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GIRIS VE AMAC

Yenidogan sepsisi, ilerleyen teknoloji, yeni antibiyotik ve
tedavi yontemlerine karsin, vyiliksek mortalite ve morbiditesi
sebebiyle yenidogan bebeklerin onemli bir sorunudur. Prenatal,
natal ve postnatal donemlerde bebege, anneye ve c¢evreye ait
bircok faktdr dinsidansi ve prognozu etkilemektedir. Genel
insidans 1000 canli dogumda 1-10 arasinda iken, prematiire
bebeklerde bu oran 250 canli dogumda 1'dir. (1-5). Yenidogan
sepsisinde genel mortalite orani %25-75 olup, erken sepsiste bu
oran %90'a kadar g¢ikmaktadir (2-5). Bu oranlar merkezden
merkeze predispozan faktorlere gore degisiklik gostermektedir
{1=5]) .

Yenidogan sepsisihin klinik bulgulari nonspesifiktir ve
bircok hastalikla karigir. Bu nedenle bircok hastaya, klinik
tablosuna bakilarak yvanlislikla sepsis tanisi veya sepsisi olan
bircok hastaya baska tanilar konmakta, yanlis ve bazan zararli
tedavi yontemleri uygulanabilmektedir. Kesin sepsis tanisa
infeksiyonun klinik bulgulari yaninda etken patojenin kandan
Uretilmesi ile konur. Fakat kliltiir sonug¢larinin geg¢ alinmasai,
kontaminasyon veya verilen antibiyotikler nedeniyle {lreme
olmamasi taniyi geciktirmekte ve kan kiltiiriinde Uureme
olmadiginda sepsis tanisini destekleyecek ek laboratuvar
bulgularina ihtivag duyulmaktadir. Erken tani, erken ve uygun
tedavi, mortalite ve morbidite izerinde olumlu yonde etki
etmektedir. Fakat erken tani genellikle klinide dayanmaktadir.
Bu nedenle, neonatal sepsiste erken tani kriteri olarak buffy
coat vyayma, beyaz kiire, absolii ndtrofil wve immatiir ndtrofil
saylisi, immatiir/total notrofil orani, trombosit sayisi,
eritrosit sedimentasyon hizi, serum C-Reaktif Protein ve
haptoglobulin diizeyi gibi birgok test teknikleri {zerinde
caligsmalar yvapilmigstair (2,5).

Yenidodan sepsisi, Anadolu Universitesi EJitim ve Uygulama
Hastanesi Yenidogan Servisinde, 1983-1988 vyillara: arasinda
olim nedenleri siralamasinda solunum sistemi hastaliklarindan

sonra 2. nedendir (6). Sepsis tanisi almis bebeklerde mortalite



oraninin yiksek olmasi nedeniyle erken tani ve tedavi Onem
kazanmaktadir (7).

Biz de, bu Onemli sorunun klinik bulgular yaninda, daha
dogdru ve erken tanimlanmasina yonelik, uygulamasi kolay, ucuz
ve hizla sonug¢lanabilecek testler olarak, buffy coat vyayma,
beyaz kiire, absolu noétrofil ve immatiir notrofil sayimi,
immatiir/total notrofil orani (I/T), trombosit sayiml, eritrosit
sedimantasyon hizi (ESH), C- reaktif protein (CRP), ve serum
haptoglobin seviyelerini, yenidogan sepsisinin erken tanisinda
tek tek wve Dbirlikte tagidiklari oOnem ve dedgerliliklerini

arastirmayi amac¢ladik.



GENEIL BILGILER

Yenidogan sepsisi, hayatin ilk 28 glini ig¢inde yenidogan
bebeklerde goriilen ve infeksiyonun sistemik Dbulgularai ile
birlikte, patojen bakterilerin ©6zellikle kanda gOsterildigi
klinik Dbir sendromdur (1,2). 32 gebelik haftasindan kiigiik
prematiirelerde, bebekler Dbir ayliktan bliyik olsalar Dbile
gelisebilecek infeksiyonlar, neonatal sepsis olusturabilirler
(1). Sepsis tanimi, hastada infeksiyonun klinik bulgularinin
varligi ile gegici bakteriyemiden ayrilabilir (2).

Yenidoganda sepsis insidansi merkezden merkeze farkliliklar
gostermektedir. GoOriilme sikladga, vyaklagik 1000 canli dogumda
1-10 oraninda bildirilmektedir (2-5). Fakat bu oran, prematir
bebeklerde 250 canli dodgumda 1 olarak belirtilmistir (2).
Ulkemizde prenatal bakimin yetersiz olusu, dodgumlarin g¢ogunun
uygunsuz ortamlarda ve saglik personeli olmadan vyapilisi,
postnatal bakim ve besleme bilgisinin yetersiz olusu nedeniyle,
venidodan sepsis insidansinin ¢ok daha yliksek oldugunu soylemek
miimkiindiir (8,9).

Yenidogan sepsisinde mortalite, klinidin erken veya geg
baslamasina godre de@ismektedif. Dodumdan sonra ilk 1 hafta
iginde saptanan infeksiyonlarda sepsis gelisme orani yluksek
olup mortalite oranlari ise %40-90 arasinda degigmektedir
(2,4). Ilk 7-10 glinden sonra gelisen infeksiyonlar lokalize
olabilir ve %25-30 oraninda meninkslere vyayilabilir. Sepsiste
genel mortalite %$20-75 gibi yliksek orandadir (3).

ETYOLOJI

Yenidoganda sepsis nedeni olarak en sik tesbit edilen
mikroorganizmalar, yillara ve bolgelere gore degisiklik
gOstermektedir. Ornedgin, Amerika Birlesik Devletlerinde,
vaklasik her 10 yilda bir yenidogan sepsis etkenlerinin gorilme
sikliklar: dedisiklik gOstermistir. 1940'li yillardan Once,
ozellikle Beta Hemolitik Streptokok olmak iizere, A grubu
Streptokoklar, 1940-1950'1i1i vyillarda Ozellikle E.Coli olmak
Uzere gram negatif organizmalar, 1950~1960" 1 yvillarda
Stafilakoklar ilk sarayar alirken, 1970'1li vaillardan bu vyana



grup B Streptokoklar i1lk sairaya g¢akmastir (2,4,5).

Freedman ve arkadaslara (10) Yale New Haven Hastanesinde
vaptiklary bir c¢alismada, 1966-1978 villari arasinda kan
kiiltirlerinden izole edilen organizma siralamasinda onceleri
E.Coli 11k sirada iken, 1970'lerde grup B Streptokoklarain ilk

siraya vikseldigini bildirmislerdir (Tablo-1).

TABLO-I: YALE NEW HAVEN HASTANEsiNDE 1966-1978 YILLARI
ARASINDA SEPSISLI YENIDOGAN BEBEKLERIN KAN KULTURLERINDE
SAPTANAN BAKTERILER (*)

MIKROORGANIZMALAR 1966-69 1970~73 1974-78 TOPLAM
BETA HEMOLITIK STREPTOKOK R [
A grubu I | RN -
B grubu s = 8 ®ie s o ow 26w s ow B4
D grubu o - s
-Enterokok a w B .4 7
-Non-enterokok . . - - 4
Grubu bilinmeyen . - - . 4|l
E. eolil e w5 oE oa o ow s s 34 37 Sl 122
KLEBSIELLA-ENTEROBAKTER. 36 .4 16 56
STAPHILACOCCUS AUREUS. il 11 12 « « « » 24
HEMOPHILUS SUSLARI ~ 3 | Nl
PSEUDOMONAS SUSLARI. 5 4 ~ 9
MIKS & = 5 4 : B 15
DIGER. 5 7 .18 30
96 e, 187 384

TOPLAM

(%] 10. kaynaktir-

Ayni ¢alismada, 1lk 48 saatte izole edilen organizmalarin
%$41'ini grup B Streptokoklar olustururken, %26 1ile Escherichia
coli'nin ikinci sarayil aldigar goriilmektedir. Yenidodan erken
sepsisinde Ugte ikl vakada grup B Streptokoklar ve E.Coli
etkendir (3-5). Ulkemizde ise gram negatif organizmalar en sik
goriilen etkenlerdir (11-13). Bu organizmalar disinda, Listeria
monocytogenes, Staphilococcus aureus, Klebsiella ve Enterobak-
ter suslari, grup D Streptokoklar ve Pseudomonas auregenosa'da
neonatal sepsiste siklikla saptanirlar (3] = Streptococcus
pneumonia, Neisseria meninjitis ve Hemophilus inflienza nadiren
sepsis etkeni olarak bildirilmektedir (3,5).

Yenidogan sepsisinde menenjitin gelistidi durumlarda, E.

coli'nin %80'nin uUzerinde etken oldugu belirtilmistir (4).



EPIDEMIYOLOJI

Yenidogan sepsisi, erkek bebeklerde kaizlara gdre 2 kat
fazla gdrilmektedir. En vyliksek erkek/kiz orani gram negatif
bakterilerin etken oldugu sepsis olgularinda bildirilmektedir.
Bu cinsiyet farkinin genetik bir Odzellikten kaynaklandiga,
kizlarda 2 X Kkromozomuna karsilik erkeklerde 1 X kromozomu
bulunmasiyla iliskili oldudu sanilmaktadir (4).

E.Coli, grup B Streptokok (GBS) ve Listeria monositogenez
(LM) ig¢in major kaynak gastrointestinal sistemdir. Asemptomatik
gebe kadinlarain %5-30'unda rektum ve vajenden GBS izole
edilmistir. Vajenlerinde GBS bulunan kadinlarin asemptomatik
cinsel egslerinde %63 oraninda bu organizma bulunmustur (3). GBS
tasiyicisi olan annelerle Dbebekleri arasindaki bakterivyi
tasimalari konusunda bircok arastirma yapilmistir. Douglas ve
arkadaslarinin (14) c¢alaismasinda 600 annenin 130'unda (%21.7)
GBS vyasiyiciligi bulunmustur. Kiiltliri alinan 108 bebedin
6l'inde (%56.5) GBS saptanmigtir. GBS tasiyicisi bebeklerin
%$51.9'unda rektal, %31.5 nazofarinks ve %23.1 gobek kiltliriinde
GBS bulunmustur. Bu c¢aligmada, vajinal-nazofarinks ve umblikal
bulasma arasinda zayif Dbir korelasyon Dbulunurken, wvajinal
rektal bulasma arasinda kuvvetli bir iliski gGzlenmistir. Yine
bu c¢aligsmada, GBS ig¢in tasiyici olan 61 bebedin 3'iinde hastalik
gelismis ve bu 3 bebedin 2'sinde annede ve bebekte vyiiksek
sayida bakteri kolonigsi saptanmigtair.

Davis ve arkadaslari (15) 70 anne ve bebek ikilisinde
GBS'nin wvertikal geg¢igini arastirmiglar ve tasiylicli olan
bulunan 13 bebedin 8'inde anne ile aynl serotipte mikroorganiz-
mayl bulmuslardir. Anthony ve arkadaslari (16) intrapartum
tasiyici olan annelerdeki bakteri miktari ile bebekteki GBS
tasiyiciliga arasinda dodru orantili bix 1 1.3 st tesbit
etmislerdir.

GBS tasiyicisi annelerden dodgan bebeklerin %50-75 oraninda
ilk 72 saatte annelerinin serotipinde organizma igin tasiyica
oldugu ve bu bebeklerinde %1-2'sinde invazif hastalik oldudgu
bulunmustur (3). Yapilan c¢alismalarda GBS'nin genellikle bebeée
vertikal vyolla gec¢tigi, daha az olarak ta horizontal olarak
bakim personelinden gecgtidi bulunmustur (3).

GBS'lar gibi E.Coli igin de bebede gecgis mekanizmasi ve

tasiyicilak konusunda calismalar vapilmistar. Sarff ve



arkadaslara (17) vyaptaiklari g¢alaismada E.Coli K1 susunun
termdeki Dbebeklerde daha c¢ok vertikal gegerken, prematire
bebeklerde ise bakim personelinden horizontal olarak gegtigini
bildirmislerdir. Bu arastiricalar, saglikli bebeklerde rektal
E.Coli K1 tasgiyicilik oranini %7-38 (ortalama %19) olarak
bulmuslardir. Hastane personelinde %50 oraninda E.Coli K1
bulunmus ve bakica ile bebek arasinda ayni serotip oranini
13/20 olarak tesbit etmislerdir. Yine ayni c¢aligmada annelerin
%$44'linde, bebeklerin %36'sinda E.Coli K1 rektal kolonizasyonu
ve Kl pozitif annelerden dodan bebeklerin %23'ilinde, K1 negatif
annelerden dodgan bebeklerin %11'inde tasiyicailik Dbulmuslar,
ayrica 51 anne bebek ¢iftinde yaptiklari galismada %88 oraninda
aynl. O ve H serotipinde E.Coli K1 saptamislardir. E.Coli K1
igin 1000 canli dogumda 200-300 bebekte tasiyicilik 1000 canli
dogumda 1 ve tasayici bebeklerde de 200-300 bebekte 1 hastalik
olustugu belirtilmektedir (5).

Listeria monocytogenes (LM) epidemiyolojisi g¢ok agik
degildir. LM ig¢in hayvanlar genis bir kaynaktir. Buna radgmen
hayvandan insana gecis nadirdir. Yapilan birkag genis
calismada, ¢ok az gebe kadinda LM bulunmus ve saglikla
prematire ve termdeki Dbebeklerle, 0©61li dodgumlarda nadiren
kiltirde Uretilebilmistir 55 Anadolu Universitesi Tip
Fakiltesinde Aksit'in (18) vaptigi c¢aligsmada, erken ve 0Ol
dogum Oykiisi olan annelerin vajen kiiltirlerinde %1.8 ve dusuk
oyklisii olanlarda %3.4 oraninda LM bulunmus, kobay ve fluoresan
calismalari ile de gosterilmigtir. LM ic¢in asemptomatik
tasiyicilik nadirdir. Gebe ve gebe olmayan kadinlaran
%1-30'unda rektumda LM bulunmustur (5). Enfekte veya tasiyici
anneden bebede transplasental veya asenden yolla gegis olabilir
{19) .

Stafilakoklar, venidogan sepsisinin didger Onemli bir
etkenidir. Philadelphia c¢ocuk hastanesi yenidogan yodun bakaim
initesinde 1984'iin ilk 9 ayinda Staphilacoccus epidermitis ve
aureus en sik etkenler olarak bildirilmistir (20). Istanbul
Universitesi Capa Tip Fakiiltesi Yenidogan Unitesinde,

Staphilococcus epidermitis sepsisde en sik etkenler olarak

belirtilmistir (7). Staph. aureus nozokomiyal enfeksiyonlarda
en sik rapor edilen organizmadir (21). Reboli ve arkadaslara
7



(21) 26 venidogan Dbebekte vaptiklari c¢alismada, metisilin
rezistan Staph. aureus'u solunum vollarindan %33, nazofarinks-
den %12, gastrointestinal yoldan %12, gdzden %8, kandan %6 ve
kateterden, yaralardan ve goObekten %29 oraninda saptamiglardir.
Bu arastiricilar, c¢ok disiik dogum adgirlidgini onemli bir risk
faktorli olarak bildirmislerdir. Kandan, vyaralardan ve idrardan
Uretildiginde siklikla kontaminasyon olarak degerlendirilen
koagulaz negatif Stafilakoklarain da yenidoganda sepsis etkeni
olabilecedini ve dikkat edilmesini Munson ve arkadaslari (22)
belirtmiglerdir.

