli sepsisini tesbit için 0.2 ml kanın %84 oranJ.nda yeterli 

o lduğunu b~~lirtrrıişlt~r , Daum ve Smith ( 56) çr.)k düşük dansiteli 

bakteriyemiyi belirlemek için 1 ml kanın gerekli olduğunu ileri 

sürmüşlerdir. Optimal sonuçlar için kültür ortam sıvısının 

%5-lO'u kadar kan gerektiği de ileri stirülmektedir (5). 

Pichichero ve arkadaşları (63) neonatal bakteriyeminin 

be 1 ir lenmesi i çi n 2 5 ml kan kül tür vas at ı içine O, 5-/. ml ka n 

inoklile etmişlerdir. Sepsisi n belirlenmesi için gerekli kültür 

sayısı bi linmemektedir. Genellikle antibiyotik tedvisinden dnce 

1-2 kültiir dnerilmekt.ecl:ir (5). 

Nazofaringeal, derj ve rektal kültürler, SBS ve Liste­

ria 'nın erken septisemik formunda sıklıkla pozitifdir. Bununla 

birlikte bu yerler, kanla yayJ.lan infeksiyenun etyolojisini 

öncede n belirleyemez ve bu kültür sonuçlarına gdrc,~ antimi kro­

biyal tedavi planlanmRmalıdır.(2,5) 

Neonatal sepsiste orgRnizmanı n erken tanınmas~ için, birçok 

çal1şmada bu:Efy coat. yaymanuı değerh""'! ndirilmesi dnerilmektedir. 

Buffy coat yayma ucuz kolay ve etkili bir yöntem olarak 

de~erlendirilmektedir (64-66,68,69). Faden (64) kan kültürü 

pozitif 15 bebekte yaptığı buffy coat yaymada , 7 bebekt.e 

mikroorgani zma tesbit etmi ş ve gram negatif organ izmalarda 

metilen mavisinin gram boyamaya göre daha etkili olduöunu 

beJ . irtmiştir. Faden ayr ıca buf:Ey coat yayınada gram pozitif 

koklar g5rlildüğünde penisilinaza dirençli penisilin uygulan­

masını önermektedir. Ri.stuccia 'le arkadaş l ar :ı . ( 65 ) yaptıkları 

çalışmada acridine orange boyasıyla %76 ve gram boyamasıyla %52 

oranında buffy coat yaymalarda pozitif Jik saptamışlar ve 

acridine ocange boyas ının gram boyamadan anlamlı olarak dah a 

etkili olduğunu bildirmişlerdir. Kleiman ve arkadaş lan_ ( 66) 
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ise acridine orange i l e g:rarrı boyası arasında fark olmadığını 

belirtirken, buffy coat yaymanın sepsisi tanımlamada çabuk 

sonuçlanan bir test olduğunu fakat buffy coatta mikroorganizma 

görülmediğinde sepsis tan.ısının ekarte edilemiyeceğini vurgu­

lamışlardır. Henrickson ve arkadaşları (67) buffy coat yaymayı 

bakteriyemiyi tesbitte yetersiz b~lmuşlardır. B~na karşılık 

Cattermo l e ve Rivers (68) buffy coat yaymada Candida'yı 

saptadıklarını bildirmişlerdir. Kanda mikroorganizma sayısı 

arttığırıda bı .ıffy coat pozitif olduğundan , inımünoloj ik defansın 

zayıf olduğunu gösterdiğinden l)ıı.ffv coat pozi t ifliğinin zayıf 

prognoz işareti olabi leceği bildirilmiştir !64). Reik ve Rubin 

( 69) yetişkinlerde yapt ı . k J.arı çalJşmada buffy coat pozitif 

sepsisli hastalarda martaliteyi %100 olarak bildirmişler ve bu 

testi kötü prognozu belirlemede çok değerli bulmuşlardır. 

Mikroorganizmanın tesbiti için BOS , idr ar ve diğer vücut 

sıvılarının kültürü ve mikroskobik değerlendirmede lökositozun 

bulunması , infeksiyonu be l irlemede değerlidir ( 2,5 , 56). 

Gastrik aspiratın kültürü ve mi kroskobik d~ğerlendirmede 10 

lökosit / rnl ü ~~er inde lökos:\ toz'.ın bulunması bir kriter olarak 

önerilınişsede , yalancı pozitiflik kabul edilemeyecek kadar 

yüks ek olduğu belirtilmiştir ( 3,56). 

Bunlardan başka organizmanın tanımJ. anınasına yönelik olarak 

counter current iınmünelectrophoresis (CIE1 , J.ateks partikül 

ag l litinasyon ve limülüs amebosit lizat test leri de değerli 

testler olarak uygu1anmaktadır (2 , 5 .. 70 - 73). 

Neonatal sepsiste acil yaklaşım gerekliliği , bakteriyolajik 

tetkiklerin zaman alması,kültürlerde kentaminasyon ihtimali ve 

verilen antibiyotik nedeni ile tirerne olmaması, klinik tablonun 

nonspesifik oluşu 'Je birçok: lı rtst<.> lıkla kar.ışmasJ_ , bı.ı yüz<ien 

bE~beklere :_:~rg~. ! rı:~:'.\?. \7 ~ baza.n ~/anlış teda'Ji.lerin tıygularlabilmesi 

vb. gibi faktörler nedeniy l e seps is tanısını kısa zamanda 

kuvvet l e destekleyecek birçok laboratuvar testleri 

araştırılmıştır. Bu çalışınaların çoğu sepsiste o luşan hernatolo­

jik değişikler ile ilgilidir. Bunla r beya z küre sayımı , absolu 

nötrofil ve immat.ür rıötroLU s2yım .ı, immatür 1 total nötratil 

oranı, tıombo~ itopeni ve eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) dır 

( 2: s). 

Tot 2 l beyaz küre sayımı, sa§lıklı ve hasta bebeklerde çok 
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geniş varyasyonlar gösterdi~inden klinikte çok az kul­

lanılmıştır (74). Basit ve yapılması kolay oldu~undan, sepsisin 

erken bir göste:rgesi olup olmadı.~ı konusunda birçok çalışma 

yapılmıştır. Total beyaz küre sayımını de§erl endirmek için önce 

normoblast sayısına göre dlizeltme yapılmalıdır. Manroe (74) ve 

Liu' nun ( 75) belirtti§i formille göre düzeltilmiş beyaz küre 

say:Lsı bulunur. 

100 

DBKS = OBKS x -------------------

100 + NBS 

DBKS = Düzeltimiş beyaz küre sayıs ı 

OBKS = Otomatik sayılmış beyaz küre sayısı 

NBS - Periferik kanda 100 beyaz küreye karşılık sayılmış 

normoblast sayısı 

Liu ve arkadaşları (75) sepsisli 21 yenido§an bebekte 

5000'den az beyaz küre (lökope ni) için, %2.9 duyarlılık, %91 

özgüllük, %27 pozitif tahmin ve %9 1 negatif tahmin do§rulu§u, 

Philip ve Hewitt (76) ise 30 sepsisli bebekte lökopeni için %50 

duyarlılık, %94 özgüllUk ve %40 pozitif tahmin do§rulu§u 

bildirdiler. 

Lökopeninin düşlik duyarlılı§ı ve sepsisli az sayıda bebekte 

lökopeni görülmesi dolayısıyla, çok de§erli bir test 

de~ildir.Yenido§anlarda nötrofil havuzu yetersiz oldu§undan, 

sepsiste nötropeni görlilebilmektedir.Yenido§an döneminde normal 

nötr of il de§erlerini tesbit için Manroe ve arkadaşlar ı ( 77) 

yaptıkları çalışmada, hayatın yaklaşık 15.nci saatinde en 

yüksek absolu nötrofil ve absolu immatlir nötrofil sayısını 

buldular. 15. saatte 2500 gramdan kliçlik bebeklerde 8000-12000 

/mm3, 2500 gramdan büyük bebeklerde 8000-14000 /mm3 absolu 

nötrofil ve 1400 /mm3 absolu band de§erleri bulunmasına 

karşılık, 96 saatten sonra ise kliçlik bebeklerde absolu nötrofil 

say:ı. sı 2000 - 4700 /rnm3 ve bliytik bebeklerde 2400 - 4500 /mm3 

iken, absolu band sayısı SOO /mm3 'ü aşmıyordu. Manroe ve 

arkadaşlar J. ( 7 4) sağı ıkl J. ve hasta yenido§an bebeklerde 

yaptıkları çalışmada referans nötrofil de§erleri olarak 

sundukları bulgular şekil ı . 'de gösterilmiştir. Görtildti§ti üzere 
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TOTAL 
NÖTROFİL SAYISI / llU!l 
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12 - 11 . saatlerde minimum 7800 ve maksimum 145 00/mrn 3 olarak en 

yüksek nôtrofil seviyeleri bulunurken, bu de~erler giderek 

düşmekte v e 120 saatten sonra rnininrum 1800 ve maks imum 54 00 1 
mm J sev iyesinde stabil kalmaktadır. Maternal hipertan siyonu 

olan bebeklerd e , ilk 60 saatte absolu nötrofil de§erleri 

referans düz ey l e rini aşmıyordu, buna kar şı lık h e molitik 

hastalı§ı olan bebeklerde, referans dlizeylerle anlamlı bir fark 

olmamasına rağm8n 9G40 ' ında absolu nötro:til sevileri referans 

de§er l er i a.şJ. yordu. ıvı anroe ve arko.daş l ar ının ( 7 8 ) yaptıklar ı 

bir başka çal:Lşmada, GBS hastalıklı. 48 saatten küçük 45 bebekte 

'-t-.87 oranı.nda anormal absolu nötrofil de§erleri saptadı lar· . Bu 

ça lı şmada , prematür e bebek l eri.n termdeki bebeklere göre 

nötrope niye daha yatkın oldu§u ve prematü re l erde %7 8 ve 

terındeki bebekl e rde ise %36 oranında nötropeni bulunduğu 

belirtilmiştir. Bu nedenle absolu nötrofil sayısının sepsisi 

tanımlamada önemli olduğu vurgulanmıştı. r . Ki te ve arkada.;; ları 

(7 9) , Manroe'nun referans değerlerine göre, ka n kliltlirti pozitif 

bebeklerde %71, negatif olan bebek l erde i se %65 oranında 

anormal nöt:ro:fil sayı. s :L bulmuşlardır. Benuck Vf:! David ( 80) , 

yine ayn.ı r e:terans değer le re göre , seps i s li ve 25 00 gramdan 

büyük 13 bebeğin 3 'ünde nötropeni ve 4 ' ünde nötrofili , 2500 

gramdan küçük 21 bebe§in 11'inde nötropeni ve l ' inde nötrofili 

saptamı § lar ve Manroe referans i nde ksleri nin sepsis tanısJ. nd a 

önemli o ldu§unu belirtmişlerdir. 

Lloyd ve Oto ( 81) 33 h aftadan küçük 90 0-1900 gram arası. nda 

doğum ağırlığı olan bebek l erde saat o larak yaş l arına göre 

buldukları mattir, irrımatür nötrofil v e I 1 'I' ( imrnatür 1 total 

nötrofi l or am.) de§erl e ri tablo 2. ' de ver .ilmiştir. Bu ça l şma 

sonuçları. nda görüldüğü gibi , ilk 48 saate kadar daha yüksek 

olan seviye l er dah a sonra düşmektedir. Engle ve Rosenfeld ( 82 ) 

Manroe 'nun referans de§erler.i n e göre, seps isli bebeklerde %6 7, 

maternal hipertansiyonu olan bebeklerde %5 0 n6tropen.i bu lmuş lar 

ve nötropenik sepsisli bebeklerde 36 saatten sonra , 24 saat 

içinde ıvıanroe ' nun ref eran s değer le rinin ü s t sınırı. na yüksel­

d i§in.i, 1 2 0 saat boyunca nötrofilik seyret ti§.ini ve 1 3 sepsis li 

bebekten 9 'unda 2-3 nötrofil anormalliği bulunduğunu sap­

tarnı ş l c:ırdır. 



~----------------------

TABLO-II: 33 GEBELİK HAFTASINDAN KÜÇÜK PREMATÜRE 
BEBEKLERDE HAYATIN İLK S GUNUNDE MATÜR , İMMATÜR NÖTROFİL VE 
I/T ORANLARININ NORMAL DE~ERLERİ (*) 

YAŞ Bebek 
saat sayı.sı 

ı 10 

12 17 

24 17 

48 20 

72 22 

96 21 

120 17 

MATÜR NÖTROFİL 
(hücre/mm3 ) 

İMMATÜR NÖTROFİL 
(hücre/mm3) 

I/T ORANI 

median 
(s_ınır ) 

ORT. median ORT. median ORT. 
( sım_r) 

. 4640 . 4570 . . 110 . . 300 
(2200-8180). . ( 0-1500) 
. . 6800 . 8610 . . 270. . . 480 
( 4000-22480) .. (0 - 1600 ) 

. 5600 . 7640 . . 140 . . 470 
(2610 -2 1200) . (0 -36 60) . 
. . 4980 . 6240 . . 130 440 
(1020-14430) .. (0-2150) 

. 3190 . 4630 . . 160 . 380 
(1280-13940) .. (0 -2 420) 
.. 3440 . 5330 .. 230 . 450 
(1370-16560) . (0-3950 ) 
.. 3460 . 4980 .. 250 . 440 
( 1270-15000) . ( 0-2890) 

( sını.r) 

.0.04. 0.09 
.(0-0.35) . 

. 0.04 .. 0.06 
.(0 - 0.21) . 

.0.03 .. 0.05 
.(0-0.17) . 

. 0.02 .. 0.05 
.(0-0.17) 

.0.03 .. 0.05 
.(0-0.25 ) . 

.0.05 .. 0 .0 7 
.(0-0.37). 

. o. o 5. . o. 0"7 
.(0-·0.21) 

(*) 81. kaynaktır. 

Chri_stensen ve arkadaş]_arı ( 8 3) ' Manroe 'nun referans 

de~erlerine göre, 

l cr.i arasındaki 

infeksiyanda 1/4 , 

jnfeksiyonun şiddetiyle nötrofil anormallik­

ilişkiyi araştJ.rdıkları çalışmada.~ hafif 

orta şiddetli infeksiyanda 4/11 ve fa tal 

infeksiyonda 0/7 nötrofili; yine hafif infeksiyanda 0/4, orta 

şiddetli infeksiyanda 6/11 ve fatal vakalarda 7/7 oranında 

nötropeni bildirmişlerdir. Görüldü~U gibi 1 şiddetli infeksiyon­

da nötropeni oluşmakta ve nötropenik bebekler fatalite 

açısından yüksek risk taşımaktadırlar. Yine procJnozu belirlernE~k 

amacıyla yapılan bir başka çalışmada Squire ve ar kadaşları 

( 8 4) 1 aynı referans de~erlere göre, fatal bakteriye l 

infeksiyanda 1/23 lökositoz , 9/23 lökopeni, 2/23 nötrofili , 

1 2/23 nötrope ni ve yaşayan inf eksiyonl u b ebeklerde 1/ 21 

J.ökositoz , 3/21 lökopeni, 6/21 nötrofili ve 3/21 oranında 

nötropeni tesbit etmişlerdir. Bu ça l ışınada da nötrope ni kötü, 

nötrofili ise iyi prognoza işaret etmektedir. 

Abs olu. imınatür nötrofil say:LsJ.nda yükselme , neonatal 

sepsis te indikatör olarak gösterilen bir başka h ematolojik 
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değişiklikt.ir. Manroe ( 711) referans değer l e rin e gore , sağlıklı 

b e b e kl erde absolu immatür nö trofi l seviye l er:i. ı2 . saatte pik 

yapara k ı4110/mm3 değerine ulaşmakta ve dah a sonra düş e r ek 60 

saatten sonr a 500/mmJ değerinin altında seyretmektedir 

( Şekil-2 ). rv'Janroe ve arkadaşlan.ıun ( 78) yaptıkları diğe r bir 

ça lışmada , komp l i k e olmamış HMD' lı ı 9 bebekten sadece 3 'ünde 

i ınmatür nötrofil sayı s ında art ı. ş görülürken, i n fe kt e bebekl e ı· de 

%62 oranında artış bulunmuştur. Engle ve Rosenf eld ( 82) 

sepsis l i , asf ik t i k ve ma t e rnal hipe rt a n s iyonu o lan bebekler i 

karşılaştırdıklan.nda; sepsis li bebeklerin %46' s ı referan s 

değer l eri aşarken , diğer bebeklerdeki değer l er l e referans 

değerler arasında anlamlı bir fark yoktu . Christensen ve 

arkadaş larının ( 83 ) çalışmasında, hafif infeksi yanda 4/4 , orta 

şiddet li infeksiyanda 5/11 ve fata l infeksiyanda 0/7 oranında 

abso lu band sayısında art ış görüldü. Bu çalışmada absolu band 

sayısındaki artış , prognozu iyi yönde e tkil e me kt edir. 

Yenidoğan seps isinde , immatür/total nötrofil oranındaki 

(I /T ) artışın erk e n tanıda önemli olduğu ileri sürülmüştür. 

Manroe 'nun ( 7 4) r eferan s çalışmasında , I / T oranı doğumda üst 

s ınır 9oJ. 7 ike n, giderek azalmakta ve 60. saatte %ı ü'a 

inınektedir ( Şekil-3). Lloyd ve Oto' nun ( 8 1) çalışınasında ise , 

33 gebelik haftasından küçük bebeklerde , doğumdan sonr a ı saat 

içi nde I /T üst s ınır ı '-'o 3 S (ortalama %9) iken , ı 2 O. saat te üst 

s ını r %21 (ort. %7) o larak bidirilmiştir (Tab l o-2 ). Bu çalışmada 

a lınan 1 24 örnekte n 1 3 'ü %14'ü ve S'i %2 0'yi geçiyordu. Ma nroe 

ve arkadaşları ( 78 ) sepsis li bebeklerin %95'inde referans 

d e ğer l e rin üzerinde artış bildirmişlerdir. Birçok çalışmada I/T 

oranının %20 'nin ü zerinde olması sepsisi tanıml amada önemli bir 

indikatör o larak be lirtilmi ştir (7 5-77,79, 8 0, 82 , 83 , 85) 

Engle ve Rosenfeld ( 82 ) Manroe değerlerine göre, sepsis li 

bebek l erde ilk 6 0 saa t iç inde %6 1 oran ında a norma l I/T oran ı 

elde etmi ş ler ve norma l bebekler l e anlamlı fark bulmuş lardır. 

Doğum asfiksisi olan bebeklerde ise %22 anormal I / T oranı 

olmasına karşılık, normal bebe kler le anlamlı fark bula­

mamışlardır. Kite ve arkadaşları (79) bakteriyemili bebeklerde 

I/T oranınJ.n %20 ' den büyük olması durumunda, 9&29.4 duyarlılık , 

%82.5 özgüllük , 27 pozitif tahmin doğruluğu bidirmişlerdir. 

Philip ve Hewitt (76) I/T oranı %2 0'yi aşt ığında , %90 
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duyarlılık,%78 özgüllük ve %26 pozitif 

( 75) 

tahmin doğruluğu 

belirtirken, Li u ve arkadaşları 

pozitif ve %95 

9667 duyarlılık , <.!c.77 

tahmin doZ1ruluğu 

(83) hafif,orta ve 

yükse lme bi ldir-

özgüllük, 

bulmuşlard:ır. 

fatal bütün 

rnişlerdir. 

Christensen ve 

inf eksiyonlarda 

negatif 

arkadaşları 

I/'I' oranında 

Sepsiste s ıklıkl a trombositopeni görülmektedir. Bir 

çalışmada , gram negatif sepsisinde %55 ve gram pozitif 

sepsisinde %77 oranında 150000/mm3 den az sayıda trombosit 

s apt arnışıardır. Bu ça lışmada trornbosi topeni tesbit edi le n 2 8 

hastadan 7 ' sinde kesin DIC (yaygın darnar içi pıhtılaşması), 

lO'unda muhtemel DIC vardı ve ll hastada DIC yoktu (86). Akut 

sepsis fazında , 

trombositopeni 

bositlere karşJ. 

trombositopeni tesbit edilen hastalarda %62 ve 

saptanamayan hastalarda %65 oranında trom­

antikor bul unurken, tedaviden sonra trombosi t 

sayısı normalken, %71 oranında antikor bulunmuştur ( 87). Başka 

bir çalışmada, septisemili ve trornbositopenili hastaların 

%80 'inde trombositlere karşı antikor bulunurken , trornbositi 

normal olan 25 hastanın sadece l'inde antikor bulunmuştur (88). 

Bu ça l ışmada gram negatif sepsisli ll hastanın 8' inde v e gram 

pozitif sepsisli 10 hastanın 8'inde antikor bulunmuştur. Squire 

ve arkadaşları (84) bakteriyel infeksiyonlu yenidoğanlarda %45, 

fatal infeksiyonlu bebeklerde 14/23 ve yaşayan infeksiyonlu 

bebeklerde ise 6/21 oranında 150000/mm3'den az trombosit 

sayısı elde etmişlerdir. 

Brazy ve arkadaşları (89) ciddi maternal hipertansiyonu 

olan b ebekl erde %35 oranında 150000/mm3 ' den az ve Engle ve 

Rosenfeld ( 82) %15 oranında 100000/nunJ 'den az trombosi t sayı.s ı 

tesbit e tmişlerdir. Liu ve arkadaşları ( 75) sepsis l i bebe klerde 

150000/mm3 'den az tranıbosit sayımı için '-'o38 duyarlJ. lık, %82 

özgüllük , %20 pozitif ve '-'o92 negatif tahmin doğruluğu 

bidirrnişlerdir. 

C- reaktif protein (CRP) bir akut faz reaktanıdır ve 

sağlıklı bireylerde normalde eser miktarlarda kanda bulunurken , 

çeşitli inflematuar olaylarda ve doku hasarında artmış 

konsantrasyonlarda bulunur. Yakın zamanlara kadar sağlıklı 

kişilerin kanında bulunmadığı sanılırken, çok sensitif 
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metodlarla normal kanda da bulunınu.ştur. Klinik amaçlı , 

normalden bnemli yükselmeleri belirleyen teknikler geliştiril­

miştir. Kapiller presipitasyon ve lateks fiksasyon agititinasyon 

(LFA) testler i uygulanıım. kolay testlerdir. LFA ı ıng 1 ı O O ml 

CRP düzeylerini tesbit edebilir. (90) 

CRP di~er akut faz proteinleri gibi karaci§erde sentezlenir 

( 90,91). Fakat bazı lenfoid ve fagositik hücre yüzeylerinde 

bulundu~undan, karaci~er dışında da sentezlenmesi mümkündür. 

Akut inflamasyon veya doku hasarında makrofajlardan salgılanan 

interlbkin-1, l e nfasit aktive edici faktbr, lbkosit endojen 

mediatbr veya endojen pirojen olarak adlandırılan bir 

mediatbrle, CRP'nin hepatositlerde sentezi ve sekresyonu artar. 

Etki mekanizması bilinmemesine ra~men, prostaglandinlerinde CRP 

sentezini artt:J.rdığı gösterilmiştir. ( 90,91) 

CRP, karaci~erde sentezlenmesini takiben inflemasyon veya 

hasar yerine lokalize olur. BüS'ta eklem sıvısında veya kronik 

vasktilit:lerde lokalize olarak depolandı~ı gösterilmiştir. (90) 

CRP , taı·get maddelere ba~landıktan sonra, antikor benzeri 

aktivasyon gösterir. CRP kompleksleri klasik kompleman 

sistemini aktive eder. Fakat alternan (properdin ) kompleman 

yolunu inhibe eder. Benzer şekilde fagositik hücrelerin target 

hücrelere yaklaşmasını ve onların sindirimini kolaylaştırır. 

Deneysel çalışınalarda opsonik antikorların yoklu~unda, bazı 

bakterilerin kompleman ba~ımlı fagositozunu başlatabilir. 

Benzer olarak dalakta antikor olmaksızın CRP, target maddelerin 

kompleman ba~ımlı fagositozunu arttırabilir. (90) 

CRP, aynı zamanda C-polisakkarit: gibi fosfokolin ve kalsium 

içeren sübstansları bulunan, bazı lenfasit ve monositlere 

bağ lanabilir. CRP kompleksleri, IgG Fe res e ptbrüne sahip 

lenfasit alt gruplar J.na ba~lanabilir. CRP yalnız başına 

platelet fonksiyonlarını etkilemez fakat bazı ligandlarla 

kompleks oluşturduğunda veya ısı ile manipüle edildi~i nde, 

platelet agregasyonunu ve salgılama fonksiyonunu arttırır (90). 

CRP, antikorlar gibi fagositoza, platelet salgılama fo nksiyonu­

na ve kompleman aktivasyonuna etkisi ile toksik maddelerin 

temizlenmesini kolaylaştırır (90 -92 ). 

CRP plasentadan geçmez ( 90,93). Ma ternal artmı ş serum CRP 

düzeylerinde bile, düşen fetuslarda, prematürelerde ve 
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termdeki bebeklerde kord kanında ya yoktur veya nadiren 

bulunur. Jı.ynı şekilde artmış ma ternal k o nsantrasyonlarda bile 

anne sütlinde veya kolos trumda bulunma z . Bundan do l ay ı CRP 

plasentadan geçmez v e sütle sekrete e dilmez . 197 2 'de duyarlı 

testler l e yapı lan bir çalışmada, kord kanında çok az mik tarda 

CRP bulunmuş fakat bu miktarların yetişkinlerden veya daha 

büyük çocukl ardan anlamlı olarak düşlik olduğu bulunmuştur. Be­

bekteki bu dü ş lik CRP seviyesinin materna l orijin l i mi yoksa 

bebek tarafından mı yapıldığı be lirlenememiştir. (9 0 ) 

i n fe ksiyon olmadan EMR, şok , me k onyum aspirasyon p n ö mo nisi 

ve ınater nal ateş gibi 

e dilmektedir. Bu nede nle, 

değerlerini yükseltir ve 

durumlarda 

ilk birkaç 

bu ilk 

CRP yapım ı stimlil e 

gündeki bu durum CRP 

birkaç gün har iç CRP 

yi.ikselmesi , bakt e riyel 

kullanılabilir ( 93 ). 

infeksiyenun bir göstergesi 

Sabel ve Wadsworth (94) 

o l arak 

LFA ve 

elektroimmün assay i l e yaptıkları çalışmada , CRP değerl erini 0-3 

günde, infekte o lmayan bebeklerin 9ô94 'linde 15 mg/l, %82 ' si nde 

10 mg/l'de n düşlik veya eşit bulurl arken, 4-7 günde, %96 bebe k te 

10 mg/l'den düşlik CRP değerleri buldu l ar. Ust sınır , 0-3 günde 

16 mg / 1 ve 4-30 günde 8 mg / l idi.Aibender ve arkadaş l arı ise 

( 93) , ilk 4 günde CRP değerlerini , bebek l erin %65 ' inde 5 

ın g/l 'd en düşük veya eşit , %17' inde 5- 10 nıg/1, %7 ' sinde 10-20 

ıng/1 ve %ll'inde ise 20 mg / l'de n y ük sek buldular. infeksiyanda 

0-3 günde 15 mg/1 ve 4 günden sonra 10 mg/ 1 sın ır a lındığında 

yalancı pozitiflik %5 ve yalancı negatiflik %15 olarak 

bulunmuştur ( 94 ı. Adhikari ve ar kadaşları ( 95 ı septisemik ve 

nonseptisemik h astalarda yaptıkları çalışmada , CRP değerleri 

arasında an l am l ı fark bulmuşlar ve 19 septisemik hastanın 

16 ' sı rıda ve nonseptisemik ı 7 hastanın 7' sinde yükselme tesbit 

etmiş l erdir. CRP değer ler i, sepsis l i hasta l arda 15. 7 5 + 1- ı 2 

mg/1 ve kontrol grubunda 6.13 +/- 11.71 mg / 1 ve sağ lı klı 

kontrol grubunda 4 +/- 8.4 mg/1 o lduğu ve sağlıklı 20 bebeğin 

5 ' inde CRP değerleri yüksek bulunduğu bildirilmiştir. Philip 

( 76) 8mg/ l' de n, Mathe rs ve Pohlandt':Ln (9 6ı ve Kite ·ve 

arkadaşlar ının ( 79 ı 10 mg/ 1 ' den yüksek değerleri pozitif kabul 

ettikl eri çalışmalarda buldukları duyarlılık, özgüllük, pozitif 

ve ne gatif tahmin doğruluk yüzde l eri tab l o-3 'de gösterilmi ştir. 

Bu sonuç l a ra bakıldığında, belirtilen serum CRP seviyeleri için 
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düşük duyarlılı. k fakat yüksek özgüllük görülmektedir. Bu 

durumda da, b e lirtile n seviyeler altında CRP ölçümleri var 

demektir. 

TABLO-III. SEPSİS NEONATORUM TANISINDA CRP SERUM 

SEVİYELERİNİN ÖNEMİNİ BELiRLEMEK AMACIYLA YAPILAN Uç AYRI 

ÇALI ŞMAN I N SONUÇLARI 

ARAŞTIRI CI DUYARLILIK ÖZGÜLLÜK POZ.TAH.DOG. 