Stafilakoklardan bagka Pseudomonas aureginosa, Candida
albicans, Serratia marcescens ve multipl rezistan gram negatif
enterik basiller diger nozokomiyal sepsis etkenleri olarak
bildirilmektedir (1-5,20-22).

PATOGENEZ

Maternal gevre, perinatal donemde bebege ve anneye
uygulanan islemler, konakci faktorleri ile patojen organizmanin
virulansi neonatal sepsisin patogenezinde rol oynarlar. Idrar
volu infeksiyonu, dodum Oncesi 2 hafta ic¢inde koitus, internal
monitor araglari, erken membran riptiri (EMR) gibi amnion
mayinin infeksiyonuna yol agan etkenlerle, prematiir dodgum ve
patojen organizmaya karsi antikor eksiklidgi bunlardan
bazilaridir. Amniyon sivisi infekte kadindan dodgan bebekte
infeksiyon riski %1-5'dir. 34 haftadan kigik ve 24 saatten uzun
EMR durumlarinda infeksiyon riski c¢ok vyiikselmektedir. Amniyon
sivaisinin antibakteriyel aktivitesi ilk defa intrauterin 20.nci
haftada gorillir ve bundan sonra giderek artar. Infekte amniyon
sS1v1isinin bebek tarafindan aspirasyonu hyalen membranla
komplike olmus erken baglangic¢li bir bakteriyel pnomoniye neden
olur ve bu durumnda gelisecek klinik tabloyu prematilirelerin tip
I respiratuvar distres sendromundan (RDS) ayirmak gligtiir (3).

Yenidogan bebede vapirlan destekleyici tedavi sirasinda
kullanilan araclarla firsatgili organizmalar infeksiyona neden
olurlar. Bergovist ve arkadaglarays (23) perinatal risk
faktdrlerinin neonatal sepsiste onemli oldudunu, gebelikte ve
dogunda olugan komplikasyonlarda GBS, invaziv igslemler ve
neonatal hastalik durumunda Stafilakoklar ve uygulanan cerrahi

iglemlerle gram negatif mikroorganizmalarin daha siklikla



sepsis olugturdugunu bildirmislerdir. Bennet ve arkadaglara
(24), son vyillarda perinatal risk faktOrlerinin degismeler
gosterdigini, sezaryan dogumlaran %l4'den %36'ya, 1500 gramdan
kiiglik  dodumlarin %11l'den %23'e hyalen membran hastaliginan
(HMD) %13'den %29'a ve mekanik ventilasyon uygulamasinin
%13'den % 31'e yikseldigini, buna karsilik gobek arter
kateterizasyon isleminin %41'den % 15'e azaldigini Dbelirt-
mislerdir. Yine Bennet ve arkadaslari (25) vyaptiklari bir baska
¢alismada, oOnceden antibiyotik kullaniminin etyolojik etken
acisindan ©oOnemli oldugunu, O©nceden antibiyotik kullanilmayan
bebeklerde Staph aureus ve GBS gibi gram pozitif organizmalarin
ve kullanilan bebeklerde %85 oraninda gram negatif basillerin
Ozellikle Klebsiella/Enterobakter vb. gibi mikroorganizmalarin
etken olduklarini Dbulmuslardir. Macfarlane (26) neonatal
sepsisli 25 bebekten 16'sinda prematiirelik, EMR, RDS vb. gibi
predispozan faktorler saptamiglardir.

GBS'a karsi tip spesifik antikorlarin koruyuculugu ilk defa
farelerde godsterildikten sonra, Dbenzer gsekilde spesifik K1
antikorlarinin E.Coli K1 infeksiyonuna kargi koruyucu oldugu
bulunmustur (27). Baker ve Kasper (28) GBS tip spesifik
antikorlarin hasta bebek ve annelerinde, saglikli bebeklere
gore daha disiik oldugunu ve hastalikla antikor eksikligi
arasinda kuvvetli bir korelasyon bulundugunu bildirmislerdir.
Bu sonuca gore, annede yeterli antikor wvarligi ve antikorlarin
plesental gegisi bebedi infeksiyondan korumaktadir.

Yenidogan sepsisinde patojen mikroorganizmanin virulansi ve
invazyon vyetenedi onemli rol oynar. Bakteriyel patojenlerin,
meninkslere kan yoluyla vyayilimi mikroorganizmalaran virulan-
sinda rol oynavan bazil vizey vyvapilariyla ilgilidir. Menenjit-
lerin vaklasik %75'inde etken olan E.Coli, GBS wve LM'in
meninkslere vayiliminda bazi yiizey antijenleri Onemli rol oynar
ve bu bakterilerin belirli suslara (GBS tip III, E.Coli K1 ve
LM tip IV gibi) bu antijenleri tasirlar. K1 polisakkariti bir
sialik asit homopolimeridir. K1 suglari normal vyetigkin
polimorfoniikleer 1ldkositleri (PMNL) ile fagositoza direnglidir
ve alternatif kompleman yolunu aktive etmez. E.Coli'nin kandan
gecg temizlenmesi ¢gogalmasina zaman tanir ve meningeal

invazyona neden olur. Meningeal invazyon igin 1000 koloni/ml



saylya ulasilmasi gerekir ve kandan geg¢ temizlenme bu sayiyva
ulasilmasini saglar. E.coi'nin K1 antijeninin konsantrasyonu ve
kalic1lagr, klinik bulgularin ciddiyeti ile direk Kkorelasyon
gosterir. GBS tip III kapsliler polisakkariti de sialik asit
icerir ve normal yetigkin serumu ile opsonizasyona direnci ve
alterne kompleman vyolunun aktivasyon derecesini belirler.
Sistemik hastalikli bebeklerin kaninda GBS antijeni varligi,is-
tatistiksel olarak mortalitenin onemli bir gdstergesidir (3)

YENIDOGANIN IMMUN SISTEMI

Yenidoganin spesifik ve nonspesifik immiin mekanizmalarai
vetersizdir. Nonspesifik  immiin mekanizmalar kompleman ve
fagositik sistem, spesifik immin mekanizmalar T ve B lenfosit
islevlerini icerir (29,30)

KOMPLEMAN

Kompleman (C),; opsonizasyon ve kemotaktik faktorleri
olusturan ve uygun durumlarda hlcre membranlarinin lizisi ic¢in
aktive olan, bir dizi plazma proteininden olugur. Klasik yolun
en basit aktivasyon indeksi CH50 titrelerinin Oolgimidir (31).
Termdeki Dbebeklerde CH50 titreleri vyetiskin aktivitesinin
vaklasik %50'si kadardir (32). Ayrica kompleman bagimli opsonik
aktivite wve kemotaktik aktivite vyenidoganlarda  dislktir.
Alternatif kompleman yolunun aktivasyonu faktdr B'nin azalmasi-
na sekonder olarak yetersiz kalmaktadir (31,32). C3'lin ortalama
kord seviyesi annenin vyarisi kadardir. Clg, C2, C3, C4, C5,
faktoér B (C3PA), properdin ve total hemolitik kompleman
neonatal periodta dilsiiktiir. C3 seviyeleri 6 aylikken yetiskin
seviyelerine ulasair. Bakterivel Urliinlerin fagositozu &
komponentlerinin yapimini arttirir. Bu ylzden dogumdan sonra C
sentezinin artmasinda antijen stimiilasyonunun roll vardir.(29)

FAGOSITIK SISTEM

Tavsanlarda ve maymunlarda akcider alveol makrofajlara
saylsl dogumda az olmasina kargilik postnatal donemde saya
hizla vyiukselir fakat Hyalen membran hastaliginda (HMH) bu
yikselme olmaz. Insanda da durum Dbenzerdir. Bu nedenle
akcigerlerin 1lokal fagositik defansi vyetersizdir ve GBS
infeksiyonlari genellikle akcigerlerden baslar.(33)

Yenidodanlarda PMNL'lerde:

1- Kemotaktik faktorlere baglanma azdir.
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2- 1yara durumlarinda ve istirahatte vyilizeylere vyapisma
vetersizdir.

3- Kemotaktik faktorlere cevapta agregasyon irreversibldir.

4~ Sekil degistirme kabiliyeti azalmistir ve invitro kiigik
deliklerden ve invivo kapiller endotelyal hiicrelerden migrasyon
azalmistir.

5- Kemotaktik stimliluslara hareket azalmistair.

6~ PMNL deposu prekilirsorleri yenidoganlarda vyetiskinlere
gdre kolayca azalir.(33)

Christensen ve Rothstein (34) vyenidodgan sicanlarda ve
bebeklerde myeloid hiicrelerin kantitatif eksikligini ve
bakteriyel infeksiyonlara cevabin yetersiz oldudgunu gOstermisg-
lerdir. Bu arastiricilar, vyenidodan sicanlarda yetiskinlere
gdre proliferasyon havuzlarainin (coloni forming linit-granilosit
makrofaj "“"CFU-GM") karsilastirmasinda yenidoganlarda yetiskin-
lerin %10-20'si kadar oldudunu bildirmigslerdir. Ayni c¢alismada
venidogan sicanlarda CFU-GM sayilarai diigiik bulunmasina
karsi1lik, proliferasyon hizlarai maksimal seviyelerin yaklasik
%75-80'1i kadar ve vyetiskinlerde ise proliferasyon hizi %25
oraninda bulunmustur. Yine Christensen ve arkadaslari (35)
vaptiklarai bir basgka cgalismada insanlarda da prematiire
bebeklerde CFU-GM proliferasyon hizini maksimal seviyelere
vakin bulmuslardair.

Christensen ve arkadaslara (36) bir Dbaska c¢aligmada,
sepsisli 26 yenidogan bebegin 20'sinde nétrofil depo havuzunun
azaldigini ve notrofil depo havuzunda azalma olmayan 6 bebedin
hepsinin vasadigini bildirmislerdir. NOtrofil havuzu normal
olan ¢ocuklardaki notropeniyi biliyik miktarlarda notrofil
marjinasyonuyla ag¢iklamislardir.

Yenidoganlarda bakteriyel infeksiyonlarda artan notrofil
kullanimaina karsilik, notrofil depo havuzlari heniz uyum
saglayamadigindan notrofil reservleri hizla tilikendigi wve
sepsiste mortalite artigina neden oldugu belirtilmigtir (32).

Yenidogan bebeklerde PMNL sayisli normal olsada fonksiyonlar
bozuk olabilir. Shigeoka wve arkadaslari (37) stres altindaki
veya infekte bebeklerde (prematiirite , tip I RDS, 10 mg/dl
iizerinde hiperbilirubinemi, sepsis, EMR vb.gibi) PMNL'lerin

metabolik aktivasyonunun, bakterisidal aktivitenin depresyonu
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ile birlikte bozuldudunu godstermiglerdir. Yapilan cgalismalarda
PMNL'lerde sekil degigtirme, kemotaksis, fagositoz, e3bi
reseptorinii algilama, aderens bakteriyel OJldirme ve oksidatif
metabolizmanin yvetersiz oldudu bulunmustur (37-41). Ozellikle
Miller (38), cesitli bakteriyel organizmalar ve antijen antikor
komplekslerine kargi, notrofil cevabinda Dbozukluk oldugunu
gostermigtir. Ayrica yvenidoganda anormal fagositozun
PMNL'lerdeki intrensek bir defektten =ziyvade, azalmis opsonik
aktiviteye sekonder olabilecegi bildirilmistir (42). Oksidatif
metabolizma hakkinda vyapilan spesifik g¢alismalar siliper oksit
anyonu ile hidroksil radikallerinin yapiminin birbirinden ayrai
olabilecedgi fikrini uyandirmistir. Ambruso ve arkadaslara (43)
vetigskinlerle kargilastirildiginda vyenidoganlarda hidroksil
radikallerinin yapiminain az oldugunu, buna karsilik siliperoksit
yvapiminin arttigaini bulmuslardir. Ayrica Shigeoka ve arka-
daslari (44) normal veya stres altainda olmayan bebeklerle
karsilastirildiginda stresli bebeklerde oksidatif cevaplarin
defektif oldudgunu gostermiglerdir. Son vyayinlarda Bruce ve
arkadaslari (45) neonatal notrofillerde C3bi reseptdrlerinin
yizey membraniyla algilanmasinin bozuk oldugu ve bu membran
algilama bozuklugunun neonatal PMNL'lerinin anormal aderensinde
rol oynadigini bildirmiglerdir. GBS ve streptokoklarin gogunu
oldlirmek ig¢in PMNL'lerde oksijen metabolitleri gerekir. GBS hem
klinik, hemde 1laboratuvar c¢alismalarinda toksik hidroksil
radikallerine ¢ok hassastir. Buna kargilik siliperoksit anyonuna
ve hidrojen perokside relatif bir rezistans vardir.Bu yuzden
hidroksil radikallerindeki azalma mikrobisidal aktivitede
defekt olugturmaktadir.(33)

Ayrica vyenidogan bebeklerde monositlerin mikrobisidal
aktivitesi normalken, kemotaksis fonksiyonu bozuk bulunmugtur
(29,31,46). Miller ve arkadaslari (41) monositlerdeki kemotak-
sis bozuklugunun neonatal lenfositlerin inhibisyonu ile
olabilecedini bildirmiglerdir.

HUMORAL VE OPSONIK YETERSIZLIK

Himoral immiinite, kantitatif immiinglobulinler veya opsonik
aktivite, hayvanlarda ve insanlarda preterm ve termdeki
bebeklerde belirgin sekilde bozuktur. Preterm ve termdeki

yenidoganlar degisik antijenlere karsi =zayif bir reaksiyon
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verirler, cunki dogumda kord immiin globulin seviyeleri
diisiiktir. Intrauterin hayatta plasentadan gecgen tek antikor
imminglobulin G (IgG) AL - Fakat, bu gegis 32 gebelik
haftasindan Once ¢gok azdir ve bu haftadan sonra plasental gecgis
artmaktadir. Bu nedenle gebelik haftasi kiigiildlikgce serum IgG
seviyeleri diusmekte, gebelik haftasi arttikca serum seviyeleri
de artmaktadair.(1,31,33,47,48) 1500 gramdan daha kiliglik dodum
agirlikli bebeklerin %33'dl 200 mg/dl'den daha disiik serum IgG
seviyelerine sahiptir (32). IgG'nin 4 alt grubu da yenidogan
doneminde disuktir. Ozellikle G2 ve G4 diisiikligi oOnemlidir ve
pvojenik bakteriyel infeksiyonlara hassasiyeti arttirir. GBS ve
E.Coli vb. gibi pyojenik bakterilerin kapsiiler polisakkarit
antijenlerine kargil opsonizasyonu saglayan antikorlaran c¢odu
IgG2 ve IgM grubundandair (32). G3 1ilk ay hizli bir disls
gosterirken 3 ayda yetiskin seviyesine ulasir. Gl sekiz ayda,
G2 iki yilda yetiskin seviyesine yilikselirken G4 iki vyilda
eriskin seviyesine erisememektedir (30).

IgM, intrauterin 30 haftadan bliyik Dbebeklerin kaninda
tesbit edilebilir. Prematiire Dbebeklerde termdekilerden daha
diigliktiir ve gebelik haftasi kligiildlikge IgM sentezi azalir (30).
IgM, ilk defa intrauterin (IU) hayatan Nié‘néﬂ hafta51nda
yvapilmaya basglar (29). Dodgumdan sonra hizla vyilkselir. Infekte
olmayan bebeklerde bile gastrointestinal floranin antijenik
uyarisiyla hizla ylikselme olur (30).

IgM c¢ocuk 1 vyasinda iken, IgG 5-7 vagslarinda, Iga 10-14

yvaslarinda vetigskin seviyesine ylikselir (29). IgA nadiren kord
kaninda bulunur {30} . Yenidogan sepsisi esnasinda IgM
sentezinde gegici PaE artis goriiliirken bu artis IgG
diizeylerinde gok az olarak bildirilmektedir (32) . Bir

calismamizda, sepsisli bebeklerde IgG dlizeyleri sepsisli
olmayan bebeklere goOre anlamli olarak diisiik bulunmasina
karsilik IgM diizeylerinde, sepsisli bebeklerde anlamli olmayan
hafif bir ylkselme olmusgtur (49).

Yenidoganlarda giddetli sepsis durumlarinda Dbile tipe
spesifik antikor vyapilamadidgr Dbelirtilmektedir (32). Tipe
spesifik antikor vyetersizlic 1 infeksiyonlara karsi has-

sasiyeti arttirmaktadair.
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T LENFOSIT FONKSIYONLARI

fetal T lenfositlerinin (TL) sclubl antijenlere cevabi
normal degildir. Solubl veya wvirus antijenleri ile vyenidogan
TL'lerinin c¢ogalmasinin stimiile edilemiyecedi gosterilmigtir.
Yenidogan TL'lerinin B lenfositlerine (BL) vardaimi vetersiz
bulunmustur. VYenidodan TL'lerinin target hilcreler {zerinde,
ayny sekilde kiltire edilmis vetigkin TL'lerinin vyarasi kadar
litik aktivite gOsterdigi bulunmustur. (31)

Yenidogan TL'lerinin deneysel sartlarda yvetigkin lenfosit-
lerinin (L) cevabini siliprese etmeye egilimli oldudu gorilmistir
(29,31). Yetigskin L'lerinin mitojenlere veya miks L kiiltlrler-
ine proliferatif cevabinin kord kanindaki hiicrelerle azaldiga
gorilmistir. Kan lenfositleri ile silipresor aktivite intrauterin
hayatin 14.ncli haftasi gipbi erken bir dénemde gdsterilebilir ve
bu durum 2 vyas sonrasina kadar silirer. Yenidogan L'lerinin
supresyonu, plasentadan gegebilecek maternal L'lere karsi,
potansiyel bir defans mekanizmasi olarak agiklanmaktadir. (31)

B LENFOSIT FONKSIYONLARI

Yenidoganda antikor cevabinin vyetersizlidgi, dimminglobulin
sekrete eden plazma hlicreleri arasinda BL'lerinin differansias-
yvonundaki ve TL ile iliskili antikor sentezindeki defekte
sekonder oldudu belirtilmektedir (32,33).

BL immatiiritesinin, yenidoganin antikor cevabindaki sinir-
l1ligan major sebebi olabilecedi belirtilmektedir (28).

FIBRONEKTIN

Plazma fibronektini, vyara iyilesmesinde, fibrin formasyonu
ve c¢oOzunmesinde, peritoneal makrofajlarin ve notrofillerin
fagositozunun arttirilmasinda, retikiiloendotelial sistemde
kollajen {rinlerinin, =zedelenmis trombositlerin, immiin komp-
lekslerin ve bazi bakterilerin opsonizasyonunda ©Onemli 1rol
oynamaktadir (29,33,50-52). Sokta, travmalardan sonra, ileri
devre karsinomalarda, yaniklarda ve sepsiste plazma fibronektin
seviyeleri diiger (50-52). Ozellikle prematiire bebeklerde olmak
lzere yenidogan doneminde plazma fibronektin seviyeleri
vetersizdir. Bu nedenle yenidodan bebekler infeksiyonlara karsgi
¢ok hassastir ve goka ve vaskiller dengesizlige vyatkaindair
(32,33,50-52]).

KLINIK BULGULAR

Yenidogan sepsisinin  semptom wve bulgulari, genellikle
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nonspesifiktir ve doktordan Once anneler veya bebegin bakicisi
tarafindan farkedilir. En sik goriilen bulgular, i1si degisiklik-
leri, letarji ve beslenme glicliglidiir (2,5). viicut 1sisinin 37.8
C dereceden vylksek olmasi genellikle bakteriyvel infeksiyonla
birliktedir (2). Voora ve arkadaslari (53) 0Ozellikle 39 C
derece Uzerindeki viicut 1sisinda bakterivel infeksiyon
insidansinin yliksek oldudgunu, ancak 39 C dereceden daha disiik
viicud asilarinda bakteriyel infeksiyon vyok denilemiyecedgini
belirttiler. Radhi ve arkadaslarai (54) ilk 3 gilinde goriilen
hipoterminin infeksiyondan c¢ok c¢evre 1sisi ile ilgili oldugunu
ancak 3 glinden sonra hipotermiyle birlikte infeksiyonun
siklikla bulundugunu ve genellikle aspirasyona bagli pnSmoninin
mevcut oldugunu bildirmiglerdir. Dagan ve Verodisher (55) ise
hipoterminin infeksiyon igin bir gOsterge olamayacadgini fakat
hipotermisi olan infekte bebeklerde morbidite ve mortalitenin
yiiksek oldugunu ileri sirmiiglerdir.

Sepsiste semptom ve bulgular siklikla, takipne,siyvanoz,kus-
ma diyare veya batinda distansiyon vb.gibi tablolar olusturur
ve gastrointestinal ve/veya solunum sistemi hastaligina
diiglindlirebilir. Hepatomegali, sarilik ve petesi neonatal
infeksiyonlarin klasik bulgularidir fakat geg¢ donemde goriiliir-
ler (2). Klinisyenin gligligi, birg¢ok semptomun iist iiste gelmesi
nedeniyledir. Ornedin, gercek apne 20 saniyeden uzun sire
solunumun durmasidir, Dbradikardi i1le Dbirliktedir ve apne
sepsisin  i1lk Dbelirgin bulgusu olabilir. Birgok metabolik
hastalik, santral sinir sistemi hastaliklari veya saglikla
prematirenin fizyolojik bulgulari sepsis ile karaisabilir.
Nonbakteriyel infeksiyonlar, ozellikle Toksoplazmozis, Rubella,
Sitomegalo virus, Herpes ve Sifilis (TORCHES grubu) infeksiyon-
lari bakteriyel sepsisi taklit edebilir. Inklibatdr bakimindaki
bebeklerde gevre 18181 nedeniyle deri 1S1S1 yvanilgiya
diisliirebilir. Bu durum, ates veya hipoterminin belirlenmesini
geciktirebilecedinden rektal 1si alinmasinin daha uygun olacadi
belirtilmektedir. (56)
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Yenidogan sepsisinde klinik bulgular nonspesifik olmakla
birlikte asadidaki bulgularain varlidinda neonatal sepsis tanisa
dlisiinilmelidir. (5-56)
1-ANAMNEZ ;Dlisiik  dodgum agirlaga, letarji, hasta gorinim,
beslenme gligligii, amniyotik infeksiyon, erken membran riliptiri
(24 saatten uzun siireli EMR) , resiisitasyon problemleri
(6zellikle entiibasyon ve gobek kateterizasyonu), {ist solunum
yollarinda kanli sekresyon (maternal kanin aspirasyonu vevya
vajinal sekresyonu Ooncelikle diislindiirmelidir), derinin
mekonyumla veya gastro intestinal sistem sekresyonlari ile
boyanmasi, konjenital anomaliler (idrar yollari, santral sinir
sistemi, akcigerler veya kalb), tip I respiratuvar distresden
(RDS) iyilesme gibi durumlara dikkat edilmelidir.
2-SANTRAL SINIR SISTEMI BULGULARI; Letarji, hiporefleksi,
irregiiler solunum, timorler, konvilsiyonlar veya irritabilite,
fontanel kabarikligi, apne sayilabilir.
3-SOLUNUM SISTEMI BULGULARI; Takipne, dispne, siyanoz, apne
gibi bulgular goriilebilir.
4-GASTROINTESTINAL SISTEM BULGULARI; Abdominal distansiyon,
hepatomegali, kusma, diyvare, azalmis diskilama belirlenebilir.
5-HEMATOLOJIK SISTEM BULGULARI; Sarilik, splenomegali, soluk-
luk, purpura, petegi, ekimozdur.
6-DOLASIM SISTEMI  BULGULARI; Solukluk, siyanoz, motling,
hipotermi, apne, takipne, irregiiler solunum, soguk 1islak deri,
hipotansiyon goriilebilir. Ozellikle 160 atim/dakika {izerinde
tagikardinin erken baglangicli sepsis ig¢in duyarli bir bulgu
oldugu belirtilmigtir (5)
7-GENEL BULGULAR; Ategs veya hipotermi, sklerema, herhangibir
fokal infeksiyon iliskisi, menenjit, pnomoni, idrar vyollarai
infeksiyonu, omfalit, konjonktivit, deri veya vyumusak doku
abseleri, impetigo olabilir. Listeriosiste deride ©papiler
lezyonlar, Pseudomonas'da vaskiler lezyonlar, faj grup II
Stafilakok infeksiyonunda eksfolyatif dermatit gorillebilecegi
bilinmelidir (5). Otitis media, septik artrit, osteomyelif,
peritonit, wvajinit, infekte sefal hematom birlikte olabilir.
Ayrica sepsiste safra kesesi distansiyonu gelisebilecegi ve
cerrahi islem gerektirebilecegi bir g¢aligmada bildirilmistir

(57)
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Sepsis erken veya geg¢ sepsis olarak ayri ozelliklere sahip
2 tablo iginde incelenebilir (1,2,5,46,56). Erken baglangi¢li
sepsiste siklikla dodgumda veya Dbirkag saat iginde bulgular
vardir. Birgok bebekte infeksiyon IU baslar ve korioamnionitis
ve diger maternal obstetrik komplikasyonlar birlikte olabilir.
Dlislik apgar skoruyla, fetal asfiksi olabilir. Infeksiyonun
bebede gecisi vertikaldir.IU baslangiclil: sepsiste siklikla
pnomoni, sirkilatuvar kollaps ve notropeni vardir (1). Klinik
gidis erken mikrobiyal tedaviye radgmen fatal olabilir. Buna
kargilik infeksiyon isaretleri 6-48 saal gecikebilir.Ateg,
apneik epizotlar ve gliriltiili solunum veya beslenme glgligli ve
letarji gorilebilir. Bu prezantasyon siklikla maternal risk
faktorli tanimlanmavan termdeki bebeklerde goruliir. (1)

GBS'ye bagli erken sepsis prematiire bebeklerin %65'inde ilk
72 saat icinde gorilmektedir. Baslangig anidir ve fulminan
olabilir. Fulminan tabloda primer fokiis,akcigerlerde inflemasy-
on veya menenjit olabilir. Apne, hipotansiyon ve vaygin damar
i¢i pihtilasmasi ile tablo ilerler ve hasta 24 saat iginde
oliir. (2,5) Erken baglangigli GBS sepsisi ile prematirelerin
HMH'aini klinik wve radyolojik olarak ayirmak g¢ok gligtir
(2-5,56-60). GRS sepsisinde akcidger grafisinde, hava bronko-
gramlL ve retikiilograniiler gorinlim hastalarin %$60'inda saptan-
abilir (2). Ablow ve arkadaslari (59) GBS cepsisi ile HMD'inin
radyolojik olarak ayrilamayacadgini, fakat patolojik incelemede
sepsiste hyalen membran gorilmedidgini, sepsiste erken apne,
sok, ve daha disik inspratuar basingli ventilasyona ihtivag
duyulmasini, ayirici klinik ozellikler olarak bildirmislerdir.
Menke ve arkadaslara (60) ise vaptiklaria cgalaigmada yine GBS
sepsisi ile HMD'nin klinik olarak ayrilamayacadgini, 12 saatten
uzun EMR'nin GBS'de %33, HMD'da %16 oraninda bulundudgunu ayrica
hipotansiyonun GBS'de %56 oraninda gorilmesine kargilaik HMH'da
%35 oraninda gorildiidgiini, apne veya respiratuar pik insprasyon
basincanda fark bulunmedidini, GBS'li hastalarda bevyaz
kiirelerin ilk 24 saatte azalmaya egilimli oldugunu Dbelirt-
miglerdir.

Erken baglangicli sepsiste bu adgir klinik tablo sonucunda
%$40~90 gibi yviksek mortalite vardir (2,4).

Geg¢ baslangicli sepsis, dogumdan 5-7 giin sonra olugur ve 16
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haftaya kadar gecikebilir (1,2,5). Geg sepsis termdeki
bebeklerde nadirdir ve prematir eylem ve EMR haric maternal
obstetrik komplikasyonlar bulunmaz (1).

Geg sepsiste mikroorganizma bebede 3 volla geger (1).

1-Dogumda veya daha sonra miikéz membranlarda vyerlesen
patojenin, ge¢ baslangigli bir bakteriyemiye yol agmasi
(GBS ;Listeria vb.)

2-Bebekten bebede kakim personelinin elleriyle nozokomiyal
patojenlerin gegisi (Staphilacocus aureus, Pseudomonas aurigi-
nosa vb.)

3-Kontamine materyvalden (intravaskiiler kateter vb.) gecgis
(Staphilacocus epidermitis, Candida albicans vb.)

Cegsepsiste kinik belirtilerin sinsi basladig:i ve nonspesi-
fik  oldudgu s1klaikla menenjit bulundudgu belirtilmektedir
(1 :2:5:56,58)

Erken sepsise daha ¢ok GBS tip la, 1b ve II, Listeria tip
la, 1b wve E.Coli neden olurken, geg sepsise GBS tip III,
Listeria tip IVb ve E.Coli neden olur (2,5,31,56).