( CRP > mg/l) ~:s 96 

PHİLİP ( >8mg /l). 47 86 

MATHERS ( >10rng/ l) 

Kabulde. . 22 97 

22-26 saat sonra.61 94 

Kİ'rE ( >l OMG / l) .61.8 81.2 

Poz.tah .doğ. 

Ne g.tah.doğ. 

Pozitif tahmin doğruluğu 

Negatif tahmin doğruluğu 

~) 

22 

78 

83 

42 

NEG.TAH.DOG. 
g. 
o 

71 

84 

Bir ça lı şmada, CRP seviyeler inde en fazla artışın E. Coli 

var lığ ında olduğu belirti lirke n ( 97), Sann ( 98 ) GBS infeksiy­

onunda CRP 'nin daha az belirleyici olduğunu bildirdiler. Dryden 

( 99) ise tek bir CRP ö l çümünün , bakteriyemiyi tanımlamada 

yeterli olmadığını ileri s ürmüşlerdir. Sann ( 98) ve Peltola 

(100), CRP takipl e rinde sev i ye l erin düşmes inin tedaviye cevabı 

ve yüksek kalmasının 

belirtmiş l erdir. Mathers 

ise komplikasyonları 

ve Poh l andt ( 96 ) CRP 

göste receğini 

seviyelerin i n 

vakaların çoğunda , I/T oranının yükse lmesinden yaklaş ı k 12-24 

saat sonra artmasından dolayı, CRP ölçümünün neonatal 

i.nfeksiyonların erk e n tanısında I/T oranından daha az değer li 

olduğunu i leri sürmüşl erdir . 

Er i t.rosi t sediman tasyon hız ı ( ESH) , bakt e r iye ı i n feks iyo n ­

l arın tanı s ında kullanılan bir diğer nonspesifik testtir. Ad l er 
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ve arkadaşlarının (101) çalışmasında, ESH normal de§erleri, ilk 

J?. saatte 1 mm/saat iken , 14. günde 17 mm/saat seviyesine 

ytikseldi§i, orta veya çok şiddetli RDS ' da veya di§er ciddi 

rıastal:tklarda normal s nurlar iç:Lnde kaldJ_ğ:t, infekte bebek­

lerde belirgin yükselme gbrtildti§U fakat bu bebeklerin yarısında 

24-48 saate kadar yükselme olmadı§ı ve klinik iyileşme ile 

düştü§ü, ayrıca ABO hemolitik hastalı§ında da yükselme 

gbrüldü§U rapor edilmiştir. Evans (ı02) 9 infekte bebe§in 

8 'inde, i.diyopat.ik RDS' lu 21 bebekten sadece 1' inde yükselme 

gözlf~rrıişU_r. Adhikari ( 95) ESH blçümler.ini, kan kültürü pozit:.if 

beb(~klerde ı 6. 31 +·/- 2 ı. 66 ının/ s ve kan kül türü negatif 

bebeklerde ı_ se 4 + 1- 6 mm/ s olarak bulmuş ve inf eksiyon 

tanısında de§erli görmemiştir. Philip (76) ESH > ıs mm/s 

değerleri için sepsis tanısında %30 duyarlılık, %97 bzgüllük , 

%43 pozitif tahmin doğrulu§u bildirirken yine Philip (ı03) bir 

başka makalede aynı değerler için %7 duyarlılık, %97 bzgüllük, 

%13 pozitif tahmin doğruluğu bildirmiştir. 

Neonatal sepsiste, erken bir gösterge olarak serum 

haptoglobin blçüınleri de de§erlendirilmiştir. Adhikari (95) 

haptoglobin seviyelerini, kan kültürü pozitif bebeklerde 60.82 

+/ - 60.7 rrıg/dl ve kan kültürü negatif bebeklerde ise 56 .4 +/-

60.2 rng/dl olarak bulurken, Philip (76) 25 mg/dl'den yüksek 

değer ler i pozitif kabul ettiği çalışmada %3 O duyar 1 ı lık, %9 S 

bzgüllük, %32 pozitif tahmin doğruluğu bildirmişlerdir. 

Bu test l erden başka, neonatal sepsiste IgM seviyeleri 

ölçü. lmüş ve tanıda değerli bulunmamıştır ( ıo4) Ayrıca serum 

orosomukoid (alfa 1- asit glikoprotein), elastaz alfa ı­

proteinaz inhibitörü bakteriyel infeksiyonlarda yardımcı diğer 

laboratuvar testleridir (97,ı05) . 
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MATERYAL VE YÖNTEMLER 

Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Ana Bilim Dalı Yenidoğan servisine kabul edi len ve 

klinik bulguları ve kan kültürü ve/veya buffy coat. yaymada 

mikroorganizma saptanarak kesin sepsis tanısı konan, 32-42 

(37.8 +/- 2.44 ) gebelik haftasında doğan, 1525 -41 00 gram (2740 

+/ - 752 g) doğum ağırlıklı, 21 erkek, 19 kız toplam 40 bebekle; 

tanılar.ı tablo-4 'de verilen ve sepsis dJ.şı çeşi t.li nede nlerle 

yenidoğan servisinde i zlenen, 32-42 (38.8 +/ - 1 .89 ) gebelik 

haftasında doğan, 1650-4100 gram (2844 +/ - 1480 g) doğum 

ağırlıklı, 14 erkek, 16 kız toplam 30 bebek kontrol grubu 

olarak çalışmaya alındı.. Kan kültürü veya buffy coat yayınada 

kesin olarak mikroorganizma saptanamayan ancak klinik olarak 

sepsis düşündürecek bulguları olan bebekler, sepsis grubuna 

veya kontrol grubuna alınmadı. 

Bütün bebekler, servise kabulü sırasında bzellikle 

infeksiyon riski ybnünden, prenatal, natal ve postnatal anamnez 

alınıp, ayrıntılı fizik inceleme yapılarak değerlendirildi. 

Bebeklerin gebelik haftaları annenin son adet tarihine ve 

bebeğin incelenmesi sonucunda Tunçer ybnte,mine (modifiye 

Dubowitz) gbre tanımlanmıştır. Annenin son adet tarihi ile 

fizik inc e l e me sonucu çelişiyorsa fizik incelemeye gbr e bulunan 

gebelik haftası belirtilmiştir. 

Sepsisli 40 bebeğin hepsi nde n kan kültürü a lındı. Kan 

kültürü için, iyodla yerel temizlik yapıldıktan sonra, 

genellikle jugüler ven olmak üzere antekübital veya skalp 

venlerinden, exchange transfüzyon yapılan bebeklerde ise gbbek 

veninden transfüzyon bnce ve sonrası 0.5-2 ml kan uygun şekilde 

alındı. Kan kültürleri, mikrobiyoloji laboratuvarında rutin 

ybntemlerle hazırlanan, brain h ear t infüs ion agar ve broth'dan 

( Difco) oluşan bifazik Castenada şişelerinde yapıldı ve 

standart ybntemlerle değer lendirildi (106). 

Sepsisli 40 bebeğin rastgele seçilmiş 21'inden, kan kültürü 

için kan alındığında ayrıca buffy coat yayma yapmak üzere, 
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TABLO-IV: ANADOLU ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ YENİDOdAN 
SERVİSİNDE İZLENEN KONTROL GRUBU 30 BEBEÔİN TANILARI 

BEBEK 
No 

TANILAR 

1. Hiperbilirubinemi, list solunum yolu infeksiyonu (ÜSYİ) 

2. Hiperbilirubinemi, dehidratasyon 
3. Hiperbilirubinemi, omfalit, dehidratasyon 
4. Prematlirite, Respiratuvar distres sendromu (RDS), ÜSYİ 

5. Hiperbilirubinemi (ABO), ÜSYİ, gastroenterit 
6. Hiperbilirubinemi (ABO), omfalit 
7. Piyodermi, omfalit, dehidratasyon, hiperbi lirubinemi 
8. Premat.lirite, RDS, anoksik doğum, üriner infeksiyon 
9. Hiperbilirubinemi, piyodermi, g.enterit, dehidratasyon 

10. Hiperbilirubinemi (ABO), premat.ürite, konjonktivit 
ll. Anoksik doğum, omfalit, tiriner infeksiyon 
12. Gebelik haftasına g6re büyük (LGA), diabetik anne çocuğu 
13. Prematürite 
14. Prematürite 
15. Fizyolojik sarılık 
16. Fetal distres , sezaryan doğum (primipar makat) 
17. Fetal distres, sezaryan doğum (mekonyumlu) 
18. Fetal distres, sezaryan doğum (preeklamsi, mekonyumlu) 
19. Hiperbilirubinemi (ABO), omfalit 
20. Hiperbilirubinemi (rh/RH) 
21. Fizyolojik sarılık 
22. Sezaryan doğum 
23. Fetal distres, sezaryan doğum, hipoglisemik konvülsiyon 
24. Hiperbilirubinemi, dehidratasyon 
25. İkiz eşi, gebelik haftasına göre küçük bebek ( SGA ) 
26 . İkiz eşi 

27. Hiperbilirubinemi, omfalit 
28. Mekonyum aspirasyon pnömonisi, gastro enterit 
29. Hiperbilirubine mi (ABO) 
30. Gebelik haftasına göre büyük (LGA), diabetik anne çocuğu 



Fadenıin (64) belirtti~i gibi içinde EDTA bulunan ttipe 2 ml kan 

alındı. Engeç yarım saat içinde, kan kül türü yeni a lınmış ve 

sonucu bilinmezken, trombosit santrifüjünde dik olarak 1200 

devir 1 dakika hızla 2 dakika s ür ey l e santrifüj e edi 1di. Plazma 

ile alttaki. eri. tr os it tabakası arasında tüp kenarında oluşan 

tabakadan ince bir pipetle birkaç damla alınarak, 4 ayrı lama 

yayıldı. Lamlar havada kurumaya bırakıldıktan sonra, ateşte 

tesbit edilerek 2 ı si gram boyasıyla, 2 ı si metilen mavisi ile 

boyandı. Işık mikroskobunda, 1000 büyütme ile 15 dakika süreyle 

incelendi. G~rülen mikroorganizmalar, gram pozitif veya 

negati f, basil veya kok olarak tanımlandı. Daha sonra ~~renilen 

kan kültür sonucu ile ilişkisi araştırıldı. 

Mikroorganizmayı tanımlayıcı bu testlerden başka, neonatal 

sepsisin erken tanısındaki yerini ve ~nemini tanımlamak 

amacıyla, yine bakteriyoloji sonucu belli olmadan , her iki 

gruptaki bebekler in tümünden, beyaz küre, hemoglobin ve 

hematokrit tayini için, içinde EDTA bulunan tüpe 2 ml kan 

alındı. Beyaz küre sayımı, Coulter Counter S7 70 otomatik 

hematoloji sayacında yapılırken, sepsisli 25 ve kontrol grubu 7 

bebekten yi ne aynı kandan Thrombocounter-C (Coulter electronics 

ltd) trombosi t sayacında trombosi t sayımı yapıldı. Bu kandan 

yayma yapılarak wright ile boyamadan sonra , immersiyon ya~ıyla 

1000 büyütmede incelendi. Hann ı ın ( 107) hernatoloji atlas1.nda 

gösteri l en özelliklere göre, nötrofiller matürasyonlarına göre 

ayrıldı ve yüzde lökosit formül ü yapıldı. Ayrıca her 100 beyaz 

küre için normoblast sayımı yapılarak , Manroe (74) ve Liuınun 

(7 5) belirtti~i formül e göre beyaz küre sayısı düzeltilerk 

hesaplandı. 

DBKS 

OBKS 

NBS 

100 

DBKS = OBKS x ---------------

100 + NBS 

Düzeltilmiş beyaz küre sayısı 

Otomatik olarak sayılmış beyaz küre sayısı 

100 beyaz küreye karşılık sayılmış normoblast sayısı 
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Düzeltilmiş beyaz klire sayısına ve periferik kandaki 

lökosit formülüne göre, absolu nötrofil ve immahir nötrofil 

sayısı ve immatlir 1 total nötrofil oranı hesaplandı. 

ANS = DBKS x formtil nötrofil yüzdesi 

AİNS = DBKS x formül immatür nötrofil yüzdesi 

AİNS 

I / T - ----------------- X 100 

AtNS + ANS 

ANS Absolu nötrofil sayısı 

AİNS Absolu immatlir nötrofil sayısı 

I 1 T: immatlir 1 total nötrofil oranı 

Ayrıca her iki grupta bütün b e b e klerde, periferik yaymalar 

trombositler yönlinden de~erlendirildi. 

Sepsisli 22 v e kontrol grubundan 18 bebekte , ESH 'n ı 

belirlemek amacıyla içinde 0.4 ml %3.8 'lik sodyum sitrat 

bulunan tüpe 1.6 ml kan eklenerek karıştıldıktan sonra, 20 

santimetrelik Westergreen tüpünde dik durumda 1 saat bekletildi 

ve Wes t ergreen yöntemine göre mm/s olarak ESH saptandı. 

Sepsisli 29 ve kontrol grubundan 24 bebekte serum CRP 

seviyeleri ölçlildi...i. Bunun için, 1 ml kan al:Lndı ve Rapi Tex 

( Behr ing ) ile la teks slide agititinasyon yöntemiyle yarı 

kantitatif olarak 1+5 dilliyon = 6 mg/1, 1+10 dilüsyon = 12 mg/1 

vb. gibi arttırılan dillisyonlarla mg/1 olarak b e lirle ndi. 

Serwn haptoglobin seviyeleri, sepsisli 16 ve kontrol grubu 

10 bebekte , Nar partigen (Behring kod no OSLL 03) ile radyal 

immUnodiffüzyon yöntemiyle mg/1 biriminde tanımlandı. 

Sepsis ve kontrol grubu arasındaki ilişki t testiyle 

araştır ıldı . Ayrıca aşa~ıda belirtilen formilliere göre 

duyarlılık, özgülltik, pozitif ve negatif tahmin do~rulu~u 

hesaplandı ( 96). 