GBS ve LM daha onceden saglikli Dbebeklerde goriliirken,
Staphilacocus epidermitis, Candida albicans, Pseudomonas
auriginosa, Serratia marcescens normal gocukta nadiren
infeksiyon nedenidir ve s1klikla uzun sireli mekanik
ventilasyon gerektiren g¢ok dilisik dodum agirliaikli yenidoganlar-
da, intravaskiler kateter, cerrahi islemler ve multipl genis
spektrumlu antibiyotik kullanilan Dbebeklerde, normal gastro
intestinal floranin dedismesi ile bu nonpatojen organizmalar
kandan izole edilebilmektedir. (1)

Stafilakokal hastalikta, dissemine bir hastalik tablosu
olugur. Mastit, fronkiiloz, siplratif artrit, osteomyelit,
septisemi olur ve lokal infeksiyona sekonder kan vyayilimi
meydana gelir. Son villarda mikroorganizmanin karakterinin
degigmesi, vyodun bakim {Unitelerindeki gelismeler, antimikro-
biyal vyaklagimlarla faj grup 1 kolonizasyonu ve hastaliga
azalmistair.(5)

Son yillarda koaglilaz pozitif Stafilakok hastalaidal bakim
initelerinde faj grup 1T organizmalarla olmaktadair. Bu
organizmalar Dbir ekzotoksin (eksfolyatin) vyaparlar. Bu madde

desmozomlardaki vyarilma nedeniyle, granililer hilcre tabakasinda
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intradermal ayrilmaya sebep olur. Klinik olarak bulloz
impetigo,toksik epidermal nekrolizis (Ritter Thastaligi) ve
nonstreptokokal kizil olusur.(5)

LM'in 3 tipi vyenidoganda hastalidga neden olur. LM ile
vaygin hastalik ilk Dbirkag¢ glinde olabilir. (Granilomatosis
infanti septica). Organizma bebede transplasental veya vajinal
sekresyonun aspirasyonu ile gecebilir ve multipl organ tutulumu
meydana gelir. Karakteristik dokiintiler sari pembe renkli
papiiller, ozellikle govdede vyayilim gdsterir. Erken mekonyum
yapan prematire bebeklerde Listeria infeksiyonundan sliphele-
nilmelidir. Akcider grafisinde bebeklerin c¢odunda parankimal
bir infiltrasyon goriliir ve aspirasyon pnoémonisini disiindirir.
Bazi bebeklerde miliar tip Dbronkopnomoni goriilebilir. HMH 1na
benzerlik bidirilmemigtir. Tip la, 1lb, IVb erken ve sik olarak
IVb geg sepsis olugturur. (58)

TANT

Neonatal sepsisin bulgu ve belirtileri nonspesifiktir ve
siklikla yanilgiya yol acar. Bakteriyel infeksiyon, metabolik
hastalik, solunum zorlugu, c¢evre stresi ve dider noninfeksiyoz
durumlarla benzerlik gdsterir (5). Iyi bir prenatal, natal ve
postnatal hikaye, infeksiyon ig¢in risk faktdrlerinin deger-
lendirilmesi, iyi bir fizik inceleme ile hastaya vaklasim

planlanmalidair.

Kesin sepsis tanisi klinik Dbulgular vyaninda, kandan
mikroorganizmanin lretilmesi ile konur (2,5). Organizma kandan
bagka, beyin omurilik sivisa (BOS), idrar, abseler, plevral ve
peritoneal bosluklar, eklemler, kemikler ve orta kulak

kavitesinden elde edilebilir. Organizmanin deri, kulak kanalzi,
nazofarinks, gastrik aspirat veya rektumdan izolasyonu; Kkanain,
spinal sivinin veya diger viicut dokularinin kiltir durumunu
vansitmaz. Tasiyicilik/hastalik orani major patojenler igin 1 /
100-200"'dlir.(5)

Kiltlir igin kan, periferal bir wven, umblikal arterler veya
kapiller damardan alinabilir. Fakat periferik ven tercih
edilmelidir (2,5,46). Intra vaskiiler kateterden alinan kan
kontamine olabilir (43). Femoral venden alinan kan. koliform
bakterilerle kontamine olabilir.(2) Kan alinacak vyer iyodlu

soliisyonlarla temizlenmelidir. Alinacak minimal kan miktarzy,
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herhangibir zamanda dolasan mikroorganizma savisi ile ilgi-
lidir. E.Coli sepsisli bebeklerde, kanda 5-1000'den fazla
koloni / ml E.Coli Dbulunur. BRuna gdre FE.Coli sepsisini
belirlemek d¢in 0.2 ml kan vyeterli olmaktadair. Deneysel
caligsmalarda farelerde 5 organizma / ml dolasan kan esik
seviyesinde, E.Coli'yi belirlemek idc¢in 0.2 ml kan 1 ml kan
kadar duyarli bulunmustur (5). Neal ve arkadasgslarai (61) alinan
kan miktara ile kiiltir pozitiflidi arasinda pozitif bir
korelasyon bulamazlarken, Dietzman ve arkadaglari (62) neonatal
E.Coli sepsisini tesbit icin 0.2 ml kanin %84 oraninda yeterli
oldugunu belirtmigler, Daum ve Smith (56) c¢ok diglik dansiteli
bakteriyemiyi belirlemek igin 1 ml kanin gerekli ocldudunu ileri

alirmislerdir. Optimal sonuglar ig¢in kiltlir ortam sivasinin

%$5-10'u  kadaxr kan gerektidgi de ileri surilmektedir (5).
Pichichero ve arkadaglari (63) neonatal bakteriyeminin

belirlenmesi jg¢in 25 ml kan kiltiir vasata ig¢ine 0.5-2 ml kan
inokiile etmiglerdir. Sepsisin belirlenmesi igin gerekli kiultilr
saylsl bilinmemektedir. Genellikle antibiyvotik tedvisinden oOnce
1-2 kiiltiir Onerilmektedir (5).

Nazofaringeal, deri wve rektal kiltirler, GBS ve Liste-
ria'nin erken septisemik formunda saiklikla pozitifdir. Bununla
birlikte bu verler, kanla vayilan infeksiyonun etyolojisini
onceden belirleyemez ve bu kiltlir sonuglarina gdre antimikro-
biyal tedavi planlanmamalidixr.(2,5)

Neonatal sepsiste organizmanin erken taninmasi ig¢in, bircok
caligmada buffy coat yaymanin dederlendirilmesi oOnerilmektedir.
Buffy <oat wvavma ucuz kolay ve etkili bir vyOntem olarak
dederlendirilmektedir (64-66,68,69). Faden (64) kan kiultirid
pozitif 15 bebekte vaptaigr buffy coat yaymada, 7 bebekte
mikroorganizma tesbit etmis ve gram negatif organizmalarda
metilen mavisinin gram boyamaya godre daha etkili oldugunu
belirtmistir. Faden ayrica buffy coat vaymada gram pozitif
koklar gorildiiginde penisilinaza direngli penisilin uygulan-
masinl onermektedir. Ristuccia ve arkadaslari (65) vaptiklara
¢galismada acridine orange boyasiyla %76 ve gram boyamasiyla %52
oraninda bhuffy c¢oat vaymalarda pozitiflik saptamislar ve
acridine orvange bovasinin gram boyvamadan anlamliyi olarak daha

etkili oldudgunu bildirmiglerdir. Kleiman ve arkadaslariy (66)
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ise acridine orange ile gram boyasi arasinda fark olmadigini
belirtirken, buffy coat vaymanin sepsisi tanimlamada g¢abuk
sonu¢lanan bir test oldudunu fakat buffy coatta mikroorganizma
gdrilmediginde sepsis tanisinin ekarte edilemiyecegini wurgu-
lamiglardirr. Henrickson ve arkadaslari (67) buffy coat yaymayvi
bakteriyemiyi tesbitte yetergiz bulmuglardir. Buna karsilik
Cattermole ve Rivers (68) Dbuffy coat yaymada Candida'ya
saptadiklarini bildirmislerdir. Kanda mikroorganizma sayisi
arttiginda buffy coat pozitif oldugundan, immiinolojik defansin
zay1lf oldudunu gdsterdidginden huffv coat pozitiflidginin zayaf
prognoz igareti olabilecedgi bildirilmigtir (54). Reik ve Rubin
(69) vetiskinlerde wvaptiklary g¢alismada buffy coat pozitif
sepsisli hastalarda mortaliteyi %100 olarak bildirmigsler ve bu
testi kotli prognozu hkelirlemede ¢ok degerli bulmusglardir.

Mikroorganizmanin tesbiti i¢in BOS, idrar ve diger viicut
sivilarinan kiltiril ve mikroskobik dederlendirmede 1dkositozun
bulunmasy, infeksivonu belirlemede dederlidir (2,5,56).

Gastrik aspiratin kiiltlirid ve mikroskobik degerlendirmede 10
1okosit / ml lizerinde 1&kositozun bulunmasi bir kriter olarak
onerilmigsede, vyalanci pogzitiflik kabul edilemeyecek kadar
yiiksek oldudgu belirtilmistir (3,56).

Bunlardan bagska organizmanin tanimlanmasina yonelik olarak
counter current immiinelectrophoresis (CIE), lateks wvartikil
agliitinasyon wve 1limliliis amebosit 1lizat testleri de degerli
testler olarak uygulanmaktadir (2,5,70-73).

Neonatal sepsiste acil yvaklasim gerekliligi, bakteriyolojik
tetkiklerin =zaman almasi,kililtiirlerde kontaminasyon ihtimali ve
verilen antibiyvotik nedeni ile Ureme olmamasi, klinik tablonun
nonspesifik olusu wve birgok hastalikla karismasi, bu yuzden
bebeklere uygunsuz ve bazan yanlis tedavilerin uygulanabilmesi
vbh. gibi faktdrler nedenivle sepsis tanisinl kisa zamanda
kuvvetle destekleyecek birgok laboratuvar testleri
aragtairilmastir. Bu galasmalarin ¢odu sepsiste olusan hematolo-
jik degisikler ile ilgilidir. Bunlar beyaz kiire sayimi, absolu
notrofil ve immatir ndotrofil gayvami, immatir / total notrofil
oranil, trombositoveni ve eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) dair
(2.5},

Totel beyaz kilre sayami, cadlikli ve hasta bebeklerde ¢ok
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genis varvasyonlar gosterdiginden klinikte c¢ok az ka1~
lanilmistair (74). Basit ve yapilmasi kolay oldugundan, sepsisin
erken bir gbdstergesi olup olmadigi konusunda birgok g¢alisgma
yvapilmistir. Total beyaz kilire sayimini degerlendirmek ig¢in Once
normoblast sayisina goOre dizeltme vyapilmalidir. Manroe (74) ve
Liu'nun (75) helirttidi formile gdre diizeltilmis beyaz kiire

saylsli bulunur.

100
BBRES. = OBES B St s s e i
100 + NBS
DBKS = Dlzeltimis bevaz kiire sayisi
OBKS = Otomatik sayilmis beyaz kiire sayisi
NBS = Periferik kanda 100 beyaz kiireye karsilik sayilmis

normoblast sayisi

Liu ve arkadaslari (75) sepsisli 21 vyenidogan Dbebekte
5000'den az beyaz kire (lokopeni) ig¢in, %29 duyarlailaik, %91
Ozglillik, %27 pozitif tahmin ve %91 negatif tahmin dodruludu,
Philip ve Hewitt (76) ise 30 sepsisli bebekte lokopeni icgin %50
duyarlalak, %94 oOzguillik wve %40 pozitif tahmin dogdruludu
bildirdiler.

Lokopeninin diigik duyarliliglr ve sepsisli az sayida bebekte
lokopeni goriilmesi dolayisiyla, gok degerli bir test
degildir.Yenidoganlarda notrofil havuzu vyetersiz oldudundan,
sepsiste notropeni goriilebilmektedir.Yenidodan doneminde normal
notrofil dederlerini teskit igin Manroe ve arkadaslari (77)
vaptaiklara g¢alismada, hayatin vaklasik 15.nci saatinde en
yliksek absolu notrofil wve absolu immatiir notrofil sayisini
buldular. 15. saatte 2500 gramdan kicglik bebeklerde 8000-12000
/mm3, 2500 gramdan biyilik bebeklerde 8000-14000 /mm3 absolu
notrofil wve 1400 /mm3 absolu band dederleri bulunmasina
karsilik, 96 saatten sonra ise kiligiik bebeklerde absolu notrofil
sayisi 2000 - 4700 /mm3 ve blylik bebeklerde 2400 - 4500 /mm3
iken, absolu band sayisi 500/mm3'ii  agmiyordu. Manroe ve
arkadaslari (74) saglikli ve Thasta yenidogan Dbebeklerde
yvaptiklara ¢alismada referans notrofil degerleri olarak

sunduklari bulgular sekil 1.'de gosterilmigtir. Goriildiigi lizere
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12-14. saatlerde minimum 7800 ve maksimum 14500/mm3 olarak en
viksek ndtrofil seviyeleri bulunurken, bu degexrler giderek
diigsmekte ve 120 saatten sonra minimum 1800 ve maksimum 5400 /
mm3 seviyvesinde stabil kalmaktadir. Maternal hipertansiyonu
olan Dbebeklerde, ilk 60 saatte absolu notrofil degerleri
referans dizeylerini agmiyordu, buna karsilik hemolitik
hastalidgilr olan bebeklerde, referans dilizeylerle anlamli bir fark
olmamasina radgmen %40'inda absolu notrofil sevileri referans
degerleri asiyordu. Manroe ve arkadaglarinin (78) vyaptiklara
bir baska caligmada, GBS hastalikla 48 saatten klucgilik 45 bebekte
%87 oraninda anormal absolu notrofil dederleri saptadilar. Bu
calismada, prematire bebeklerin termdeki bebeklere gore
notropeniye daha vatkin oldudu ve prematirelerde %78 ve
termdeki bebeklerde ise %36 oraninda notropeni bulundudu
belirtilmistir. Bu nedenle absolu notrofil sayisinin sepsisi
tanimlamada Onemli oldudu vurgulanmigtir. Kite ve arkadaslari
(79), Manroe'nun referans dederlerine gore, kan kiltiri pozitif
bebeklerde %71, negatif olan Dbebeklerde ise %65 oranainda
anormal notrofil savisi bulmuslardir. Benuck ve David (80),
vine ayni referans dederlere goOre, sepsisli ve 2500 gramdan
biyik 13 bebedin 3'liinde notropeni wve 4'inde notrofili, 2500
gramdan kligik 21 bebegin 1l1l'inde notropeni ve 1'inde notrofili
saptamiglar ve Manroe referans indekslerinin sepsis tanisinda
onemli oldudunu belirtmislerdir.

Lloyd ve Oto (81) 33 haftadan kugik 900-1900 gram arasinda
dodum adirlidgili olan bebeklerde saat olarak vyaslaraina gore
bulduklaras matiir, immatiir notrofil ve I / T (immatiir / total
notrofil orani) dederleri tablo 2.'de verilmigtir. Bu c¢alsma
sonu¢larinda goriildigli gibi, i1lk 48 saate kadar daha vyliksek
olan seviyeler daha sonra diismektedir. Engle ve Rosenfeld (82)
Manroe'nun referans dederlerine gore, sepsisli bebeklerde %67,
maternal hipertansiyvonu olan bebeklerde %50 notropeni bulmuslar
ve notropenik sepsisli bebeklerde 36 saatten sonra, 24 saat
icinde Manroe'nun referans degerlerinin st sinirina yﬁksel;
digini, 120 saat boyunca notrofilik seyrettidini ve 13 sepsisli
bebekten 9'unda 2-3 notrofil anormalligi bulundudunu sap-

tamiglardair.
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TABLO-II: 33 GEBELIK HAFTASINDAN KUCUK PREMATURE
BEBEKLERDE HAYATIN ILK 5 GUNUNDE MATUR, IMMATUR NOTROFIL VE
I/T ORANLARININ NORMAL DEGERLERI (*)

MATUR NOTROFIL IMMATUR NOTROFIL I/T ORANI
(hiicre/mm3) (hiicre/mm3)
YAS Bebek median ORT. median ORT. median ORI,
saat sayisi (s1imic) (sinir) (sinir)

T ¢ 10 « . . 4640 . 4570 . . 110 . . 300 . .0.04. , 0.00
(Z2200=8180)s + « [O=15007F « « « «{U=0.35] s = s

12 .+ 17 - « . BBOO . BBLO . « 270, « <480 . 004, « 0.U6
(4000~-22480) . . (O0-1600}F . . . .(0=0.21} . . .

24 - 17 . » « 5600 ., 7640 ., . 140 . . 470 , .0,03. . 0,05
(2610-21200) , « (0~36B0) « « « »{0-0.17}) . = &

A8 . 20 . . . 4980 . 6240 . . 130 440 . . « .0.02. . 0.05
(1020~14430) . . (0-2158) . . . {0-0.17] . . .

T2 22 « +» s 3190 , 4630 . - 180 . . 380 . 0.03. . Q.05
(12B0=13840) : « [(0-242Q) « = « =L0=0.25} . &« -

96 . 21 . . . 3440 . 5330 . . 230 . . 450 . .0.05. . 0.07
(1370~16560) . « (0-39B0) ., . ., {0-0.37) . .+ .

120 . 17 . + .« 3460 , 4980 . « 250 « « 440 » 0:05: « Q.07
(1270-15000) . . (0-2880) . . . .{0-0.21) :

(*) 81. kaynaktair.

Christensen wve arkadaslara (83) ; Manroe'nun referans
degerlerine godre, infeksiyonun siddetiyle notrofil anormallik-
leri arasindaki iliskivyi arastirdiklara: calismada, hafif
infeksiyonda 1/4, orta siddetli infeksiyonda 4/11 ve fatal
infeksiyonda 0/7 notrofili; vine hafif infeksivonda 0/4, orta
siddetli infeksiyonda 6/11 wve fatal wvakalarda 7/7 oraninda
notropeni bildirmislerdir. Gorildligi gibi, siddetli infeksiyon-
da notropeni olusmakta ve notropenik  bebekler fatalite
acgrisindan yiiksek risk tasimaktadirlar. Yine prognozu belirlemek
amacilyla vyapilan bir baska c¢alismada Sqguire veé arkadaslari
(84), ayni referans degerlere gore, fatal bakterivel
infeksiyonda 1/23 1dkositoz, 9/23 1ldkopeni, 2/23 notrofili,
12/23 notropeni ve vyasayan infeksiyonlu lkebeklerde 1/21
1okositoz, 3/21 1dkopeni, 6/21 ndtrofili wve 3/21 oraninda
notropeni tesbit etmislerdir. Bu g¢galaismada da notropeni koti,
notrofili ise iyl prognoza isaret etmektedir.

Abgsolu  immatiir notrofil sayisanda vylikselme, neonatal

sepsiste indikator olarak godsterilen bir bagka hematolojik
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degisikliktir. Manroe (74) referans degerlerine goOre, saglikli
bebeklerde absolu immatiir notrofil seviyeleri 12. saatte pik
vaparak 1440/mm3 degerine ulagmakta ve daha sonra diserek 60
saatten sonra 500/mm3 degerinin altanda seyretmektedir
(Sekil-2). Manroe ve arkadaslarinin (78) vyaptiklari didger bir
caligmada, komplike olmamig HMD'li 19 bebekten sadece 3'unde
immatir notrofil sayisainda artis gorulirken, infekte bebeklerde
%62 oranainda artis bulunmustur. Engle ve Rosenfeld (82)
sepsisli, asfiktik wve maternal hipertansiyonu olan bebekleri
kargilastirdiklarinda; sepsisli bebeklerin %46's1 referans
degerleri asarken, diger Dbebeklerdeki dedgerlerle referans
degerler arasinda anlamlai bir fark vyoktu. Christensen ve
arkadaslarinin (83) c¢aligmasinda, hafif infeksiyonda 4/4, orta
siddetli infeksivonda 5/11 ve fatal infeksiyonda 0/7 oraninda
absolu band sayisinda artis gorildli. Bu g¢alismada absolu band
sayilsindaki artis, prognozu iyi yonde etkilemektedir.

Yenidogan sepsisinde, immatiir/total notrofil oranindaki
(I/T) artisin erken tanida Oonemli oldugu ileri silirilmiistir.
Manroe 'nun (74) referans c¢alismasinda, I/T orani dogumda ilist
sinir %17 iken, giderek azalmakta ve 60. saatte %10'a
inmektedir (Sekil-3). Lloyd ve Oto'nun (81) c¢alismasinda ise,
33 gebelik haftasindan kiliglik bebeklerde, dogumdan sonra 1 saat
icinde I/T {list siniri %35 (ortalama %9) iken, 120. saatte iust
sinir %21 (ort.%7) olarak bidirilmistir (Tablo-2). Bu g¢alismada
alinan 124 Ornekten 13'4d %14'U ve 5'i %20'yi geg¢iyordu. Manroe
ve arkadaslari (78) sepsisli bebeklerin %95'inde referans
dederlerin lizerinde artis bildirmislerdir. Birgok g¢alismada I1I/T
oraninin %$20'nin lzerinde olmasi1i sepsisi tanimlamada Onemli bir
indikator olarak belirtilmistir (75-77,79,80,82,83,85)

Engle ve Rosenfeld (82) Manroe dederlerine gdre, sepsisli
bebeklerde 1ilk 60 saat icginde %61 oraninda anormal I/T orani
elde etmigsler ve normal bebeklerle anlamli fark bulmuslardair.
Dogum asfiksisi olan bebeklerde ise %22 anormal I/T orani
olmasina karsilak, normal bebeklerle anlamli fark bula-
mamislardir. Kite ve arkadaslari (79) bakteriyemili bebeklerde
I/T oraninin %20'den biliyik olmasi durumunda, %29.4 duyarlilik,
%82.5 Ozgillik, 27 pozitif tahmin dogrulugu bidirmislerdir.
Philip ve Hewitt (76) I/T orani %20'yi astigainda, %90
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duyarlalak, %78 ozglllik ve %26 9pozitif tahmin dogrulugu

belirtirken, Liu ve arkadaslari (75) %67 duyarlilak, %77
Ozglillik, %26 pozitif wve %95 negatif tahmin dogruludgu
bulmuslardir. Christensen ve arkadaslarai (83) hafif,orta ve

fatal Dbilitiin infeksiyonlarda I/T oraninda vikselme bildir-

mislerdir.
Sepsiste siklikla trombositopeni gorilmektedir. Bir
calismada, gram negatif sepsisinde %55 ve gram pozitif

sepsisinde %77 oraninda 150000/mm3 den az sayida trombosit
saptamiglardir. Bu c¢aligsmada trombositopeni tesbit edilen 28
hastadan 7'sinde kesin DIC (yaygin damar ig¢i pihtailasmasi),
10'unda muhtemel DIC vardi ve 11 hastada DIC yoktu (86). Akut
sepsis fazinda, trombositopeni tesbit edilen hastalarda %62 ve
trombositopeni saptanamayan hastalarda %65 oraninda trom-
bositlere kargi antikor bulunurken, tedaviden sonra trombosit
saylsili normalken, %71 oraninda antikor bulunmustur (87). Baska
bir c¢aligsmada, septisemili ve trombositopenili Thastalarin
%80'inde trombositlere karsi antikor bulunurken, trombositi
normal olan 25 hastanin sadece 1'inde antikor bulunmustur (88).
Bu c¢alismada gram negatif sepsisli 11 hastanin 8'inde ve gram
pozitif sepsisli 10 hastanain 8'inde antikor bulunmustur. Squire
ve arkadaslari (84) bakteriyel infeksiyonlu yenidoganlarda %45,
fatal infeksiyonlu bebeklerde 14/23 ve vyasayan infeksiyonlu
bebeklerde ise 6/21 oraninda 150000/mm3'den az trombosit

saylsil elde etmislerdir.

Brazy ve arkadaglari (89) ciddi maternal hipertansiyonu
olan bebeklerde %35 oraninda 150000/mm3'den az ve Engle ve
Rosenfeld (82) %15 oraninda 100000/mm3'den az trombosit sayisi
tesbit etmislerdir. Liu ve arkadaslari (75) sepsisli bebeklerde
150000/mm3'den az trombosit sayimi ig¢in %38 duyarlilik, %82
Ozgllliik, %20 pozitif wve %92 negatif tahmin dogrulugu
bidirmiglerdir.

C- reaktif protein (CRP) bir akut faz reaktanidir ve
saglikli bireylerde normalde eser miktarlarda kanda bulunurken,
gegsitli inflematuar olaylarda ve doku  hasaranda artmis
konsantrasyonlarda bulunur. Yakin zamanlara kadar saglikl:y

kigilerin kaninda bulunmadiga sanilirken, gok sensitif
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metodlarla normal kanda da bulunmustur. Klinik amac¢la,
normalden O©nemli vyikselmeleri belirleyen teknikler geligtiril-
mistir. Kapiller presipitasyon ve lateks fiksasyon aglitinasyon
(LFA) testleri uygulanimi kolay testlerdir. LFA 1 mg/100 ml
CRP diizeylerini tesbit edebilir. (90)

CRP diger akut faz proteinleri gibi karacigerde sentezlenir
(90,91). Fakat Dbazi lenfoid ve fagositik hiicre vizeylerinde
bulundugundan, karaciger disinda da sentezlenmesi miimkiindiir.
Akut inflamasyon veya doku hasarainda makrofajlardan salgilanan
interldkin-1, lenfosit aktive edici faktor, 1okosit endojen
mediator veya endojen pirojen olarak adlandirailan bir
mediatorle, CRP'nin hepatositlerde sentezi ve sekresyonu artar.
Etki mekanizmasi bilinmemesine radgmen, prostaglandinlerinde CRP
sentezini arttirdigi gdsterilmistir. (90,91)

CRP, karacigerde sentezlenmesini takiben inflemasyon veya
hasar yerine lokalize olur. BOS'ta eklem sivisinda veya Kkronik
vaskiilitlerde lokalize olarak depolandigil gosterilmigtir. (90)

CRP, target maddelere baglandiktan sonra, antikor benzeri
aktivasyon gosterir. CRP kompleksleri klasik kompleman
sistemini aktive eder. Fakat alternan (properdin) kompleman
yolunu inhibe eder. Benzer sekilde fagositik hilicrelerin target
hiicrelere vaklagmasinili ve onlarain sindirimini kolaylastairair.
Deneysel c¢aligsmalarda opsonik antikorlarain yoklugunda, bazi
bakterilerin kompleman bagimli fagositozunu baslatabilir.
Benzer olarak dalakta antikor olmaksizin CRP, target maddelerin
kompleman badgimli fagositozunu arttirabilir. (90)

CRP, ayni1i zamanda C-polisakkarit gibi fosfokolin ve kalsium
iceren slibstanslari bulunan, bazi lenfosit ve monositlere
baglanabilir. CRP kompleksleri, IgG Fc reseptodriine sahip
lenfosit alt gruplarina Dbadglanabilir. CRP valniz basina
platelet fonksivonlarini etkilemez fakat Dbazi ligandlarla
kompleks olugsturdudgunda veya 1s1 ile maniplile edildiginde,
platelet agregasyonunu ve salgilama fonksiyonunu arttirir (90).
CRP, antikorlar gibi fagositoza, platelet salgilama fonksiyonu-
na ve kompleman aktivasyonuna etkisi ile toksik maddelerin
temizlenmesini kolaylastirir (90-92).

CRP plasentadan gegmez (90,93). Maternal artmis serum CRP

diizeylerinde bile, digen fetuslarda, prematiirelerde ve

29




termdeki bebeklerde kord kaninda vya yoktur veya nadiren
bulunur. Ayni gsekilde artmis maternal konsantrasyonlarda bile
anne slitiinde veya kolostrumda bulunmaz. Bundan dolayli CRP
plasentadan gegmez ve slUtle sekrete edilmez. 1972'de duyarla
testlerle vapilan bir g¢aligmada, kord kaninda ¢ok az miktarda
CRP bulunmus fakat bu miktarlarin vyetigkinlerden veya daha
biiylik ¢ocuklardan anlamli olarak diigsiik oldugu bulunmustur.Be-
bekteki bu dislik CRP seviyesinin maternal orijinlimi vyoksa
bebek tarafindan mi yapildiglr belirlenememistir. (90)

infeksiyon olmadan EMR, sok, mekonyum aspirasyon pnomonisi
ve maternal atesg gibi durumlarda CRP vapimi stimiile
edilmektedir. Bu nedenle, 1ilk birkag glindeki bu durum CRP
degerlerini  yikseltir wve bu ilk Dbirkag gin hari¢ CRP
vilkselmesi, bakteriyel infeksiyonun Dbir gostergesi olarak
kullanilabilir (933, Sabel ve Wadsworth (94) LFA ve
elektroimmiinassay ile vaptiklari calismada, CRP dederlerini 0-3
giinde, infekte olmayan bebeklerin %94'iinde 15 mg/l, %82'sinde
10 mg/l'den diisiik veya esit bulurlarken, 4-7 ginde, %96 bebekte
10 mg/l'den diigsiik CRP dedgerleri buldular. Ust sinir, 0-3 gilinde
16 mg/l ve 4-30 glnde 8 mg/l idi.Aibender ve arkadaslari ise
(93), 11k 4 glinde CRP degerlerini, bebeklerin %65'inde 5
mg/l'den diigik wveya esit, %17'inde 5-10 mg/l, %7'sinde 10-20
mg/l ve %ll'inde ise 20 mg/l'den yiliksek buldular. Infeksiyonda
0-3 giinde 15 mg/l ve 4 giinden sonra 10 mg/l ginir alindiginda
valanci pozitiflik %5 ve vyalanci negatiflik %15 olarak
bulunmustur (94). Adhikari ve arkadaslarai (95) septisemik ve
nonseptisemik hastalarda vaptiklarai g¢alismada, CRP degerleri
arasinda anlamli fark bulmuslar ve 19 septisemik hastanin
16'sainda ve nonseptisemik 17 hastanin 7'sinde ylikselme tesbit
etmislerdir. CRP degerleri, sepsigli hastalarda 15.75 +/- 12
mg/l ve kontrol grubunda 6.13 +/- 11.71 mg/l ve saglikla
kontrol grubunda 4 +/- 8.4 mg/l oldugu ve sgaglikli 20 bebedin
5'inde CRP dederleri vyiliksek bulundugu bildirilmistir. Philip
{(76) 8mg/l'den, Mathers ve Pohlandt'ain (96) ve Kite wve
arkadaslarainin (79) 10 mg/l'den yiliksek degerleri pozitif kabul
ettikleri calismalarda bulduklara duyarlalaik, ozglilluk, pozitif
ve negatif tahmin dodgruluk ylizdeleri tablo-3'de gOsterilmistir.