GP 

Duyar lı lık -- X 100 

GP + YN 

Özgüllük = 
GN 

--------- X 100 

GN + YP 
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()p 

Pozitif tahmin do~rulu§u = -------------- x 100 

GP + YP 

GN 

Negatif tahmin do~rulu~u = ---------------- x 100 

GN + YN 

GP Gerçek pozitif: Aranılan test de~erinin sepsisli 

gruptaki pozitifli§i 

YP Yalancı pozitif: Aranılan test değerinin kontrol 

grubundaki pozitifliği 

GN Gerçek negatif: Aranılan test değerinin kontrol 

grubundaki negatifliği 

YN Yalancı negatif: Aranılan t est değerinin sepsisli 

gruptaki negatifliği 
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BULGULAR 

Anadolu . Ünive rsites i Tı.p Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Ana Bilim Dalı Yenidoğan servisinde izlenerek 

çalışmaya alınan 40 sepsisli ve 30 kontrol gr ubu bebeğin genel 

özellil<leri tab l o-S ı de veri lmiştir. Sepsisli 40 bebekt.e n 21 ı i 

(%5 2.5 ), kontrol grubu 3 0 b ebekten 1 4 ıü ( %46.6 ) erkekti ve 

sepsis li grupta erkek/kız oranı l.lıdi. Sepsis l i bebeklerde 

gebelik haftası 32-42 ( 37.8 +/- 2.44 ), kontrol grubunda .32-42 

( 38.8 +/- 1.89) h afta ike n sepsisli bebeklerin 17ısi ( %42.5 ) ve 

kont rol grubunun 7ısi ( %23.3 ) prematüreydi. Sepsisli bebeklerin 

16ısı ( %4 0), kontrol grubunun 6 ı sı ( %2 0) gebelik haftasına göre 

anormal gelişim gösteriyordu. Her iki grupta yaşlar arasında 

fark yoktu [ s ırasıyl a 0-2 0 ( 3.68 +/- 5.45) ve 0 -20 ( 3.0 7 +/-

5.05) gün p>O.OS]. Sepsis li bebeklerin 35 'i ( 9o87.5 ) 6 günden 

küçüktti ve 20 bebek (% 50 ) 1 günlüktti ( tab lo -6 ). Buna göre erken 

sepsis oranı 0o87. 5 ı tur. APGAR skor lamas:Lnda , sepsis li bebek­

lerin ıoıu ( %25 ) orta , 16ısı ( %40 ) düşük ve kontrol grubundan 

5 bebek ( %16.6 ) orta ve 5 b ebek ( 9ol6. 6) düşük skora sahipti. 

Seps i sli bebeklerin ancak %35 ıi iyi APGARıla doğmuştu 

( tablo-S ) . Her iki grupta doğum ağır lıkları arasında fark yoktu 

( sepsis grubunda 2740 +/- 752 ve kontrol grubunda 2844 +/- 1480 

gram p>O. OS) (tablo-S). 

Diğer perinatal faktör l erin değerlendirmesi tab l o-7 ' de 

verilmiştir. Sepsisli bebek l erin anne l erinde 31 ve kontrol 

grubu bebeklerin annelerinde 25 gebelik yak ınmas ı. vardı .. 

Sepsis l i grupta 35 ve kontrol grubunda 27 bebek h astanede 

sağlık persone l ince doğurtulmuştu. 5 sepsisli ( %12 . 5) ve 1 

kontrol grubu (%3.3) bebek diplomasız kişilerce doğurtulmuştu. 

Erken sepsis tanısı konan 35 bebekten 24 ıti ( %68.S ), top lam 

40 bebekten 27 ı si kaybedilmiş o lup genel mortalite oran ı 

%6 7. 5 ı tur ( tab l o-6). 

Sepsisli bebeklerde e n sık gö rülen fizik inceleme ve izlem 

bu lgular 1 letarji 

asidoz ! 9o85) ve 

( %90), 

siyano zdu 

ap; ·ı e ( %87. S ), hiporef l e ksi ( 9c;8S ), 

( 9o7S ) (tablo -§). %70 bebekte ateş 
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TABLO - V: ÇALIŞMA KAPSAMINA ALINAN SEPSİSLİ 40 VE KONTROL 
GRUBU 30 BEBE~İN GENEL ÖZELLİKLERİ 

ÖZELLİKLER 

CİNSİYET 

Erkek 
KJ_7... • 

TOPLAM 
GEBELİK HAF'I'ASI 

Al t üst değer ler 

Ortalama 
Standart sapma . 
Standart hata. . 

DOGUM A~IRLI~I (Gram) 
Alt üst değerler 
Ortalama. 
Standart sapma 
Standart hata. 

tiJATÜRİTE 

Preınatür 

f'llatür. . 
Postınatür. 

TOPLAM .. 
GEBELİK HAFTASINA UYGUNLUK 

Uygı_ı. n ( AGA ) 
Küçük (SGA) 
Büyük ( LGA) . 
TOPLAM ... 

YAŞ (Gün) 
Alt üst değerler 
Ortalama. . . . 
Standart sapma. 
Standart hata . 

APGAR PUANLAMASI 
İyi (8 puan ve üstü) 
Orta (5 -7 puan) 
K6tü (4 puan ve altı) 
TOPLAM . . . . . . . 

SEPSİSLİ KONTROL 

21 14 
19 1.6 
40 30 

32 - 42 32 - 42 
37.8 38.8 
2.44 ı. 89 
0.38 0.34 

1525 - 4100 .1650 - 4100 
2740. 2844 

752 1480 
119 270 

17 7 
22 22 

1 ı 

40 30 

24 24 
ll 4 

5 2 
40 30 

. o - 20 o - 20 
3.68 3.07 
5.45 5.05 
0.86 . 0.92 

14 20 
10 5 
16 5 
40 30 
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SEPSİS TANIMLAMA YAŞLARI (gün) KLİNİK SONUÇ TOPLAM 
ı 2 3 4 s 6 7 8 9 ıo ıı 12 13 14 ıs ı6 ı7 18 19 20 

-'-

- EX OLANLAR (Adet) ı 7-r ı 3 2 ı 2 ı 27 

*Sepsis neonatorumun ilk günde tanımlanan bebeklerde mortalite oranı % 85'dir. 

-ŞİFA (Adet) * 3 ı 3 ı 3 ı ı 13 

*Sepsis neonatorumun ilk günde tanımlananlarda şifa oranı % lS'dir. 

TÜM VAKALAR (Adet) 20* 2 6 3 l 3 2 ı 2 40 

*Sepsis neonatorumun ilk günde tanımlananların oranı % SO'dir. 
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TABLO-VII: ÇALIŞMAMIZDA İNCELENEN SEPSİSLİ 40 VE KONTROL 
GRUBU 30 BEBEdİN PERiNATAL ÖZELLİKLERİ 

ÖZELLİKLER 

GEBELİKTEKi ANNE YAKINMALARI 
Kardeş ölümü 
Düşük hikayesi 
Ödem . . . . . 
Kanama . . . . 
Erken membran rUptürü 
Hipotansiyon . . . . 
Hipertansiyon 
Akci~er infeksiyonu 
Ust solunum yolu infek .. 
Travma . . . . . . 
Polihidramnios . . 
tiriner infeksiyon 

GEBELİK SAYISI 
1. gebelik 
2. gebelik 
3. gebelik 
4 ve üstü gebelik 

DOGUM ŞEKLİ 
Vajinal ..... . 
Sezaryan . . . . . 
Vakum ekstraksiyonu 
Forseps . . . . . 
TOPLAM . . . . . . 

DOGUMUN YAPILDIGI YER 
Hastane 
Ev ... . . . 
TOPLAM ... . 

DOGUMU YAPTIRANLAR 
E be 
Doktor . . 
Diplomas 1. z 
TOPLAM .. 

SEPSİSLİ KONTROL 

8 5 
6 6 

4 2 
4 2 

2 4 

2 o 
ı 2 
ı o 
ı o 
ı o 
ı o 
o ı 

16 9 

7 9 

9 5 

8 7 

26 ı7 

ı2 ll 

2 ı 

o ı 

40 30 

35 27 
5 3 

40 30 

19 5 
16 24 

. 5 ı 

40 30 



TABLO-VIII: SEPSİSLİ 40 VE KONTROL GRUBU 30 YENİDOÔAN 
DEBEÔİN FİZİK İNCELEME VE İZLEM BULGULARI 

BULC;ULAR SEPSİSLİ KONTROL 
Sayı Yüzde 9" Sayı Yüzde % 

Letarji . 36 90 6 20 

Ap ne 35 87.5 4 13.3 

Hiporefleksi 34 85 6 20 

Asidoz 34 85 4 13.3 
Siyanoz 32 7r· ,) 3 lO 
Zay:Lf emme 29 72.5 3 10 

Dispne 29 72.5 2 6.6 

.Ateş 28 70 ::i 16.6 

Düzensiz solunum. 26 26 4 13.3 

Taşikardi 26 65 2 6.6 

D:Lstans.iyon 22 55 o o 
Ta}~.ipne 22 :) 5 -:ı _, ı o 
Sc:ıı:ılık 21 52.5 ı3 43.3 

Kanama 2ı 52.5 ı 3.3 

Emme me 20 50 o o 
Ödem 20 ~)o o o 
Br adikareli 18 4r-_) ı 3.3 

Konvüls.iyon 18 45 2 6.6 

H.ipot.errn.i 18 45 () o 
Stridor 16 40 3 10 

Hc::.patomegali 15 37.5 o o 
Dolaş.ım bozukluğu 13 32.5 o o 
Sklerema 12 30 o o 
Solukluk 9 22.5 o o 
D.iyare 7 17.5 2 6.6 

Peteşi ekimoz 7 17.5 o o 
Kusma 6 15 ı 3.3 



buna kar.;;ılık 

hipotermi ve 

taşikardi buna 

9" 4 5 hipotermi 

ateş şeklinde 

karşı. lık %45 

ve çoğunlukla aynı hastada 

ısı değişimleri görüldü. %65 

bradikardi mevcuttu. Emme de 

zayıflık %72.5, hiç emınerne %50 , dispne %72.5, düzensiz solunum 

%65, distansiyon %55 , takipne %55, sarılık %52.5, kanama %52.5 , 

ödem %50, konvülsiyon %45 , hepatomegali %3 7 .5 , sklerema %30 , 

solukluk %22.5 , diyare %17.5, peteşi ve ekimoz %17.5 ve kusma 

%15 oranında görüldü (tablo -B ). 

40 sepsisli bebeğin 34'ünde kan 

tanırken, 6 vakada 

miştir (tablo-9 ). 

sonuç kentaminasyon 

Fakat bu 6 bebeğin 

kültüründe üre me sap­

olarak değerlendiri.l­

buffy coat yaymasında 

mikroorganizma görüldüğünden kesin sepsis tanısı konmuş ve 

çalışınaya alı.nmıştır. Sepsis etkeni olarak kan kül türünde 

saptanan mikroorganizmalar arasında Klebsiella %55 ile ilk 

sırayı alırken, Klebsiella+Pseudomonas %12.5 ve saf Pseudomonas 

%10 oranıyla ikinci sırayı Pseudomonas almakta ve gram negatif 

mikroorganizmalar ensık sepsis etkeni olarak görülmektedir. 

Buffy coat yayma yapılarak değerlendirilen 21 bebeğin 16 ' sında 

( 9676) mikroorganizma saptanınışıtır (tablo -lO ) . Buffy coat 

yayınada da gram negatif organizmalar ilk sırayı almaktadırlar. 

Toplam 6 olguda (3'ünde gram negatiflerle birlikte) gram 

pozitif kok görülürken ancak 1 kan kültüründe Stafilakok 

üremiştir. Buffy coat yayınada gram negatifler le miks olarak 

poz.i tif kokları.nda görüldüğü 3 vakanın 2 ' sinde sadece negatif 

üreme (Pseudomonas ve Klebsiella) olmuşken, 1 kültür sonucu 

kentaminasyon gelmiştir. Sadece gram pozitif kok görülen 3 

yaymanın l'inde Stafilakok üretilirken ikisinde kan kültüründe 

kentaminasyon mevcut tu. Kan kül türünde üreme olmasına rağmen 5 

bebekte (%24) organizına görüleınemiştir. Buffy coat ve kan 

kültür sonuç larının karşılaştırılması tablo-ll'de görülmekte­

dir. Buf:E t coa t yayma pozitif olgularda mortali te oranı "o 8 8 

olarak bulunmuştur ve genel mortalitenin üzerindedir. Buffy 

coat negatif olgularda ise mortalite oranı (3/5) %60 ' dır. 

Sepsiste tanı kriteri olarak değerlendirilen beyaz küre- , 

absolu nötrofil ve immatür nötrofil sayısı, I/T oranı, 

trombosit sayısı, CRP, ESH ve serum haptoglobin genel sonuçları 

tablo-12-13' de , karşılaştırmalı istatistiksel değerlendirmesi 

ve p değerleri tablo-14'de görülmektedir. 
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T;\ !~Lo-n: : 

MİKROORGANİZMA 

-K1ebsiella . . . . . 
-Klebsiella + Pseudomonas 

-Pseudomonas . . . . . 
- E. co1i . . . . . 
-Staph. aereus (Koagulaz 

-Kontaminasyon . . . . 

T O P L A M 

. . . . . . 

. . . . . 

. . . . . . . 

. . . . . . . 
pozitif) . . 

. . • · . . .. . 

. 

. 

. 

. 

. 

. 

1r ı\ ı T 
f\.i u 1 

. . 

. . 

. . 

. . 

. . 

. . 

SAYI YÜZDE(%) 

22 ss 

s 12.S 

4 10 

2 s 

ı 2.S 

6 ıs 

40 100.0 

BUFFY COAT YAYMADA GÖRÜLEN MİKROORGANİZMA SAYI YÜZDE(%) 

-Gram negatif b asil . . . . . . . . . . . . . 10 48 

- Gram pozitif ko k . . . . . . . . 3 14 

-Gram pozitif kok + Gram negatif b asil 3 14 

- Yaymada mikroorganizma görülemeyen . .. . . s 24 

T O P L A M 21 100 

- - ----------------



K A N BUFFY COAT YAYMA 

K Ü L T Ü R Ü 
POZİTİF NEGATİF 

Sayı %>!:: %*'~ Sayı %* 

POZİTİF ı o 63 67 s ıoo 

KONTAtv!İNASYON 6 37 100 

NEGATİF 

T O P L A M 16 100 76 s 100 

%* = İlk yti zde, tUm populasyona göre degerlendirilmiştir. 

%** = İkinci ytizde, satır içi yti zdesidir. 

T O P L A M 

%** 
Sayı %* %** 

33 ' ıs 7l 100 

6 29 100 

24 21 ıoo ıoo 
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rABLO XII: ÇALIŞMA KAPSAMINA ALINAN SEPSİSLİ 40 BEBEÖİN 
LABORATUVAR SONUÇLARI 

HASTA DBK ANS AİNS I/T TROM. CRP ESH HAPT. 
Protokol ( S a y ı 1 mm3 ) ~& (/rnm3 (mg 1 ı) (mm/ s) (mg 1 dl) 
No veya P.Y) 

-------·-=-=-~---:--=-=--=---

223901 . . 30000 .. 1800 .. 24600 .. 93 .. 50000 ... 96 ... 19 .. . 
2 2 5 9 2 9 .. 2 O 5 O O • . 8 2 O O • • 112 7 5 . . 5 5 • • • bo ı ... 19 2 . . . . 3 .. . 
224972 .. 1400.. o . . 280 .. 100 .. 182000 ... 24 .... 5 .. . 
223201 .. 17478 .. 1223 .. 10486 .. 89 ... yok ... 96 .... 18 .. . 
225856 .. 22600 .. 6780 .. 10848 .. 60 .. ı 77000 ... neg .... 2 .. . 
226834 .. 12200 .. 4636 .. ı220 .. 20 .. 410000 ... - .... 2 .. . 
227462 .. 6400 .. 2432.. 1664 .. 42 ... bol ... ı2 .... ı5 .. . 
227682 .. Gı67.. 6ı6.. 2836 .. 80 ... 7ıooo... ı .. . 
2 2 7 3 8 9 .. ı 4 ı O O . . 6 2 O 4 . . 5 O 7 6. . 4 5 . . . bol . . . 2 4 . . . . 2 .. . 
226957 2800.. 140.. 2296 .. 94 ... 69000 ... 48 .... 4 .. . 
227489 3600.. 900.. ı620 .. 60 .. 4-5 ı li ... 96 .... 2 .. . 
227393 2800 .. 56 .. ı344 .. 96 .. 4-5ıli. .. 96 .... ·-
2265ı4 9500.. o . . 1900 .. 1.00 .. 4-5 ı li .. . 
227878 3800.. o . . ı976 .. ıoo .. 9ıooo ... 24 .... 2 .. . 
22723ı .. ı6500 .. 7755.. 825.. 9 ... bol ... neg .... ı o .. . 
223028 ". ı8925 .. 6056.. 9463 .. 60 .. 4-5 ı l.i .. . 
226634 .. 18000 .. 4680.. 6840 .. 60 .. 554000 ... 48 .... 3 .. . 
22587 4 . . ı1400 .. 4560.. 50ı6 .. 52 .. 4-5 ı li. .. neg .... 4 .. . 
229731 .. 13920 .. 5290.. 6683 .. 56 ... 80000 ... 96 .... 46 .. . 
237639 .. 6560 .. 2362.. 3674 .. 60 .. 2-3 ı lü ... ı92 .... 2 .. . 
230308 .. ıı400.. 684.. 5472 .. 88 .. 60000 ... 384 ... . 
235238 .. 20800 .. 3328.. 8320 .. 71 .. 65000 .. . 
200760 .. 22900 .. 10076 .. 11450 .. 54 .. 4-5 ı li ... 12 ... . 
23769/. .. 7400 .. 1480 .. 4440 .. 77 .. 342000 ... neg .... 2 ... 
237465 . . 7400 .. 1988 .. 2812 .. 60 .. 213000 ... neg ... . 
236915 .. 12800 .. 2304.. 4096 .. 60 ... 25000 ... 96 .... 8 ... 
238127 . . 3ı100 .. 8086 .. ı3062 .. 56 ... 45000 .. . 
212839 .. 15200.. o .. ı2160 .. 100 ... 50000 ... 384 .... ı ... 
222154 .. 10600 .. 2968.. ~ı51.2 .. 65 ... 40000 .. . 
236316 . . 6100 .. 3172.. 1464 .. 31 .. ı59000 ... neg .... -
238ı24 . . 6380 .. 2680.. 3063 .. 53 .. 112000 .. . 
232549 .. 2500.. 550.. 650 .. 54 ... bol .. . 
238456 .. 11500 .. 5980.. 3680 .. 38 ... 65000 ... neg .... -
237715 .. 16400 .. 3608 .. 10824 .. 75 .. 1-2 ı li .. . 
234548 '. 10700.. o . . 8560 .. 100 ... 15000 .. . 
191706 .. 1.0700 .. 4708.. 4280 .. 47 ... 17000 ... 968 .... -
238225 '. 3100.. ı24.. 1550 .. 92 ... ııooo ... 768 .... 20 ... 
239863 .. 8700 .. ı392.. 3132 .. 69 ... 14000 ... 384 .... -
239907 .. 30800 .. ı6oı6 .. 12936 .. 44 ... ıoılu ... ı92 .... - .. . 
236067 6200 .. 620 .. 2852 .. 82 ... 75000 ... ı92 .... 4 .. . 

TOPLAM 
HASTA 

40 40 40 40 sayım 25 
P. Y. ıs 

29 22 

ı72 
34.2 
o 

38 
o 
o 

56.9 

70.3 
o 

45.3 
38 

38 
38 
38 
o 

ıı4 

ı6 
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TABLO XITI: ÇALIŞMA KAPSAMINA ALINAN 30 KONTROL GRUBU 
BEBE~İN LABORATUVAR SONUÇLARI 

HASTA DBK ANS AİNS 
Protoko l ( S a y ı 1 mm3 ) 
No 

.. 14700 .. 9408 .. 

.. 9400 .. 5640 .. 

.. 9900 .. 7524 .. 

.. 13400 . . 6432 .. 

.. 5200 .. 1456 .. 

o 
752 
396 

4288 
1144 

47 2 

I/T TROM. CRP ESH HAPT. 
% ( / mm3 (mg 11) (mm/ s) (mg 1 dl) 

... o 

... 11 

... 5 

veya P.Y) 

bol 
bol 
bol 
bol 

2 
2 

38 
o 

38 

bol ... neg 6 .. 106 
bol . . . 48 3 O 
bol ... neg 2 O 
bol ... neg O 
bol ... n eg . ... 21 O 

226577 
22765<1 
218788 
227111 
229859 
22 7255 
227383 
227883 
227656 
225010 
228881 
231886 
239126 
234718 
229343 
210833 
180632 
203176 
239120 
240094 
238849 
238847 
238846 
239931 
24173~) 

241734 
242480 
242446 
241740 
241717 

. 11800 .. 4248 .. 
.. 6800 .. 3808 .. 
.. 9400 .. 2458 .. 
.. 11900 .. 5950 .. 
.. 3700 .. 222 0 .. 
. . 16000 .. 10880 .. 
.. 30500 .. 24400 .. 
.. 21200 .. 14416 .. 
.. 16200 .. 5184 .. 
.. 12400 .. 8432 .. 
.. 18100 .. 10136 .. 
.. 18100 .. 8688 . . 
.. 13300 .. 6384 .. 
.. 5600 . . 2688 .. 
.. 13400 .. 8040 .. 

1224 
1446 

952 
296 

1280 

... 40 

... 40 

. .. 10 

... 24 

. .. 37 

.. . 13 

. .. 12 

... 10 

... 13 

... 19 

. . . 27 

... 15 

... 17 

... 17 

... 25 

. .. 20 

bol ... 24 - .. 70.3 

TOPLAM 
HASTA 

.16700 .. 10688 .. 
.. 15500 .. 8060 .. 
.. 8900 .. 4984 .. 
.. 13200 .. 594 0 .. 
.. 22400 .. 19712 .. 
. . 27400 .. 18084 .. 
.. 12500 .. 7750 .. 
.. 13600 .. 9248 .. 
.. 11500 .. 5750 .. 
.. 13000 .. 3640 .. 

30 30 

3660 
3392 
1944 
1488 
2172 
1810 
2128 

672 
670 

1002 
3100 
1424 
1320 

896 
5480 

750 
16 32 

690 
4960 

30 

bol ... neg O 

... 7 

.. . 8 

... 27 

... 21 

... 18 

... 4 

... 23 

... 8 

... 15 

. .. 10 

. .. 57 

. . 290000 .. 12 2 

. . bol . .. 24 2 

. . 320000 .. 12 2 

.. bol ... neg 2 

. . 1 O' lu ... neg 

.. 330000 .. neg 2 

.. 220000 ... 12 2 

..329000 .. neg 7 

. . 465000 .. neg 

. . bol ... neg 3 

.. bol ... neg 2 

. . 405000 .. neg 4 
bol ... neg 
bol .. . neg 
bol 24 
bol 48 2 
bol 
bol 
bol 24 2 

30 Say ım 7 
P. Y: 23 

24 1 8 10 

DBK:Dti ze ltilmiş beyaz ktir e sayısı, ANS:Absolu nbtrofil sayısı, 
AİNS:Absolu immat tir nötrofil sayısı, I/T:İmmattir/total nötrofil 
oranı, TROM. :Trombosit, CRP:C-reaktif protein, ESH:Eritrosit 
sedimantasyon hızı, HAPT.: Haptoglobin , P.Y. :Periferik yayma. 
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TABLO-XIV: YENİDO~AN SEPSiSİNİN ERKEN TANISINDA DEÔERLEN­
DİRİLEN LABORATUJI.R TESTLERİNİN İSTATİSTİK SONUÇLAHI 

TESTLER ALT-ÜST 
DE GER 

ORTALAMA STANDART STANDART 

BEYAZ KÜRE (hücre/ ınm3) 

Sepsis .. 1400 -311 00 .14533 
Kontrol . 3700-30500 . .13856 

ABSOLU NÖTROFİL (hücre/mm3) 
Sepsis .. 0-16 016 . 3336 
Kontrol .1456-24400 .. 8074 

SAPMJI. 

939 
5989 

3430 
1661 

ABSOLU İMMA'I'ÜR NÖTROFİL (hücre/mm3) 
Sepsis. 280 - 24600 5756 4950 
Kontrol . O - 5180 1705 1407 

İMMATÜR / TOTAL NÖTROFİL ORANI (%) 
Sepsis 9 - 100 66.17. 23.22 
Kontrol . O - 57 15.1 .. 16.44 

TROMBOSİT SAYISI (/MM3x1000) 
Sepsis .. 11-554 119 168. .134 144 
Kontrol .220-465 ... 337 .78,854 

C - REAKTİF PROTEİN (mg/l) 
Sepsis .. Ne g -9 68 152.55 .. 231.74 
Kontrol . Neg-48 . . . . 9. 5. . . 15. O 

ERİTROSİT SEDİl'vlANTASYON HIZI (nun/saat) 
Sepsis .. 1- 46 7.95 10.5 
Kontrol .ı - 21 . . 3.77 .. 4.54 

HAPTOGLOBiN (mg/dl) 
Sepsis. O - 172 
Kontrol. O - 106 . . 

42.98 
23.8 

47.8 
39.6 

HATA 

. 148 

.1093 

542 
303 

783 
257 

3.67. 
3.0 . 

.26148 . 

.29,804 

.43.03 

. 3.06 

2.24 
1.07 

10 .98 . 
12.53. 

P DEGERİ 

> 0.05 

.< 0.001 

.< 0.001 

.< 0.001 

. . < 0.001 

< 0.001 

> 0.05 

> 0.05 

48 



Beyaz küre say1.mı ( sepsiste 14533 +/- 939 /mm3, kontrol 

grubunda 13856 +/- 5989 /mm3) , ESH (sepsiste 7.95 +/- 10.5 

mm/s, kontrol grubunda 3.77 +/-- 4.54 mm/s) ve haptoglobin 

( 42.98 +/ - 47.8 , kontrol grubunda 23.8 +/- 39.6 mg/dl) 

değerlerinde her iki grup arasında anlamlı fark bulunamazken 

(p>0.05), absolu n6trofil sayısı (sepsiste 3336 +/- 3430, 

kontrol grubunda 8074 +/- 1661 /mm3) ve trombosit sayısı 

(sepsiste 119680 +/ - 134440, kontrol grubunda 337000 +/ - 78854 

/mm3) s e psiste anlamlı olarak düşük bulunurke n (p<O.OOl), 

absolu immattir n6trofil sayısı (sepsiste 5756 +/- 4950, kontrol 

grubunda 170 5 +/- 1407 /ınm3), I / T oranı (sepsiste 9<> 66.17 +/ -

23.22, kontrol grubunda %15.1 +/- 16.44), ve CRP (sepsiste 

152 . 55 ~;- 231.74, kontrol grubunda 9.5 +/ - 15.0 mg/ll 

de ğerleri s e psiste anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p<O.OOl). 

Abs ol u n6trof il sayı s ı 15 00 /mm3 alt ı ndaki nötropenik 

olgularda %86.6 ve n6tropenik olmayan olgularda ise %56 

mortalite saptanmıştır. 

Trombosit sayımı yapılan 25 sepsisli olgudan 17'sinde 

100000/mm3 altında trombosit sayısı bulunmuş ve bu 17 olgunun 

13'tinde trombositopeni yanında aktif kanama, protrombin ve 

aktive parsiyel tromboplastin zamanında uzama ve fibrinojen 

düşüklüğü saptanarak DIC tanısı konmuştur. 

Testı e rin tanı de ğeri açısından, duyarlılık , 6zgüllük, 

pozitif ve negatif tahmin değerleri tablo - lS'de sunulmuştur . 

5000/mm3 altındaki beyaz küre değerlerinde duyarlılık 

%17.5, 6zgüllük %96.6, pozitif tahmin doğruluğu %87.5, negatif 

tahmin doğruluğu %46.7 olarak bulunmuştur. 

Absolu n6trofil sayısının 1500/mm3 'den küçük değerlerinde 

duyarlılık %40, özgüllük %96.6, pozitif tahmin doğruluğu %94.1, 

negatif tahmin doğruluğu %54.7'dir. 

Absolu immatür n6trofil sayısı iki ayrı sayımda değe r­

lendir ilmiştir. 2 O O O /rnm3 sayım al t. ında duyar lı lık %7 2 . 5 , 

6zgülllik %73.3, pozitif tahmin doğruluğu %78.3, negatif tahmin 

doğruluğu %66.6 olarak e lde edilmiştir. 2500/mm3 altındaki 

seviyeler ele alındığında ise duyarlılık %70, özgüllük %80, 

pozitif tahmin doğruluğu %82.3 ve negatif tahmin doğruluğu 

%66.6 değerleri bulunmuştur. 

I/T oranı da iki ayrı seviyede değerlendirilmiştir. %20'de n 



TABLO-XV: YENİD06AN SEPSiSİNİN ERKEN TANISINDA ARAŞTIRILAN 
LABORATUAR TESTLERININ DUYARLILIK, ÖZGÜLLÜK VE TAHMİN D06RULUK 
DERECELERİ YÖNÜNDEN DE6ERLENDİRİLMESİ 

T'ESTLER DUYARLILIK ÖZGÜLLÜK POZ.TAH.DOG. NEG.TAH.DOG. 
% 

Beyaz küre (BK) 
( < SOOO/mm3) .. 17.S. 96. 6 . . . 87.5 . . . . 46. 7 

Absolu n6trofil sayısı (ANS ) 
( < 1500/mm3) .. 40 ... 96.6 .. 94.1. .... 54.7 

----------------·~~--~~--------~-~--~--------------------------

Absolu immatür n6trofil sayısı (AİNS) 

( > 2000/mm3) 72.5. 73.3 
( > 2500/mm3) . 70 .... 80 ... 

I/T oranı 
( > %20 ) 
(> 9ô40 ) 

Trombosit (T) 

95 
90 

66.6 
96.6 

7 8. 3. 
82. 3. 