Bu sonuc¢lara bakildiginda, belirtilen serum CRP seviyeleri igin
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diigiik duyarlilik fakat vyiksek 0Ozgiilliik goriilmektedir. Bu
durumda da, belirtilen seviyeler altinda CRP Olcglimleri var

demektir.

TABLO-III. SEPSIS NEONATORUM TANISINDA CRP SERUM
SEVIYELERININ ONEMINI BELIRLEMEK AMACIYLA YAPILAN UC AYRI
CALISMANIN SONUCLARI

ARASTIRICI DUYARLILIK OZGULLUK POZ.TAH.DOG. NEG.TAH.DOG.
(CRP > mg/1l) % % % &
PRILIP (p8mg/l). »~ 47 = + =~ BB . « » +» 22 &+ s & « =
MATHERS (>10mg/1)
Kabulde. « » » « 22 = = = 97 + + « « 7B . + » « 71
22-26 saat sonra.6l . . . 94 . . . . 83 . . . . 84
KITE (>10MG/1l) . .61.8 . . 81.2 . . . 42
Poz.tah.dog. : Pozitif tahmin dodruludgu
Neg.tah.dog. : Negatif tahmin dodruludu

Bir galigsmada, CRP seviyelerinde en fazla artisain E.Coli
varliginda oldudu belirtilirken (97), Sann (98) GBS infeksiy-
onunda CRP'nin daha az belirleyici oldudunu bildirdiler. Dryden
(99) ise tek bir CRP 0Olglminin, bakteriyemiyi tanimlamada
veterli olmadidgini ileri silirmislerdir. Sann (98) wve Peltola
(100), CRP takiplerinde seviyelerin dlismesinin tedaviye cewvaba
ve yvilksek kalmasinin ise komplikasyonlari gbsterecegini
belirtmislerdir. Mathers ve Pohlandt (96) CRP seviyelerinin
vakalarain c¢odunda, I/T oraninin yikselmesinden vyaklasik 12-24
saat sonra artmasindan dolaya, CRP O0lgumiiniin neonatal
infeksiyonlarin erken tanisinda I/T oranindan daha az dederli
oldugunu ileri strmiglerdir.

Eritrosit sedimantasyon hizi (ESH), bakteriyvel infeksiyon-

laran tanisinda kullanilan bir diger nonspesifik testtir. Adler




ve arkadaslaranain (101) calismasinda, ESH normal dedgerleri, ilk
12 saatte 1 mm/saat iken, 14. glinde 17 wmm/saat seviyesine
yikseldigi, orta veya c¢ok siddetli RDS'da veya diger ciddi
hastaliklarda normal sinarlar ic¢inde kaldidgir, infekte bebek-
lerde belirgin ylkselme goriildigi fakat bu bebeklerin yarisinda
24-48 saate kadar vyikselme olmadiglr ve klinik iyilesme ile
diigtigi, ayrica ABO hemolitik hastaliginda da vyikselme
gorildiigi rapor edilmistir. Evans (102) 9 infekte bebegin
8'inde, idiyopatik RDS'lu 21 Dbebekten sadece 1'inde vyilikselme
gozlemigtir. Adhikari (95) ESH oOlgimlerini, kan kiltlril pozitif
bebeklerde 16.31 +/- 21.66 mm/s ve kan kiltiiri negatif
bebeklerde ise 4 +/- 6 mm/s olarak bulmus ve infeksivyon
tanisinda dederli goOrmemistir. Philip (76) ESH > 15 mm/s
degerleri igin sepsis tanisinda %30 duyarlilik, %97 ozgililliik,
%43 pozitif tahmin dogruludgu bildirirken yine Philip (103) bir
baska makalede ayni degerler igin %7 duyarlilik, %97 ozgillik,
%13 pozitif tahmin dogruludu bildirmistir.

Neonatal sepsiste, erken bir gosterge olarak serum
haptoglobin oOlcglimleri de degerlendirilmistir. Adhikari (95)
haptoglobin seviyelerini, kan kiltliri pozitif bebeklerde 60.82
+/- 60.7 mg/dl ve kan kiiltlirii negatif bebeklerde ise 56.4 +/-
60.2 mg/dl olarak bulurken, Philip (76) 25 mg/dl'den vyiiksek
degerleri pozitif kabul ettidi c¢alismada %30 duyarlilik, %95
ozglilliik, %32 pozitif tahmin dodruludu bildirmiglerdir.

Bu testlerden Dbaska, neonatal sepsiste IgM seviyeleri
Glciilmlis ve tanida dederli bulunmamistir (104) Ayrica serum
orosomukoid (alfa 1- asit glikoprotein), elastaz alfa 1-
proteinaz inhibitori bakteriyel infeksiyonlarda yardimca diger

laboratuvar testleridir (97,105).




MATERYAL VE YONTEMLER

Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklari Ana Bilim Dali Yenidodgan servisine kabul edilen ve
klinik bulgulari ve kan kiltiirii ve/veya buffy coat yaymada
mikroorganizma saptanarak kesin sepsis tanisi konan, 32-42
(37.8 +/- 2.44) gebelik haftasinda dodgan, 1525-4100 gram (2740
+/- 752 g) dogum adgairlikli, 21 erkek, 19 kiz toplam 40 bebekle;
tanilari tablo-4'de verilen ve sepsis disi gesgitli nedenlerle
venidogan servisinde izlenen, 32-42 (38.8 +/- 1.89) gebelik
haftasinda dogan, 1650-4100 gram (2844 +/- 1480 g) dodum
agirlakli, 14 erkek, 16 kiz toplam 30 bebek kontrol grubu
olarak c¢alismaya alindi. Kan kiltirli veya buffy coat yaymada
kesin olarak mikroorganizma saptanamayan ancak klinik olarak
sepsis diglindiirecek bulgulari olan bebekler, sepsis grubuna
veya kontrol grubuna alinmadai.

Bilitiin bebekler, servise kabuli sirasinda ozellikle
infeksiyon riski yoninden, prenatal, natal ve postnatal anamnez
alinip, ayrintili fizik inceleme vyapilarak degerlendirildi.
Bebeklerin gebelik haftalari annenin son adet tarihine ve
bebegin incelenmesi  sonucunda Tunger yontemine (modifivye
Dubowitz) gbre tanamlanmigstir. Annenin son adet tarihi ile
fizik inceleme sonucu c¢eligiyvorsa fizik incelemeye gdre bulunan
gebelik haftasi belirtilmigtir.

Sepsisli 40 Dbebedgin hepsinden kan kiltliiri alindi. Kan
kultiiey iein, iyodla vyerel temizlik  yapildaktan sonra,
genellikle Jjugliler wven olmak lzere anteklibital veya skalp
venlerinden, exchange transfilizyon yapilan bebeklerde ise gobek
veninden transflizyon once ve sonrasi 0.5-2 ml kan uygun sekilde
alindi. Kan kiiltirleri, mikrobiyoloji laboratuvarainda rutin
yontemlerle hazirlanan, brain heart infision agar ve broth'dan
(Difeo) olugsan bifazik Castenada sgiselerinde vyapildx ve
standart yontemlerle degerlendirildi (106).

Sepsisli 40 bebedgin rastgele sec¢ilmis 21'inden, kan kiltiri

i¢in kan alindiginda ayraca buffy coat vyayma vyapmak izere,
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TABLO-IV: ANADOLU UNIVERSITESI TIP FAKULTESI YENIDOGAN

SERVISINDE IZLENEN KONTROL GRUBU 30 BEBEGIN TANILARI

BEBEK TANILAR
No
1. Hiperbilirubinemi, st solunum yolu infeksiyonu (USYI)
2. Hiperbilirubinemi, dehidratasyon
3. Hiperbilirubinemi, omfalit, dehidratasyon
4. Prematlirite, Respiratuvar distres sendromu (RDS), USYI

w
5

o ~J O

AR
L2
13,
14.
31
16.
i
18,
ik
a0
2l
22,
2i3ne
24.
2ol
26.
27
a8 .
29,
30,

Hiperbilirubinemi (ABO), UsSYI, gastroenterit
Hiperbilirubinemi (ABO), omfalit

Piyodermi, omfalit, dehidratasyon, hiperbilirubinemi
Prematiirite, RDS, anoksik dogum, lriner infeksiyon
Hiperbilirubinemi, piyodermi, g.enterit, dehidratasyon
Hiperbilirubinemi (ABO), prematiirite, konjonktivit
Anoksik dogum, omfalit, Uriner infeksiyon

Gebelik haftasina gore biiylik (LGA), diabetik anne c¢ocugu
Prematiirite

Prematiirite

Fizyolojik sarilik

Fetal distres, sezaryan dodum (primipar makat)

Fetal distres, sezaryan dogum (mekonyumlu)

Fetal distres, sezaryan dogum (preeklamsi, mekonyumlu)
Hiperbilirubinemi (ABO), omfalit

Hiperbilirubinemi (rh/RH)

Fizyolojik sarilik

Sezaryan dodum

Fetal distres, sezaryan dodgum, hipoglisemik konviilsiyon
Hiperbilirubinemi, dehidratasyon

ikiz esi, gebelik haftasina gdre kiiglik bebek (SGA)

ikiz esi

Hiperbilirubinemi, omfalit

Mekonyum aspirasyon pnémonisi, gastro enterit
Hiperbilirubinemi (ABO)

Gebelik haftasaina gore biiylik (LGA), diabetik anne g¢ocudgu




Faden'in {(64) belirttidgi gibi ig¢inde EDTA bulunan tiipe 2 ml kan
alindi. Enge¢ vyaram saat ic¢inde, kan kiltiri vyeni alinmis ve
sonucu bilinmezken, trombosit santrifiijinde dik olarak 1200
devir/dakika hizla 2 dakika slireyle santrifiije edildi. Plazma
ile alttaki eritrosit tabakasi arasinda tilip kenarinda olusan
tabakadan ince bir pipetle birkag¢ damla alinarak, 4 ayri lama
vayildi. Lamlar havada kurumaya birakildiktan sonra, ateste
tesbit edilerek 2'si gram boyasiyla, 2'si metilen mavisi ile
boyandi. Isik mikroskobunda, 1000 biylitme ile 15 dakika silireyle
incelendi. Gorilen mikroorganizmalar, gram pozitif veya
negatif, basil veya kok olarak tanimlandi. Daha sonra ogrenilen
kan kiiltir sonucu ile iligkisi arastirailda.

Mikroorganizmayl tanimlayici bu testlerden baska, neonatal
sepsisin  erken tanisindaki yerini ve Onemini tanimlamak
amaciyla, vyine bakteriyoloji sonucu belli olmadan, her iki
gruptaki bebeklerin timiinden, beyaz kiire, hemoglobin ve
hematokrit tayini ig¢in, iginde EDTA bulunan tipe 2 ml kan
alindi. Beyaz kire sayiml, Coulter Counter S7 70 otomatik
hematoloji sayacanda yapilirken, sepsisli 25 ve kontrol grubu 7
bebekten yine ayni kandan Thrombocounter-C (Coulter electronics
ltd) trombosit sayacinda trombosit sayimi yapildi. Bu kandan
yvayma yapllarak wright ile boyamadan sonra, immersiyon vadgiyla
1000 buylutmede incelendi. Hann'ain (107) hematoloji atlasinda
gosterilen Ozelliklere gdre, notrofiller matilirasyonlarina gore
ayrildi ve yuzde 1lokosit formiili yapildi. Ayrica her 100 bevyaz
kiire igin normoblast sayimi yapilarak, Manroe (74) ve Liu'nun
(75) belirttigi formlile gbre beyaz kiire sayisi dlizeltilerk

hesaplandi.

DBKS = OBKS X ===-=======m=—-
100 + NBS

DBKS : Dilizeltilmis beyaz kiire sayisi
OBKS : Otomatik olarak sayilmigs beyaz kilire sayisi

NBS : 100 beyaz kilireye karsilik sayilmis normoblast sayisi



Dizeltilmis beyaz Kkilre sayisina ve periferik kandaki
lokosit formiiliine godre, absolu notrofil ve immatilr notrofil

sayi1sl ve immatilr / total notrofil orani hesaplanda.

ANS = DBKS x formil notrofil ylizdesi

AINS = DBKS x formiil immatilr notrofil vyizdesi

AINS
I / T = mommm e s i s x 100
AINS + ANS
ANS : Absolu notrofil sayisi

AINS : Absolu immatir notrofil sayisi

I / T: Iimmatiir / total notrofil orana

Ayrica her iki grupta biitliin bebeklerde, periferik yaymalar
trombositler yoniinden degerlendirildi.

' Sepsisli 22 ve kontrol grubundan 18 Dbebekte, ESH'na
belirlemek amaciyla ig¢inde 0.4 ml %3.8'lik sodyum gsitrat
bulunan tiipe 1.6 ml kan eklenerek karistildiktan sonra, 20
santimetrelik Westergreen tiiplinde dik durumda 1 saat bekletildi
ve Westergreen yontemine gdre mm/s olarak ESH saptandi.

Sepsisli 29 wve kontrol grubundan 24 bebekte serum CRP
seviyeleri olglldi. Bunun icin, 1 ml kan alindi ve Rapi Tex
(Behring) ile lateks slide agliitinasyon vyontemiyle varai
kantitatif olarak 1+5 dilliyon = 6 mg/l, 1+10 diliisyon = 12 mg/1l
vbh. gibi arttirilan diliisyonlarla mg/l olarak belirlendi.

Serum haptoglobin seviveleri, sepsisli 16 ve kontrol grubu
10 bebekte, Nor partigen (Behring kod no : OSLL 03) ile radyal
immiinodiffiizyon yontemiyvle mg/l biriminde tanimlandai.

Sepsis ve kontrol grubu arasindaki iligki t testiyle
arastirilda. Ayrica asagida belirtilen formillere gore
duvarlilaik, ©zglillik, pozitif ve negatif tahmin dodruludu

hesaplandi (96).

Duyarlilik = ~=====-== x 100 Ozglillilk = ~=-====-~ % 100
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GP
Pozitif tahmin dodruludu = --------=-—---- x 100
GP + YP
GN
Negatif tahmin dodgruludgu = -=---=---e-no-- x 100
GN + YN

GP

¥P

GN

YN

Gergek pozitif: Aranilan test dederinin sepsisli
gruptaki pozitiflidi

Yalanci pozitif: Aranilan test dederinin kontrol
grubundaki pozitiflidi

Gergek negatif: Aranilan test dederinin kontrol
grubundaki negatifligi

Yalancil negatif: Aranilan test dedgerinin sepsisli

gruptaki negatifligi

3l




BULGULAR

Anadolu , Universitesi Tip Fakliltesi Cocuk Sagdladi ve
Hastaliklari Ana Bilim Dali Yenidodgan servisinde izlenerek
calismaya alinan 40 sepsisli ve 30 kontrol grubu bebedin genel
ozellikleri tablo-5'de verilmigtir. Sepsisli 40 bebekten 21'i1i
(%52.5), kontrol grubu 30 bebekten 14'li (%46.6) erkekti ve
sepsisli grupta erkek/kiz orani 1.1'di. Sepsisli bebeklerde
gebelik haftasi 32-42 (37.8 +/- 2.44), kontrol grubunda 32-42
(38.8 +/- 1.89) hafta iken sepsisli bebeklerin 17'si (%42.5) ve
kontrol grubunun 7'si (%23.3) prematiireydi. Sepsisli bebeklerin
16's1 (%40), kontrol grubunun 6'si (%20) gebelik haftasina gore
anormal gelisim gOsteriyordu. Her iki grupta yaslar arasinda
fark yoktu [sirasiyla 0-20 (3.68 +/- 5.45) ve 0-20 (3.07 +/-
5.05) gin p>0.05]. Sepsisli bebeklerin 35'i (%87.5) 6 glinden
kilgiiktil ve 20 bebek (%50) 1 gilnliikti (tablo-6). Buna gdre erken
sepsis orani %87.5'tur. APGAR skorlamasinda, sepsisli bebek-
lerin 10'u (%25) orta, 16'sai (%40) dlisik ve kontrol grubundan
5 bebek (%16.6) orta ve 5 bebek (%16.6) dislik skora sahipti.
Sepsisli bebeklerin ancak 235%1 1yi APGAR' la dodgmustu
(tablo-5). Her iki grupta dogum agirliklari arasinda fark yoktu
(sepsis grubunda 2740 +/- 752 ve kontrol grubunda 2844 +/- 1480
gram p>»0.05) (tablo-5).

Diger perinatal faktodorlerin degerlendirmesi tablo-7'de
verilmistir. Sepsisli bebeklerin annelerinde 31 ve kontrol
grubu bebeklerin annelerinde 25 gebelik vyakinmasi vardai.
Sepsisli grupta 35 ve kontrol grubunda 27 Dbebek hastanede
saglik personelince dodurtulmustu. 5 sepsisli (%12.5) ve 1
kontrol grubu (%3.3) bebek diplomasiz kisilerce dodgurtulmustu.

Erken sepsis tanisi konan 35 bebekten 24'4 (%68.5), toplam
40 bebekten 27'si kaybedilmis olup genel mortalite orani
%67.5"'tur (tablo-~6).

Sepsisli bebeklerde en sik gorilen fizik inceleme ve izlem
bulgulari1 1letarji (%90), apne (%87.5), hiporefleksi (%85),

asidoz (%85) ve siyanozdu (%75) (tablo-8). %70 bebekte ates



TABLO-V: CALISMA KAPSAMINA ALINAN SEPSISLI 40 VE KONTROL
GRUBU 30 BEBEGIN GENEL OZELLIKLERI

OZELLIKLER SEPSISLI KONTROL
CINSIVET
Erkek 21 14
Kiz. ik 16
TOPLAM 40 30
GEBELIK HAFTASI
Alt st degerler 32 =~ 42 32 - 42
Ortalama 378 38.8
Standart sapma 2.44 1.89
Standart hata. 0.38 0.34
DOGUM AGIRLIGI (Gram)
Alt st degerler 1.525 - 4100 .1650 - 4100
Ortalama. 2740. 2844
Standart sapma 752 1480
Standart hata. 119 270
MATURITE
Prematlr 17 7
Matur. 22 2.2
Postmatir. 1 i
TOPLAM ¢ v @ w s 40 30
GEBELIK HAFTASINA UYGUNLUK
Uygun (AGA) 24 24
Kiguk (SGA) g5 4
Biuyuk (LGA). 5 2
TOPLAM 40 30
YAS (Giin)
Alt st degerler .0 - 20 0 - 20
Ortalama. . 3.68 3.07
Standart sapma. 5.45 5.05
Standart hata 0.86 0,92
APGAR PUANLAMASI
Iyi (8 puan ve isti) 14 20
Orta (5-7 puan) 10 5
Kot (4 puan ve alti) 16 5
TOPLAM 40 30
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KLINIK SONUG SEPSIS TANIMLAMA YASLARI (giin) TOPLAM

1 2 3 4 5 6 7 8 910 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

-EX OLANLAR (Adet) 17 & 8.3 1 2 1 27

*Sepsis neonatorumun ilk gilinde tanimlanan bebeklerde mortalite orani % 85'dir.

. %
-S1IFA (Adet) 3 I 3 1 3 1 X 13

*Sepsis neonatorumun ilk giinde tanimlananlarda sifa orani % 15'dir.

T{M VAKALAR (Adet) 20 2 6 3 1 3 2 1 2 40

*Sepsis neonatorumun ilk giinde tanimlananlarin orani % 50'dir.
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TABLO-VII: CALISMAMIZDA INCELENEN SEPSISLI 40 VE KONTROL
GRUBU 30 BEBEGIN PERINATAI OZELLIKLERT

OZELLIKLER

SEPSISLI

KONTROL

GEBELIKTEKI ANNE YAKINMALARI
Kardes olumi
Diigiik hikavesi
Odem
Kanama
Erken membran riiptiri
Hipotansivyon
Hipertansiyon
Akcidger infeksiyonu
Ust solunum yolu infek..
Travma
Polihidramnios
Uriner infeksiyon
GEBELIK SAYISI
1. gebelik
2. gebelik
3. gebelik . . .
4 ve lUstl gebelik
DOGUM SEKLI
Vajinal.
Sezaryan .
Vakum ekstraksiyonu
Forseps
TOPLAM A o -
DOGUMUN YAPILDIGI YER
Hastane
BV & @
TOPLAM .
DOGUMU YAPTIRANLAR
Ebe
Doktor
Diplomasiz
TOPLAM

0 W a0

35
40

19
16

40
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TABLO-VIII: SEPSISLI 40 VE KONTROL GRUBU 30 YENIDOGAN
BEBEGIN FIZIK INCELEME VE IZLEM BULGULARI

BULGULAR SEPSISLI KONTROL
Sayi Yiizde % Sayl Yiuzde

r\

Letarji « = = +« « 36 « & = 90 20
Apne s B & & % 98 4 s = B 13.3
Hiporefleksi . . 34 . . . 85 20

6
4
-
BESLAdDZ « 5 v o v 3% o v « 85 . e v s e 0w B . . o« 13.3
3
3
2

U

SIVATNOZ = « & « w B2 « o « I 10

Zayilf emme . . . 28 . . . 72.5 10

Digpne .« & s « 5 29 & = « 12«5 & & « & = s &« = Bub
BEES & & o « s % 28 » 5 s 0 & 5 o 5 @« » D = » = 1L6:H
Diizensiz golunum. 26 . . « 26 ¢ o o « « « 4 . . . 13.3
Tagikardi « « » = 28 « « » 685 , &+ 4+ & &« &« 2 » « » B.B6
Digtamsiyon « « « 22 . « » 55 . «w o« w » « 0 . « . U
TaldORe &« « = & =« 22 ¢ « = 8% ¢ & w 5 » » 3 & . . A0
Sarilik « & « o o« 21 . . . 92 43.3
Kanama . . . . . 21 . . . 52
Emmeme . . . . . 28 % « = 50
Odem . . . . . . 20 . . . 50
Bradikardi . . . 18 . . . 45
Konviilsiyon . . . 18 . . . 45
Hipotermi . . . . 18 . . . 45 ., . . . . . @
Stridor . + « o« « A6 . « . &0 . . . . + +« 3
Hepatomegali . . 15 . . . 37.5 . . . . . O
Dolasim bozuklugu 13 . . . 32.5 . . .
Sklerema . « « « 12 . <« & 30 . &+ & & + & O
Selukluk i & = = 9 . = « 22
Diyare v,
Petesi ekimoz
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buna kargilik %45 hipotermi ve ¢odgunlukla ayni hastada
hipotermi ve ates seklinde 1s1 degisimleri gorildi. %65
tagikardi buna karsilik %45 Dbradikardi mevcuttu. Emmede
zaylflik %72.5, hi¢ emmeme %50, dispne %72.5, dizensiz solunum
%65, distansiyon %55, takipne %55, sarilik %52.5, kanama %52.5,
oddem %50, konviilsiyon %45, hepatomegali %37.5, sklerema %30,
solukluk %22.5, diyare %17.5, petegi ve ekimoz %17.5 ve kusma
%15 oraninda gorildi (tablo-8).

40 sepsisli Dbebegin 34'iinde kan kiiltiirinde {reme sap-
tanirken, 6 vakada sonug¢ kontaminasyon olarak dederlendiril-
migtir (tablo-9). Fakat bu 6 bebedin buffy coat vyaymasinda
mikroorganizma goriildiiginden kesin sepsis tanisi konmus ve
calismaya alinmistir. Sepsis etkeni olarak kan kiiltliriinde
saptanan mikroorganizmalar arasinda Klebsiella %55 ile 1ilk
sirayl alirken, Klebsiella+Pseudomonas %12.5 ve saf Pseudomonas
%10 oraniyla ikinci sirayl Pseudomonas almakta ve gram negatif
mikroorganizmalar ensik sepsis etkeni olarak gorilmektedir.
Buffy coat yayma vapilarak degerlendirilen 21 bebegin 16'sinda
(%$76) mikroorganizma saptanmisitir (tablo-10). Buffy coat
yvaymada da gram negatif organizmalar 1ilk sirayi almaktadirlar.
Toplam 6 olguda (3'iinde gram negatiflerle Dbirlikte) gram
pozitif kok gorilirken ancak 1 kan kiiltirinde Stafilakok
Uremistir. Buffy coat vaymada gram negatiflerle miks olarak
pozitif koklarinda gorildigli 3 vakanin 2'sinde sadece negatif
Ureme (Pseudomonas ve Klebsiella) olmusken, 1 kiltir sonucu
kontaminasyon gelmistir. Sadece gram pozitif kok gorilen 3
yvaymanin 1'inde Stafilakok lretilirken ikisinde kan kiltiirlinde
kontaminasyon mevcuttu. Kan kiiltliriinde iireme olmasina radmen 5
bebekte (%24) organizma goriilememistir. Buffy coat ve kan
kiiltir sonuglarinin karsilastirilmasi tablo-11l'de gorilmekte-
dir. Bufft coat yayma pozitif olgularda mortalite orani %88
olarak bulunmustur ve genel mortalitenin lzerindedir. Buffy
coat negatif olgularda ise mortalite orani (3/5) %$60' dir.

Sepsiste tani kriteri olarak dederlendirilen beyaz Kkiire,
absolu notrofil ve immatiir notrofil sayisa, I1/T orani,
trombosit sayisi, CRP, ESH ve serum haptoglobin genel sonucglari
tablo-12-13"'" de, karsilastirmali istatistiksel dederlendirmesi

ve p degerleri tablo-14'de gorilmektedir.
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TABLO-IX: SEPSISLI 40 YENIDOGAN BERTGIN KAN FKULTUR SONUGLAT

|

o

MIKROORGANIZMA SAYI YUZDE(Z)
-Klebsiella B T T 22 55
-Klebsiella + Pseudomonas . . . . « « « + . 5 12.5
-Pseudomonas D S e L 4 10

-E. coli T
~-Staph. aereus (Koagulaz pozitif) . . . . . 1 245

-Kontaminasyon . ... & ¢ o ¢ o 0 0.0 o

TOPLAM 40 100.0

TABLO-Y: SEPSISLI 40 YEMNIDOGAN BEBECIN DUFFY COAT YAYHA SONUCLARI

BUFFY COAT YAYMADA GORULEN MIKROORGANIZMA SAYI YUZDE(%)
~Gram negatif basil .+ &« « ¢« « o s o o s 5 & » 10 48
-Gram pozitif kok S a w e e w s e w A W e 3 14
~Gram pozitif kok + Gram negatif basil « @ 3 14
—Yaymada mikroorganizma goriilemeyen ¢ @ e s 5 24

TOPLAM 21 100
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TABLO-XI: SEPSISLLI 40 YENIDOCAN BERES

SOMUCLARININ KARSILIKLI DECERLENDIRITMEST

TAr oA iy i o ) 7 r g
IN KAN RULTUR VE DUFTY COAT YAYHA

KAN BUFFY COAT YAYMA
KULTURU POZITIF NEGATIF ===
Saya 7% Zxx* Sayir  Z* ¥ Sags, & B

POZITIF 10 63 67 5 100 33 ©15 71 100
KONTAMINASYON 6 37 100 - - - 6 29 100
NEGATIF — - - - - - - - -
TOPLAM 16 100 76 5 100 24 21 100 100

%% = Ilk yiizde, tiim populasyona gore degerlendirilmistir.