79.1. 
97.2. 

66.6 
66.6 

90.9 
87.8 

( <100000/mm3) .. 68 .. 100 .... 100 ..... 46.6 

------------------------------------------------------------------
c- reaktif protein (CRP) 
( > 12 mg/1) 68.9. 75 76.9. 66.6 
( > 24 mg/1) S8.6. . 91. 6 89.4. 64.7 
( > 48 mg / 1) 51.7. . 100 100 . 63.1 

----------------------------------~------------------------------

Eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) 
(> ıs mm/saat) . 29.4 94.4 .... 83.3 ..... SO 

Haptoglobin (H) 
( > 25 mg/1) 68.7 66. 6 . . . 78.5 ..... 54.S 

so 



yilksek durumlarda duyarlılık %95, 6zgüllük %66.6, pozitif 

tahmin doğruluğu %79 .ır negatif tahmin doğruluğu %90.9 iken; 

%40' uı üzerindeki dlizE'.~ylerde duyarlılık 9o90, özçıüllük %96.6 , 

pozitif tahmin doğruluğu %97.2 ve negatif tahmin doğruluğu 

%87.8 değerlerine değişmektedir. 

'Trombosit sayısının 1000 00 / mm3 'de n düşük trombositopeni. 

durumlarında duyarlılık %68, özgüllük %100, pozitif tahmin 

doğruluğu %100 ve negatif tahmin doğruluğu %46.6'dır. 

CRP seviyeleri 3 ayrı değerde ele alınmıştır. 12 mg/l 

üzerindeki seviyelerde duyarlılık %68.9, özgüllük %75, pozitif 

tahmin doğruluğu %76. 9, negatif tahmin doğruluğu %66. 6 olarak 

bulunurken, 24 mg/1' elen yüksek değerlerde duyarlılık '-'a58. 6, 

özgüllük %91.6 , pozitif tahmin doğruluğu %89.4, negatif tahmin 

doğruluğu %64.7 'ye değişmekte ve 48 mg/l üzerindeki seviyelerde 

ise duyarlılık %51.7 , özgüLLük 9ol0 0, pozitif tahmin doğruluğu 

~;100 ve negatif tahmin doğruluğu %63.1 bulunmuştur. 

ESH'nın 15 mm/s üzerindeki seviyelerinde duyarlılık %29.4, 

6zgülltik %94.4 , pozitif tahmin doğruluğu %83.3 ve negatif 

tahmin doğruluğu %50'dir. 

Haptoglobinin 25 mg/dl üzerindeki seviyelerinde duyarlılık 

%68.7, özgüllük %66.6, pozitif tahmin doğruluğu %78.5 ve 

negatif tahmin do<'.jruluğu %54. 5 bulunmuştur. 

Bu testıerin 2 veya 3'ünün pozitif olması durumuna ve 

değişik serum seviyelerine göre tanı değerlendirmesi 

tablo-16'da yapılmıştır. 

I- 5 test birlikte ele a lındığında : 

1 - En az 2 test pozitif olduğunda: 

A- beyaz küre sayısının 50 00/mm 3 1 d e n, absolu nötrofil 

sayısının 1500/mm3'den düşük, absolu immatür nötrofil sayısının 

20 00/mm3'den, I/T oranının %20 'den, CRP 'nin 12 mg/l'den yüksek 

seviyelerinde (alt değerler) en az 2 testin pozitif olduğu 

durumlarda duyarlılık %89.6, 6zgüllük %70.8, pozitif tahmin 

doğrulu~u %78.7 ve negatif tahmin doğrulu~u %73.3 'ttir. 

B- Absolu imrrıatür sayJ.sı 2~100/rnrn3'den, I/T oranı ~;40'dan ve 

CRP 48 mg/l'den yüksek (üst değerler) fakat diğer parametre 

değerleri aynı kaldığında duyarlılık %86.2, özgüllük %95.8 , 

pozitif tahmin doğruluğu %96.1 ve negatif tahmin doğruluğu 85.1 

olarak bulunmuştur . 
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TABLO-XVI: NEONATAL SEPSİSİN ERKEN TANIS::-.~mA ARAŞTIRILAN, 
YAPILMASI KOLAY 5 VE 6 TESTİN, 2 VEYA 3'Ü POZİTİF OLDU~UNDA 
DUYARLILIK , ÖZGÜLLÜK VE TAHMİN DO~RULUKLARI 

TESTLER 

5 TEST BİRLIKTE* 

EN AZ 2 TEST POZİTİF 
DUYARLILIK . . . 
ÖZGÜLLÜK .... 
POZ.TAH.DO~RULUGU 
NEG.TAH.DOGRULUGU 

EN AZ 3 TEST POZİTİF 
DUYARLILIK . . . 
ÖZGÜLLÜK . . . . 
POZ.TAH.DOGRULUGU 
NEG.TAH.DO~RULU~U 

6 TEST BİRLİKTE** 

EN AZ 2 TEST POZITİF 
DUYARLILIK . . . 
ÖZGÜLLÜK . . . . 
POZ.TAH.DO~RULU~U 
NEG.TAH.DOGRULUGU 

EN AZ 3 TEST POZİTİF 
DUYARLILIK . . . 
ÖZGÜLLÜK . . . . 
POZ.TAH.DOGRULUGU 
NEG.TAH.DOGRULUGU 

A DE~ERLERİNDE# 

89.6 
70.8 
78.7 
73.3 

72.4 
91. 6 
91. 3 
73.3 

95 
75 
82.6 
92.3 

80 
75 
82.6 
93.7 

B DEGERLERİNDE## 
% 

86.2 
95.8 
96.1 
85.1 

65.5 
.100 
.100 

70.5 

95 
93.7 
95 
93.7 

70 
.100 
.100 

72.7 

*Beyaz klire(BK), absolu nötrofil sayısı(ANS), absolu immatlir 
nötrofil s ayısı(AİNS), 1/T oranı ve CRP 
** Eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) eklendi. 
# A değerleri: BK<5000/mm3, ANS<1500/mm3, AİNS>2000/mm3, 
I/T>%20, CRP>12mg/l. 
## B değerleri: AİNS>2500/mm3, I/T>%40, CRP >48mg/l, diğer 
parametle r A değe rlerinin aynıdır. 
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2- En az 3 testin pozitifli~inde: 

A- Parametrelerin yukarıda belirtilen A durumundaki alt 

de~er ler inde duyar 11.11 k ?67 2. 4 1 öz.çri.llli.ik 9r; 91. 6 1 pozitif tahmin 

do~rulu~u %91.3 ve negatif tahmin do~rulu~u %73.3'ti.ir. 

D- Parametrelerin yukarıda belirtilen B durumundaki list 

de~erler.inde duyarlılJ. k %65.5 1 özgüllük 9o100, pozitif tahmin 

do~rulu~u %100 ve negatif tahmin do~rulu~u % 70.5'tir . 

II- ESH'nın 15 ınrn/s'dan yüksek oldu~u durumlar da eklenerek 

6 test birlikte de~erlendirildi~inde: 

1- En az 2 test pozitif oldu~unda: 

A- Parametrelerin alt de~erlerinde duyarlılık %95, özgüllük 

%75, pozitif tahmin do~rulu~u %82.6 ve ne gatif tahmin do~rulu~u 

%92.3'tür. 

B- Parametrel e rin üst de~erle rinde duyarlılık %95, özgüllük 

%93.7, pozitif tahmin do~rulu~u %95 ve negatif tahmin do~rulu~u 

%93.7'di.r. 

2- En az 3 test pozitif oldu~unda: 

A- Alt de ~erlerde duyarlılık %80, özgüllük %75, pozitif 

tahmin do~rulu~u %82.6 ve negatif tahmin do~rulu~u %93.7'dir. 

B-- li s t de~erlerde duyarlılJ_k 9o70, özgüllük %100, pozitif 

tahmin do~rulu~u %100 ve negatif tahmin do~rulu~u % 72.7 olarak 

bulunmuştur. 
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'rARTIŞriJA 

Yenidoöan sepsisinin klinik de~erlendirme ile erke n tanısı 

o ldukç a zordur. Klinik bulguların nonspes ifik oluşu, klinik 

tablonun a~ırlı~ı ve sepsiste erken tedavinin prognozda çok 

önemli o lması nedeniyle duyul an korkudan dolayı birçok bebek, 

enaz kültür sonuç ları çıkıncaya kadar gereksiz yere antibiyotik 

alab:L1 ;r>ektedir. Bebek sepsis olmadJ_ğı halde sepsis tedavi s i 

alabilme kte, esas uygulanması gereken tedavi yapılmayabilmekte­

dir. -.Lteratürde sepsisin erken ta.nımlanmasJ. na yönelik 

testlerl e yaklaşım yapıldığında, gereksiz antibiyotik kul­

laınmı. ıun azaldığJ_ , bunun yanında gerekli zamanda e rken ve 

uygun a ntibiyotik kullanımına yardımcı olduğu belirtilmektedir 

(80,85) 

Yenidoğan sepsisinde klinik bulgular nonspesi fi k olmakla 

birlikte, sepsJsi düşündürmesi ve ştiph e lenilmesi açısından 

büyük 6nem taşımaktadır. Yapılan çalışmalarda e n sıklıkla 

görüldüğü bildirilen bulgular, letarji, ısı de~işkenliği ve 

beslenme güçlüğüdür ( 1-5 ). Bizim ça lışmamızda da, tablo-8 1 d e 

görüldi \ğü gibi, letarji 9o90, apne %87.5 , hiporefleksi %85 , 

~ayıf 0 mme %72. 5 ve emınern e %50 gibi beslenme güçlükleri, ateş 

%72.5 ~~ hipote rmi %45 gibi ço~unlukla aynı bebe kte görülen ısı 

düzensizlikleri literatürde belirtilene uygun şekilde ensık 

saptan2 ~ bulgulardır. Gene l olarak, respiratuar , gastrointesti­

nal ve s antral sinir sistemi bulguları ağırlıktadır. Hastalığın 

progno Y• ınu kötü yönde etkileyen kanama %52 .5, bradikardi ~64 ~), 

h epatorrega li %.37. 5 , periferik dolaşım bozukluğu 'D2. 5 skJ.erema 

%30, şok tablosu %22 .5 ve peteşi ekimoz %17.5 oranında 

bulunm~, ş tur. Bu durum da, hastalar Hı önemli bir kısmının ağır 

bir kljnik tabloda olduğunu gösterme ktedir. 

Li tera ::ürde 

yaklaş; ~: 2 kat 

yenido~an sepsisi 

faz la qörüldüÇ;ü 

erkeklerde kızlara 

biJ.dirilmişken (4) , 

gör: e 

bizim 

sepsis li 

l.l'di.r 

40 bebeöimizin 2l'i erkek olup, erkek kız oranı 

Yine sepsisin , prematüre bebeklerde daha sık görüldüğü 

belirtilmektedir.Bizim bebeklerimizin 17'si ( %42 . 5 ) pre-
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matlired~ ~ fakat çok kliçlik prematüre yoktur. Muhtemelen bu küçük 

premat-üre bebekler bize ulaşmadan kaybedilmektedir. Ayrıca ll 

bebek (%27.S) gebelik haftasına gbre küçük ve S bebek ( %12.S) 

bilyUk olup yine sepsis açısından risk faktbrti olan bebeklerdir 

(tablo-S). Sepsisli bebek annelerinde 31 adet prenatal yakınma 

saptanmıştır (t ablo-7 ) . 40 bebekten S 'i ( %12.S ) diplomasız 

kişilerc e doğurtulmuş , 10 bebek orta ve 16 b e b e k düşlik olmak 

üzere toplam 26 b e bek ( %65) infeksiyon ybnlinden riskli APGAR 

skoruyla doğmuştu. Erken sepsiste mortalitenin %80-90'lara 

çıktığı belirtilmektedir ( 2, 3). Bizim bebe klerimizin yaş 

ortalaması 3.68 olup , 40 bebeğin 35'i 6 günlUk veya daha kilçUk 

olduğundan erken sepsis oranı %87.5 ' tur ( tablo-6). Ayrıca 40 

bebeği.·ı 20 ' si ( Ç>oSO) 1 günlliktUr. Buna karşılık erken s e psis 

tanısı. konan 35 bebekten 24 ( %68. S), toplam 40 bebekten 27 

bebek kaybecli lmiş ol up, genel mortali te oranı %6 7. S' elir 

(tablo-6). Ölen 27 bebeğin 3'li %11.1'i ilk gtin kaybedilmiştir. 

Ölen 27 bebeğin 9a77. 7' si 1 hafta içinde kaybedilirken, %22.3 

bebek 1 haftadan fazla yaşatılabilıniştir. 

Son y:ı. llardaki dış yayınlarda , yenidoğanda sepsis etkeni 

olarak en sı. k GBS' lar suçlanmaktadır ( 2 - 5). Ülkemizde ıse bu 

etkenin sık gbrlilınediği , 1989 Ankem kongresinde, Kanra ve 

Çelenk tarafından vurgulanmıştır ( 7,13). Akdeniz üniversitesi 

TJ.p Faktil tesinde yapılan bir çalışmada, sepsis li 17 bebekten 

alJ.nan kan kültürlerinin lü'uncla ( 6'sı E.Coli) gram negatif 

bakter·i (12) ve Akşit'in (ll) çalışınasında gram 

mikroorganizmalar bzellikle Klebsiella en sık gbrlilen 

lerdir. Bu çalışmamızda da yine , Klebsiell %55 

clomonas' la miks infeksiyon durumuda gbz bnline alınırsa 

negatif 

etken ­

(Pseu ­

%67.5) 

oranıyla ilk sırayı alırken, Pseudoınonas tek olarak %10 ve miks 

olarak %12.5 olmak üzere toplam %22.S'la ikinci sırada y e r 

almaktadır. Bu nedenle uygulanması gereken bnc e likli t e davi d e 

gram negatiflere ybnelik olmalıdır. Ayrıca bu organizmalara 

ybne lik korunma bnlemler i alınınalıdır. Bu konuda sağlık 

person Plinin ve ailelerin temizlik konusunda. e2 ğ itilınes i v e bu 

konuda kontrol ybntemlerinin uygulanması gereklidir. 

Sepsis kesin tanısı, klinik infeksiyon bulguları yanında , 

kanda etken mikroorganizmanın izolasyonu ile konur. Alınan kan 

kUltUrleri sonucu kentaminasyon olarak gelebilir. Bizim 
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çalışmam ~ zda alınan 40 kan kültürlinden 6'sı kontamine olmuştur. 

Sepsiste mikroorganizmayı tanımlayabilece~imiz, kolay, ucuz ve 

çabuk ::::·Jnuçlanabilecek diğer bir işlem buffy coat yaymanın 

değerl ~ndirilmesidir. Buffy coat yayınada mikroorganizmayı 

saptarn .': •. oranı %52-76 arasında de~işmektedir ( 64-67,69). Kanda 

çok s<:ı.yıda mikroorganizma olduğunu, dolayısıyla bebe~in i mmlin 

defans :~. nın zayıflı~ını ve infeksiyenun şiddetini gösterdi~ in­

den, b ;ffy coat yayınada etkenin saptanmasının kötü prognoza 

işaret etti~i ve gram pozitif kok görüldü~ünde penisilinaza 

dirençli bir antibiyoti~in seçi lmesi gerekti~i ileri 

sürülmi'-;; tür ( 64). P.ei.k ve P.ubin ( 69) buffy coat pozitif sepsis 

vakalc:n ı . nda Ç.'ölOO mortalite bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda 

buffy - ~oat pozitiflik oranı %76 'dır ve buffy coat pozitif 

hastalarda mortalite oranı %88ıdir. Bu pozitiflik oranı ile 

buffy roat yayma sepsiste, mikroorganizmayı tanımlamada çok 

de~erı : ve prognozu belirlemede çok önemli bir testtir. 

Mikroo:ı: ·.:ı-ani zman ın gram pozi t:if veya negatif oluşunu da 

gösterı'i~inden tedaviyi planlama açısındanda çok de~erlidir. 

Bu ne~ e nle sepsis düşünülen her hastada mutlaka yapılarak 

de~erl "ndir ilmelidir. Fakat buffy coat yayınada mikroorganizma 

görülm8mesi. sepsisi ekarte ettirmez (66). Bizim çalışmamızda 21 

bebekt e n S'inde etken görülememesine ra~men bunlarda kan 

kül türiinde üreme saptanmıştır. Bu sonuç da göstermektedir ki, 

buffy c·1at negati f olduğunda sepsis tanısı ekarte edilemez. 

Yenidoğan sepsisinde tanı kriteri yönünden araştırdı~ımız 

di~er bir test b eyaz küre sayımıdır . Çalışmamızda sepsisli 

vakal~ r la kontrol grubu arasında, beyaz küre sayımında anlamlı 

bir fa:·k bulunmamasına ra~men (p >O. OS) ( tablo-14), beyaz küre 

sayısır: ~. n 5000/mın3 ı den az oldu~u durumlarda duyarlılık 9;; 1 7. 5 , 

özgüll i '. ı --_ 9o96. 6, pozitif tahmin doğruluğu %87.5 ve negatif 

tahmin do~ruluğu ~;46. 7 ı dir ( tablo-15) . Bu bulgu li teratürdeki 

bulgularla uyumludur (75,76). Görüldüğü gibi lökopeni, 

duyarlJ. lı~ı düşük oldu~undan sepsis tararnasında de~ersiz bir 

test r lmasına karşılık, lökopeni tesbit edildiğinde bebe~in 

sepsis olma ihtimali çok yüksektir. Fakat beyaz küre 

değer:ı dıdi.ri lirken, mut1aka periferik yayınada her 100 

küreye karşılık normoblast sayısı bulunmalı ve buna 

düzeltilmiş beyaz küre sayısı hesaplanmalıdır. 

sayıs 1. 

beyaz 

go re 
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Sepsisde periferik yaymanın değerlendirilmesi çok önem­

lidir. Eritrosit yapı bozukluğu , lökositlerde vakualizasyon , 

monosit oz V(= trombosi topeni saptanmas ı hasta hakkJ.nda önemli 

bilgiler verir. Periferik yayınada nötrofil ma türasyonuna 

yönelj_k yapılan yüzdeye göre hesaplanacak , absolu nötrofil ve 

immatü·,- nötrofil sayısı ve I /T oranı sepsis tanısında, tanı 

kriteri olarak değer taşıyan testlerdir. Çalışmamızda, sepsisli 

grupta kontrol grubuna göre absolu nötrofil sayıları anlamlı 

olarak düşük bulundu (p<0.001) (tablo-14). Absolu nötrofil 

sayısının 1500/mm3 'den az olduğu nötropeni durumlar ında , 

duyarlılık %40, özgüllük %96.6, pozitif tahmin doğruluğu %94.1 

ve neg.:ı.tif tahmin doğruluğu %54.7'dir (tablo-15).Bu sonuçlara 

9Öre n.')tropeni lökopeniden daha değerli ve bulunduğunda tanı 

koydurucu değeri olan bir test olarak görülmektedir. 

Literatürde nötropeninin kötü prognoz işareti olduğu belirtil­

miştir ( 83 , 84 ) . Bizim çalışmamızda mortali te oranı nötropenik 

hastalnrda %86.6 ve nötropenik olmayan hastalarda ise % 56 

olarak ~ulunmuş olup , nötropeni kötü prognozu göstermektedir. 

Yenidoğan sepsisinde absolu immatür nötrofil sayısındaki 

artış ·'-'nemli bir kriterdir. Bazı çalışmalarda absolu nötrofil 

sayısının normalde bütün bebeklerde, 60-96 saat sonra 

500/rnm3 'den az olduğu belirtilirken ( 7 4, 77), Lloyd ve Oto ( 81) 

33 gebe l ik haftasından küçük bebeklerde 1 20 saat sonra ortalama 

abs ol u imma tür nötrofil sayı s ını. ( AİNS ) 4 4 O /rnm3 ve normal 

sınır1 ,~_ rını 0-2890/mm3 olarak vermişlerdir. Bizim çalışmamızda 

sepsis1i grupta absolu immatür nötrofil değerleri anlamlı 

olarak '/Üksek bulunmasına rağmen (p<O.OOl) (tablo-14), sepsisli 

1 be be ı:- har iç 3 9 bebek te ve kontrol grubunda 2 6 bebek te AİNS 

500/mm3'den fazlaydı(tablo-12,13). Tanı koydurma kriteri olarak 

değerlendirdiğimizde AİNS 2000/mm3'den fazla olduğunda, 

duyarlılık %72.5 , özgüllük %73.3 , pozitif tahmin doğruluğu 

%78.3 ve negatif tahmin doğruluğu %66.6 bulunurken, 

AİNS>2SOO/mm3 durumlarında ise duyarlılık %70 , özgüllük '-'oSO , 

pozitif tahmin doğruluğu %82.5 ve negatif tahmin doğruluğu ·% 

66.6 olarak daha değerli görülmektedir (tablo-lS). AİNS de 

artış 0lmamasının kötü prognozu göstereceği 

( 83). Bizim çalışmamızda sadece 1 sepsis li 

500/mG1'den düşüktti ve bu vakada kaybedilmiştir. 

belirtilmiştir 

vakada AİNS 
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İmmatür/·otal nöt.rofi l (I /T ) oranının 9o20 1 den büyük 

o lmas J.l' ı_ n sepsisi b e lir leınede bir indi ka tör olduğu i ler i 

.s ürü1rni',ştür ( 75 ·-7 7, 79,80, 82,83, 85). bizim çaLışmamızda sepsis l i 

grupt c:ı I/T oranJ an. aras ında en büyük t değeri (~ ld e edilerek 

anlamLı. bj_r yükseklik bulunmuştur ( p< O. O O ı) ( tablo-14) . I /T > 

%20 olduğu durumlarda, duyarlılık %95, özgüllük %66.6 , po zit if 

tahrrı)ro doğruluğu %79. 1 ve negatif tahmin doğruluğu 

%54.7 1 - ~ ir.Anlaşılmaktadır ki I/T or anının %20 1 den büyüklüğü çok 

değerli bir tarama testidir fakat özgüllüğü düştüğünden tanı 

koydur ı.cu değeri azalmaktadır. Eğer bu oranın %4 0 1 dan yüksek 

olduğu durumlara pozitif dersek, duyarlılık %9 0, özgüllük 

%96.6, pozitif tahmin doğruluğu %97.2 ve negatif tahmin 

doğruluğu %87 . 8 1 dir (tablo-lS }. Görüldüğü üzere bu durunıda 

(I/T >%1 0}, duyarlı lık yani tarama değeri yine yüksek kalırken, 

özgüllük ve tahmi n doğruluğu yani tanı değeri çok artmaktadır. 

Hastay~ %9 7. 2 ihtimalle bu sepsistir denilebileceği gibi , %87.8 

ihtimall e sepsis değildir dene bilmektc yani çok yüksek bir tanı 

değer i taşımaktadır. 1/T oranının %40 1 dan büyük olması 

ner e dPyse sepsi se spesifik bir bulgu olarak görülme ktedir. 

Li teratürde I /T oranı.n :ı.n %40 1 dan büyük olduğu durumlar 

değer l e ndirilmemi ştir. 

Sepsist~ sıklıkla görülen bir diğer h e matoloj.ik bulgu 

tronü.)(•sitopenidi r. Troınbositopeninin ne deni olarak trom­

bosi t J ere kar ş :L ge liş en antikor l ar s uç lanmıştır (B 6- B 8 ) . 

Sepsisi ~ trombositopeni bulunduğunda hastada dissemine vasküle r 

koaglilopati ( DIC) bulunmayabilir ( 86 ). Bizim çalJ.şın aını zda 

sepsisli grupta troınbosit değerleri anl amlı olarak düşlik 

bulunmuştur ( p< O. 001) ( tablo-14 ) . Troınbosi t s ayıs ının 1 O O 

000 /ınm ~: 'd e n düşük o lduğu durumlar için, duyarlılık %68 , 

ö zgüll i i·ıç %1 00, pozitif tahmin doğruluğu %100 ve negatif tahmin 

doğruluğu %4 6. 6 1 dır (tablo - 15) . Trombosi t sayıını yapılan 2 5 

sepsis li bebeğin 17 1 sinde 100 000/mm3 den düşük say ı 8 lde 

8dilmiş ve bunların 13 1 ünd e DIC saptanırken (klinik o lar ak 

kanama. protrombin ve parsiyel troınboplastin zamanındauzama ve 

fibrinoj8n düzeyinde düşme}, 4 1 Ünde DIC gösterilememiştir. 

Kon tn}-~ grubunda hiç trombosi topeni görülmemiştir. Bütün 

bebekJ ~ :rde perifer ik yayınada troınbosit değerlendirmesi yapılmı ş 

ve 40 .sepsis li bebekt~en 2.6 1 s ında trombosi tlerde azalma (büyük 
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büyüt.me -üanında 5 ı ten az trombosit ) görülmüştür. Bu nedenle 

neonat~l sepsiste trombositopeni yönünden hasta mutlaka 

izlenm~ li, trombositopeni ile DIC tanısı kanmamalı ve hasta DIC 

açısından de~erlendirilmelidir. 

CRP so~ zamanlarda birçok inflematuar olayda üzerinde ençok 

çalışJ lan . testtir ( 90,91). Serum CRP tayininde, la teks 

f iksas'-'!Jn aglütinasyon (LFA) testi yapılması kolay ve çabuk 

sonuçl e nan bir test oldu~undan günlük kullanımda sıklıkla 

uygulanınaktadır ( 90). Biz de, çalışmamızda bu özelliklerinden 

dolayı LFA test :i..ni yarı kantitatif olarak kullandık. Neonatal 

s epsi c.:+-.e yapı l a n birçok çalışınada, CRP ı nin tanı de~er i 

vurgııJ :ı nm:Lştır (76,79,93-98). Sann (98) GBS infeksiyonunda 

CRP ın i ~ daha az belirleyici. oldıı~unu söylerken , bir başka 

çalış~ada ençok artışın E.Coli varlı~ında meydana geldi~i 

belirt~lmiştir (97). Dryden (99) birtek CRP ölçümünün 

bakt ~ ·iyemiyi tanımlamada y e terli olınadı~ını , Mathers (96) ise 

sepsisj erken tanımlamada CRPınin I/T oranından daha az de~erli 

olduöu ~ u ileri sürmüşlerdir. Çeşitli çalışmalarda CRP artışının 

sepsisT ~ özgüllü~ü yüksek bir test oldu~u belirtilmiştir 

(tablo -.. "1). Bizim çalı_ şmamızda sepsis li grupta serum CRP 

seviy~leri anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p<O.OOl) 

(tablo-14). CRP de~erlerinin 12 mg/lıden büyük oldu~u durumlara 

poziti ~ dedi~imizde duyarlılık %68.9, özgüllük %75, pozitif 

tahmin Jo~rulu~u %76. 9 ve negatif tahmin doğruluğu 9o66. 6 olarak 

bulunnıı.ı ştur ve literatürle uyumludur. Eğer 24 nıg/1 üstü 

değerl ,.·r pozitif kabul edilirse duyarlılık 58.6ıya düşmekte, 

özgü ll ;:k %91. 6 ı ya, pozitif tahmin doğruluğu %8 9. 4 ı e ve negatif 

tahmin do~ruluğu %64.7ıye yükselmektedir. Sınır seviyeyi 48 

mg/l i_)stü değere yükselttiğimizde duyarlılık %51. 7ıye düşmekte 

fakat ;)zgüllük %100ıe ve pozitif tahmin do~ruluğu da %100 ' e 

çıkınc:·L tadır . Negatif tahmin doğruluğu pek değişmeınekte %63 .ı 

olarak kalmaktadır ( tablo-15). Görüldüğü üzere 12 ıng/1 üstünde, 

taramR ve tanı değeri literatürle uyumlu olarak pek yüksek 

de~ilk <_·n , 48 ıng/1 üstünde duyarlJ.lık düşmekte fakat çok yüksek 

bir tc:ı. nı değerine erişilmektedir. 48 ıng/1 seviyesinin üst.ünde 

hastayrı kesine yakın olarak sepsis denilirken, bir hastada 

ancak ~s3.1 oranında doğru olarak sepsis yok denilebilmektedir. 

Literai ürde bu yüksek seviyeler ( 48 mg/1 üstü) tanı yönünden 

59 



değerler~dirilmemiştir. 

Sann :98 ) ve Peltola ( ı O O) CRP seviyelerindeki düşmenin 

iyileş~~yi g6sterdiğini ileri sürmüşlerdir. Bizim çalışmamızda , 

48 mg/"' üzerinde CRP seviyelerine sahip ı 7 sepsisli ( ı 7/29) 

bebekt P mortalit e oranı ı3/ı7 ( %76.4 ) iken daha düşlik değerlere 

sahip l2 ( ı2/ 29 ) bebekte mortalite oranı 6/ı2 ( %50) ye 

inmektY·dir. Bu durumda, düşük CRP seviyelerinin daha iyi bir 

pronoZ'' g6sterdiği s6ylenebilir. Fakat biz, hastalarımızda 

CRP' ni ı~ bu 6zelliğini araştırmadığımızdan, CRP düzeyinde 

hastan1 n kinik gidişine g6re hangi değişikliklerin g6rlildliğlinli 

s6yley0n1eyiz. 

Eritrosit sedimantasyon hızı ( ESH ) daha eski bir tarihi 

değer~ sahiptir. ABO hemolitik hastalığı, anemi ve benzeri 

birçok durumda yükselmeler olduğundan ve ilk günlerde ı mm/saat 

iken, :; 4. günde ı 7 mm/ s gibi farklı bir değere değişkenlik 

g6ster~iğinden sepsi s tanısında artık pek kullanılmayan bir 

testti .\ ( 5). 15 mm/s üzerindeki değerlerde yapılan çalışmalarda 

duyar lılık düşlik bulunurken, %90' ların listline çıkan 6zgülllik 

bildir i lmişt.ir ( 7 4 , ı o 3 ) . Bizim çalışmamJ. zda her iki grup ESH 

değerlP~i arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>O.OS) 

( tablo ···14) . ı 5 mm/ s üstü değer ler pozitif alındığında 

duyarJJlık %29.4, 6zgülllik %94.4 , pozitif tahmin doğruluğu 

%83.3 ve negatif tahmin doğruluğu %50 olarak bulunmuştur 

( tabln - 15 ) . Bu bulgular literatürle uyumludur. Bu sonuçlara 

g6re ~SH'na bakılarak sepsisli hastayı atlamak mümkündür fakat 

15 mm/ s üzerine çıktığında tanı koydurucu değeri yüksek bir 

t.esttir.. 

Yenido:]an sepsisinde, erken tanı açısından yapılan ve 25 

mg/dl iizerindeki serum haptoglobin seviyelerinin pozitif kabul 

edildi0i çalışmalarda, düşük bir duyarlılık ve %95 'e varan 

yüksek bir 6zgülllik bildirilmiştir ( 7 4, ıo3). Çalışmamızda her 

iki ~lup haptoglobin değerleri arasında anlamlı fark 

bulunai~!amıştır (p>O.OS) (tablo -ı 4). 25 mg/dl üstü seviyeyi 

pozit~ . f kabul ettiğimizde duyarlılık %68.7 , özgüllük %66.6 , 

pozi U. f tahmin doğruluğu %78.5 ve negatif tahmin doğruluğu 

%54.5 r!larak bulunmuştur ( tablo-lS ) . Sonuç olarak haptoglobin 

sepsis tanısında çok değerli g6rlilmemektedir. 

Bu 8 testten kolay ve her yerde yapılabilecek olan 
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t.roınbos: t say ımJ_ , serum haptoglobin ölçümü hariç, 6 ' s:ı.nı (beyaz 

kür e , Jbso lu nötrofi l ve iınmatür nötrofi l sayısı, I/T oran :ı., 

ESH V° CRP) veya ESH h ariç S 'ini birlikte de~erlendirdi~imizde, 

e n az 2 veya 3 test birlikte pozitif oldu~unda tanı de§erleri 

tablo 16'da gösteri lme ktedir. BK<5000/mm3, ANS<l500/mm3, 

AİNS>;~l) 00/mm3, I/T>9ö40 , CRP >48 mg / 1 ve ESH>l5mm/s olduğu 

d uru ı " · : .:ır ı pozitif kabul e elere k 6 testi de~er l endirdiğimi zde, 

e naz testin pozitif li ğinele duyarlılık %9 5 , özgü llük %9 3 . 7, 

pozitif tahmin doğruluğu %95 ve negatif tahmin doğruluğu 9o93. 7 

olara}· bulunma.ktadır. Bu , hem tarama ve h e mde tanı koydurucı.ı ­

luğu :;önünde n e n tutarlı ve en değerli durum olarak 

görül~ ~ktedir. Özgtillüğün ve pozitif tahmin doğruluğunun %100' e 

çıktı~ ~ en az 3 testin pozitif olduğu durumlarda duyarlılık 

dtişmek i e , tarama değeri aza lma k ta ve dolayısıyla sepsisi atlama 

ihtimali artmaktadır . Fakat yineele mutlaka testler birlikte 

değer J·:; ndirilmeli, e n az 3 testin pozitif olduğu durumda buna 

ÇJÖrr:~ konan tanını. n çok yüksek oranda doğru olduğu düştinülme­

lid.i..r 

Sonuç ~larak testıerin çoğu periferik ya~naya yöne lik 

o lduğ·unda n, her h astada mutlaka periferik kandan yayma 

yapılm ;-ı lı , hücre l er ve trombo s itler dikkatle değerlendiriirneli, 

görlil P n normoblast sayısına göre beyaz küre say ı sı düz e ltilere k 

absolu 1eğer l er hesaplanmalıdır . En değer li test olarak görülen 

I/T oı·anı mutl a ka değerlendirilmelidir. Testıeri n bir arada 

değerl ~ndirilmesinin tanı yönünden daha değerli olduğu 

bilinme lidir . Test l er dikkatli bir incelemeden sonra sepsisi 

desteklemiyorsa, bu durumun seps isi ekar te ettirmeyece~i ve 

kesin -~epsi s tanJ.s ın ın a ncak kanda mikroorgani. zman ın göster­

ilme.~ .'. y l e konu l abileceği bi.linmeli yi n e de hasta diğer 

hast ~ lıklar yönlinden de~erlendirilmelidir. Eğe r test l er seps i si 

dest ,<-: liyorsa tanının büyük oranda sepsis o lduğu düşünülerek 

kan ].~ iiltürti alı.nma l:L, yapı lmamışsa mut laka buffy coa t yayma 

yapıl.~ rak vakit geçirilmeden sepsis tedavis i uygulanmalıdır. 
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SONUÇLAR 

Seps isli 40 ve kontrol grubu olarak 30 bebekte değe rlendi­

rilen buffy coat yayma, b e yaz küre, absolu n~trofil ve immatür 

nötrofil sayımları, immat.ür/total nötrofil oranı , trombos.it 

say 1 . mı, serum CRP, eritrosit sedimantasyon hı z ı ve serum 

haptog lobin ölçtimleri sonucunda 

1 - Buffy coat yayınada mikroorganizma %76 oranında 

g~rtilmtişttir . 21 sepsisli bebeğin S'inde mikroorganizma 

g~rtilememiş ancak bunların kan kültürlerinde tirerne saptan­

mJştır. Buffy coat yayma pozitif hastalarda mortalite oranı 

<?o88 'dir. 

2- Beyaz küre sayımında i ki grup arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. L~kopeni (5000/mm3'den düşük beyaz küre sayısı) 

sepsisli 40 hastanın 7'sinde tesbit edilmiştir. Duyarlılık 

%17 .5 , ~zgüllük %96.6 , pozitif tahmin doğruluğu (PTD) %87.5 ve 

negatif tahmin doğruluğu (NTD) %46.7 olarak bulunmuştur. 

3- Seps.iste absolu n~trofil sayısı kontrol grubundan 

anlamlı olarak düşüktür (p <O.OOl ). Absolu n~trofil sayısı 

1500/mm3'den az olduğunda ( n~tropeni ) duyarlılık %4 0, ~zgülltik 

%96.6, PTD %94.1 ve NTD %54.7 'dir. 

4- Absolu immattir n~trofil sayısı sepsiste anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur (p<0.001 ) . Absolu immatür n~trofil sayımı: 

A- 2000/mm3'den yüksek olduğunda duyarlılık %72.5, ~zgülltik 

%73.3, PTD %78.3 ve NTD %66.6 iken 

B- 2500/mrrı 3 üzerinde ki değerlerde ise duyarlılık %7 0, 

özgüllük %80, PTD %82.3 ve NTD %66.6 olmaktadır. 

5- I/T oranı sepsiste kontrol grubundan anlamlı olarak 

yüksektir (p<0.001 ) . I/T oranı: 

A- %20 ' den yüksek olduğunda duyarlılık %95 , ~zgtilltik %66.6 , 

PTD %79.1 ve NTD %90.9 iken 

B- %40'dan yüksek değerlerde duyarlılık %90 , ~zglilltik 

%96.6 , PTD %97.2 ve NTD 87.8 olarak bulunmuştur. 

6- Sepsiste tombosi t sayısı kontrol grubuna g~re anlamlı 

olarak düşük bulunmuştur (p<0. 001) . Trombositopeni 

G2 
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1 O O O O (·ı /rn·ın ·:ı '/d '')1 du'' c· .. ı J · ' ı .. : .!:. '- ·31 ~ • .. j Lçin sepsiste duyarlılık %68 1 özgüllük 

%100 1 PTD %100 ve NTD %46 .6 1 dır. 

7- Seps iste serum CRP değer ler i kontrol grubundan anlamı ı 

olarak yü ksek bulunmuştur (p <O.OO:L). Serum CRP seviyeleri: 

;~- 12 mg 11 1 den yüksek olduğu durumlarda duyar 1 ı 1 ık %6 8. 9 1 

özgüllük %7 5 , PTD %76.9 ve NTD %66.6 

B- 24 mg/1 üzerindeki düzeylerde duyarlılık %58.6 1 özgül lük 

%9 1 .6 , PTD %89.4 1 NTD %64. 7 iken 

c- 4 8 mg/ ı düzeyler i üz er inde duyarlılık %5 ı. 7 1 özgüllük 

%100, PTD %100 ve NTD %63.1 olmaktadır. 

9- ESH'nın 15 mm/ s üzerindeki değerlerinde duyarlılık 

%29.4 1 özgüllük %94.4 , PTD %83.3 ve NTD %5 0 1 dir. Her iki grup 

Rrasında ESH de0e rl erinde an l amlı bir fark bulunamamıştır 

(p>O.OS). 

9- Serum haptoglobin seviyeleri 25 mg/dl 1 den yüksek 

olduğunda duyarlılık %687. , özgüllük %66.6 , PTD %78.5 ve NTD 

%54.5 1 tur. Her iki grup arasında haptoglobin seviyelerinde 

an l amlı bir fark bulunamamıştır (p>0.05). 

10- Testler birlikte değerlendirildiğinde: 

I- 5 test birlikte 

I-1. En az 2 test pozitif 

A- Beyaz küre 5000/mm3 1 den , 

1500/mm3 1 den düşük, absolu immatür 

absolu 

nötrofil 

mg/l 1 den 

nötrofil 

sayısı 

yüksek 2000/ mm 3 1 den, I/T oranı %20 1 den 1 CRP 12 

olduğunda ( alt değerlerde) duyar lı lık %8 9. 6, özgüllük %70.8, 

PTD %78 .7 ve NTD %73.3 1 tÜr . 

B- Absolu immatür nötrofil sayısı 2500/mm3 1 den , I/T 

oranı %40 1 dan CRP 48 mg/l 1 den yüksek (üst değerler ) ve diğer 

parametreler aynı kaldığında duyarlılık %86.2 1 özgüllük %95.8 1 

PTD %96.1 ve NTD 85.1 1 dir. 

I-2. En az 3 test pozitif 

A- Alt değerlerde duyarlılık %72.4, özgüllük %91.6, 

PTD %91.3 ve NTD %73.3 1 tÜr. 

B- Üst değerlerde duyarlılık %65. 5, özgüllük %1 00, 

PTD %1 00 ve NTD %70 .5 1 dir . 

II- 6 test birlikte (ESH 1 nın 15 mm /s dan yüksek olduğu 

durumlar eklendiğinde ) 

II-1. En az 2 test pozitif 

G3 
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A- _i\1t değerlerde duyarl:tlJ.k %95 , özgüllük ~;75 , PTD 

~ - 82.6 ve NTD %92.3 1 tür. 

P.- Üst değerlerde duyarlıLik 9o95 , özgüllük %93 .7, 

P1TI t95 ve N1TI %93.7 1 dir . 

II--2. En az 3 test pozitif 

A- Alt değerlerde duyarlılık %80, özgüllük %75, PTb 

%82.6 v e NTD %93. 7 1 dir. 

B- Ust değerlerde duyarlılık %70 , özgüllük %100, PTD 

%100 ve NTD %72.7 olarak bulunmuştur. 
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ÖZET 

Ye nido§an sepsisinin erk en tanımlanmasına yön e lik , Anado lu 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sa§ lı ğı ve Hastalıkları Ana 

Bilim Dalı Ye nido§an servis:i.ncle, seps i s li 40 ve kontrol grubu 

3 0 bebekte, buffy coat yayma, beyaz kün~ .. absolu nötrofil ve 

:·Lmınatür nötrofil ve trombosit sayısı , immatür/total nötrofil 

oran ı (I /'1') , se rum C-- reaktif protein ( CRP) ve hapt oglobin 

düzeyleri ile eritrosit sedimant asyon hı zı (ESH ) ça l ışılmıştır. 

Sepsis tan:ı.sJ. , klinik infeksiyo n bulqular ı yanırıda k an kültürü 

ve buffy cot yaymada mikroorganizmanın tesbiti ile kesin olarak 

konulmuştur. 

:3epsü;l.i 40 bE~beğin 34 'dündE~ kan kültüründe bakteri 

saptanını.ş o lup, en sık görül en bakteriler Klebsiella ve ikinci 

sırada Pseudomonas olmak ü zere gram negatiflerdir. 

Buffy coat yayınada %76 oraınnda bakteri tesbit edilerek 

değerli bir test olarak bulunmuştur. Her iki grupda beyaz küre , 

ESH ve h aptoglobin de§erleri arasında anlamlı fark bulunamazken 

( p > O. O 5 ) , absolu nöt.rof il ve troınbos i t sayısı sepsis te anlamı ı 

olarak düşük ve absolu imma bir nötr of .i.l sayısı , I /T or anı, 

serum CRP seviye l eri seps.i.ste anlamlı olarak yüksek bulunmuştur 

( p<O. 001). Test l er arası.nda tarama ve tanı koyma açısından e n 

değerli test I/T oranıdır. ÖzellikJ.e %40 ' dan büyük I/T oranı , 

hemen hemen seps ise spesifik denilebilecek kadar değerli bir 

tanı aracı olarak görü lmektedir. CRP özel likle yüksek 

seviyelerde ( 48 ıng/ l' den büyük) özgüllüğü çok yüksek bir 

t .es1:t.ir fakat tar a ma testi olarak pek değerli değildir. 

Sepsiste trombositopeni çok sık olarak görülmektedir. Trombos.i­

topcni si o l a n bir hastada mutlaka sepsis araştırı lmalıdır. 

Beyaz )~Üre , absolu nötrofil ve i mmatür nötrofil sayımı ve ESH 

duyc:J l:Ll ı. k J. a rı çok düşü l ~ E akat özgü llük ler i yüksek bulunan 

testlerdir. Haptoglobin duyarlı lJ.§ı ve özgüllüğü yüksek olmayan 

bi r t est olarak bulunmuştur. Bu testıerin birlikte değer­

l c rıdirilrnes .i ve en az 2 testin pozitif olması çok yüksek orand-a 

tanJ. koydurınaktad Jr. 
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