%% = Tkinci yizde, satir i¢i yilizdesidir.
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PABLO XII: CALISMA KAPSAMINA ALINAN SEPSISLI 40 BEBEGIN
LABORATUVAR SONUCLARI

HASTA DBK ANS AINS T /T TROM . CRP ESH HAPT.
Protokol (s avy 1/ mm3 ) % (/mm3  (mg/1l)(mm/s) (mg/dl)
No veya P.Y)

223901 ..30000., 1800.. 24600.. 93, 50000 .+ 96:%+ L9, 172
225929 20500« 8200 1LL275.: 55... Bl +.:1922::5 3.. 34.2
224972 .. 1400.. 0 .. 230, » 100 ¢ 182000, vo 24y v ew s 0
223201 ,17478., 1223.:. 10486, 895« YOR suvw 98ss 4186, 38
225856 ::22600:, 6780+« 10848: . 60..L77000...0hed. Zaa 0
226834 12200: . 4636 1220x. 20..410000- R P 0
227462 6400. 230 . . Le6d., 42,.. bol ... 12:q..15. 56.9
227682 «. b6lBT .. 616. . 2830w 805 0 11000 &4 o TP -
227389 ,.:14100,. @204, D070 s e BNsss DOL sss 2%5sew 2w =
226957 2800, . 140. . 2286.. 94...69000.. 28 s mm Lk 70.3
2274889 3600.. 900. 1620.. 60..4-5'1i... 96. o B 0
227393 2800, . 56 s 1344 ., 96, :4=5")d.s: 96,4 » -y 45,3
226514 9500 . 0 1900+ 100 .4=5"11., .. 5 =5 38
227878 .+ 3800 0 . 1976 .100. 91000 s 24: 50 Zas -
22723) ..16500,. 7755, . 8250 Geoes DBOL & PHET. s 5100, 38
223028 . 18925, . B05H6. . 9463. 60, 8=5"'11 4 .. —w sy T 38
226634 + 18000 « 4680, . 6840« 60 .554000. . A8 e 5w 5 Jaw 38
225874 ,.11400.. 4560.. 5016. 52c:4=5" 10, .. 088G s s 4 0
229731 .13820.. 5290.. 6683.. 56...80000... 96....46.. 114
237639 « 6560, 2362, . 3674.. 60..2-3'11...192.... 2.. -
230308 :.11400.: 684.. D412« 88.. 60000 +.384,4¢: = -
235238 ..20800.,. 3328.. 8320.. 7L.. 65000, .. e = -
200760 ..22900,.10076.. 11450. Do 8=51 10y vm AZdwen —u -
237692 7400, , 1480, , 4440 . o T ::342000. ¢ NG5 555 25 =
237465 .. 7400. 1988 ; 28124«. 60..:213000x.:D8T: 5% ~s =
236915 ..12800.. 2304.. 4096.. 60.,.25000... 96.+:+» 8.. -
238127 «31L100,. 8086.. L3062 26.x 45000, .. s =S =
212839 415200, . 0 ve 12160, 100..:.50000. . 384. i =
222154 ;.10600. 2968 s 55125 B65.s :40000x ;5 = =% s =
236 316 6100. 3L T2 . . 1464.. 31l..159000: ¢ NEG . o oo = -
238124 6380, 2680.. 3063 .« 53..112000. - - -
232549 « 2900. s 550 650+ 54... DOL . = 5w = =
238456 ..11500.. 5980,. 3680.. 38...65000...neq.. - =
237715 ..16400.. 3608,.. 10824.,. 75..1-2'11.. - - -
234548 . 107005 » O s 8560 .100. . 15000 & 4 =, =
191706 ..10700. 4708 s 4280. A7 o o s L7000 5 ' 96845 5 = =
238225 3100. 12:4:.., 1550, 92,0 11000, . 768% o «..20, -
239863 . 8700.. 1392.. 3132.. 69...14000...384,.+. = -
239907 + 30800« 160164y 12936 dds s L0 T . 1900 5 v o = =
236067 6200 - 620 & 2852, 824+« 75000 ; 192 4. =
TOPLAM 40 40 40 40 sayim 25 29 22 16
HASTA Pl s 15
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TABLO XITT:

CALISMA KAPSAMINA ALINAN 30 KONTROL GRUBU
BEBEGIN LABORATUVAR SONUGCLARI

HASTA DBEK ANS AINS I/T TROM. CRP ESH HAPT.
Protokol { S y 1L / mm3 ) % (/mm3 (mg/l) (mm/s)(mg/dl)
No veya P.Y)

226577 ..14700.. 9408.. 0 . O bol - - 38
227654 9400, 5640.. TH2 ...11 bol - 2 0
218788 .. 9900.. 7524.. 396 . 5 bol - 2 38
227111 ..13400.. 6432.. 4288 ...40 bol - - -
229858 .. b200.. 1456,. 1144 ...40 bol neg 6 106
227255 .11800.. 4248. 472 .10 bol 48 3 0
227383 6800.. 3808.. 1224 ...24 bol neg 2 0
227883 .. 9400. 2458, 1446 ¢« 3T bol neqg o - 0
227656 +:;11900.. 5950:. 8952 - 1.3 bol neqg .s.+21L <. 0
225010 3700.. 2220.. 296 ...12 bol 24 - ..70.3
228881 .16000..10880.. 1280 ..10 .. bol ...neg = 0
231886 ..30500..24400.. 3660 13 ,.290000., 12 2 -
239126 -.21200: 14416, 3392 .:-18 sx BOL . 24 2 -
234718 ..16200.. 5184.. 1944 ...27 ..320000.. 12 2 -
229343 ..12400.. 8432.. 1488 ...15 .. bol ...neg 2 -
210833 .:18100.,:10136.: 2172 .5 .17 «x10%11,;. . .0NEF = -
180632 ..18100.. 8688.. 1810 ...17 ..330000..neg 2 -
203176 ..13300.. 6384.. 2128 ...25 ..220000...12 2 -
239120 5600.. 2688.. 672 .20 ..329000..neg 7 -
240094 ..13400.. 8040.. 670 7 ..465000..neg - -
238849 .16700..10688.. 1002 ... 8 bol .neg 3 -
238847 ..15500.. 8060.. 3100 ...27 .. bol ...neg 2 -
238846 .. 8900.. 4984.. 1424 .21 ..405000. .neg 4 -
239931 +:13200.. 5940.. 1320 « 18 bol .neg = =
241735 ..22400..19712.. 896 ... 4 bol .neg - -
241734 . .27400..18084.. 5480 .23 bol 24 - -
242480 ..12500.,. 7750.. 750 .. 8 bol 48 2 -
242446 5 .13600.. 9248.. 1632 el 5 bol - - -
241740 ,.11500.. 5750. 690 ...10 bol - - -
241717 ..13000.. 3640.. 4960 ...57 bol 24 -
TOPLAM 30 30 30 30 Sayam 7 24 18 10
HASTA P.Ys 23

DBK:Dilizeltilmis bevaz kilre sayisai,

AINS:Absolu immatiir notrofil sayisa,
oranl, TROM. :Trombosit,
sedimantasyon hizai,

ANS:Absolu notrofil sayisi,

I/T:Immatiir/total notrofil

CRP:C-reaktif protein,
HAPT. :Haptoglobin,

ESH:Eritrogit
P.Y.:Periferik yayma.
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TABLO-XIV: YENIDOGAN SEPSTSININ ERKEN TANISINDA DEGERLEN-
DIRILEN LABORATUAR TESTLERININ ISTATISTIK SONUGCLARI

TESTLER ALT-UST ORTALAMA STANDART STANDART P DEGERT
DEGER SAPMA HATA
BEYAZ KURE ({(hilicre/ mm3)
Sepsis. .1400-31100 .14533 . . 939 148 . . . > 0.05
Kontrol .3700-30500 .13856 5989 .1093
ABSOLU NOTROFIL (hiicre/mm3)
Sepsis. 0-16016 3336 3430 542 . . .€ 0.001
Kontrol .1456-24400 8074 1661 303
ABSOLU IMMATUR NOTROFIL (hiicre/mm3)
Sepsis. 280 - 24600 5756 4950 783 . . .< 0.001
Kontrol 0 - 5480 1705 1407 257
IMMATUR / TOTAL NOTROFII, ORANI (%)
Sepsis . 9 - 100 66.17. 23.22 3.67. . .< 0.001
Kontrol . 0 - 57 151 16.44 3.0
TROMBOSIT SAYISI (/MM3x1000)
Sepsis. 11-554 119,68. .134,44 .26,48. . .< 0.001
Kontrol .220-465 . . . 337 .78,854 .29,804
C - REAKTIF PROTEIN (mg/1l)
Sepsis. .Neg-968 15255, «230.74 43 .03 < 0.001
Kontrol .Neg=48 . « & « 9.5« 15,0 3.06
ERITROSIT SEDIMANTASYON HIZI (mm/saat)
Sepsis. .1 - 46 7.95 10.5 2. 24 » 0.05
Kontrol .1 - 21 3.77 4.54 1.07
HAPTOGLOBIN (mg/dl)
Sepsis. 0 - 172 42.98 . . 47.8 10.98. . > 0.05
Kontrol.0 - 106 23.8 . . 39.6 12:.53,




Beyaz kiire sayimi (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)
degerlerinde her iki grup arasinda anlamli fark bulunamazken
(p>0.05), absolu notrofil sayisi (sepsiste 3336 +/- 3430,
kontrol grubunda 8074 +/- 1661 /mm3) ve trombosit sayisi
(sepsiste 119680 +/- 134440, kontrol grubunda 337000 +/- 78854
/mm3) sepsiste anlamli olarak diisiik bulunurken (p<0.001),
absolu immatir notrofil sayisi (sepsiste 5756 +/- 4950, kontrol
grubunda 1705 +/- 1407 /mm3), I/T orani (sepsiste %66.17 +/-
23.22, kontrol grubunda %15.1 +/- 16.44), ve CRP (sepsiste
152,55 + /- 23) .14 ; kontrol grubunda 9.5 +/= 15.0 mg/l)
degerleri sepsiste anlamli olarak yiliksek bulunmustur (p<0.001).

Absolu notrofil sayisi 1500/mm3 altindaki notropenik
olgularda %86.6 ve nodtropenik olmayan olgularda ise %56
mortalite saptanmistir.

Trombosit sayimi vyapilan 25 sepsisli olgudan 17'sinde
100000/mm3 altinda trombosit sayisi bulunmug ve bu 17 olgunun
13'linde trombositopeni vyaninda aktif kanama, protrombin ve
aktive parsivel tromboplastin zamaninda uzama ve fibrinojen
diigiik1igll saptanarak DIC tanisi konmustur.

Testlerin tani dederi acisindan, duyarlilik, ozgilliik,
pozitif ve negatif tahmin degerleri tablo-15'de sunulmustur.

5000/mm3 altindaki beyaz kiire dederlerinde duyarlilak
%17.5, Ozgllliik %96.6, pozitif tahmin dogruludu %87.5, negatif
tahmin dogruludu %46.7 olarak bulunmustur.

Absolu notrofil sayisinin 1500/mm3'den kiliciik degerlerinde
duyarlilik %40, ozgiillik %96.6, pozitif tahmin dodgruludgu %94.1,
negatif tahmin dodgruludgu %54.7'dir.

Absolu immatir notrofil sayisi iki ayri sayimda deger-
lendirilmigtir. 2000 /mm3 sayim altainda duyarlilak %72.5,
Ozglilliik %$73.3, pozitif tahmin dodruludu %78.3, negatif tahmin
dogruludgu %66.6 olarak elde edilmistir. 2500/mm3 altindaki
seviyeler ele alindiginda ise duyarlilik %70, 0Ozglillik %80,
pozitif tahmin dodruludu %82.3 ve negatif tahmin dodruludu
%66.6 degerleri bulunmustur.

I/T orani da iki ayri sevivede dederlendirilmigtir. %20'den
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TABLO-XV: YENIDOGAN SEPSISININ ERKEN TANISINDA ARASTIRILAN
LABORATUAR TESTLERININ DUYARLILIK, OZGULLUK VE TAHMIN DOGRULUK

DERECELERI YONUNDEN DEGERLENDIRILMESI

TESTLER DUYARLILIK 02GULLUK POZ.TAH.DOG. NEG.TAH.DOG.
Beyaz klire (BK)

(< 5000/mm3) « « 17+5:« = s « 96 875 467
Absolu notrofil sayisi (ANS)

(< 1500/mm3) . . 40 . . . . 96. 94.1). « & = . B54.7
Absolu immatiir notrofil sayisi (AINS)

(> 2000/mm3) . + TZ2«5: & « s 713:3 7853 & « = & 66:6
(> 2500/mm3) . . 70 . . . . 80 82,3, « + s+ . B6.6
I/T orani

(> %20) e w o ow v 3B .« = 66, 79.1. . . . . 90.9
(> %40) . « « « 90 . .« + « 9b. 97.2. « . . . B87.8
Trombosit (T)

(<100000/mm3). . 68 . . . .100 100 . &« &+ & . 4B.6
C- reaktif protein (CRP)

(> 12 mgll) e w B89 4 4 o 1D 76.9. . . . . b66.6
(> 24 mg/1) i o 8.6 « s &= 91, B8.4, « « & & 64,7
(> 48 mg/1l) i % Dlmds = » 100 100+ 5 = = « - B3l
Eritrosit sedimantasyon hizi (ESH)

(> 15 mm/saat) . 29.4 . . 94.4 83.3. . . » . 50O
Haptoglobin (H)

(> 25 mg/l) . . 68.7 . . 66.6 TBeDe = w = w H4.B
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yilksek durumlarda duyvarlilik %95, 0Ozgilliik %66.6, pozitif
tahmin dodruludu %79.1, negatif tahmin dogruludu %90.9 iken;
%40'1n Uzerindeki dilzeylerde duyarlilik %90, Ozglillik %96.6,
pozitif tahmin dodrulugu %97.2 ve negatif tahmin dodruludgu
%87.8 dederlerine degigmektedir.

Trombosit sayisainin  100000/mm3'den diigik trombositopeni
durumlarainda duyarlailik %68, Ozgiilliik %100, pozitif tahmin
dogruludu %100 ve negatif tahmin dogruludu %46.6'dir.

CRP seviyeleri 3 ayri dedgerde ele alinmistar. 12 mg/l
Uzerindeki sevivelerde duyarlilik %68.9, ozglillik %75, pozitif
tahmin dodruludgu %76.9, negatif tahmin dodrulugu %66.6 olarak
bulunurken, 24 mg/l'den yiksek dedgerlerde duyarlilik %58.6,
Ozglillik %91.6, pozitif tahmin dogruludgu %89.4, negatif tahmin
dogrulugu %64.7've degismekte ve 48 mg/l ilzerindeki seviyelerde
ise duyarlilaik %51.7, ozglllik %100, pozitif tahmin dogruludgu
%100 ve negatif tahmin dodruludgu %63.1 bulunmustur.

ESH'nain 15 mm/s lzerindeki seviyelerinde duyvarlilik %29.4,
Ozgilliik %94.4, pozitif tahmin dodruludgu %83.3 ve negatif
tahmin dogrulugu %50'dir.

Haptoglobinin 25 mg/dl iizerindeki seviyelerinde duyarlilik
%68.7, Ozgilliik %66.6, pozitif tahmin dodrulugu %78.5 ve
negatif tahmin dodgruludu %54.5 bulunmustur.

Bu testlerin 2 wveya 3'Unlin pozitif olmasi durumuna ve
degisik serum seviyelerine gore tani dederlendirmesi
tablo~16"da vapilmistir.

I- 5 test birlikte ele alindiginda:

1- En az 2 test pozitif oldudgunda:

A-  bevaz kiire sayisinin 5000/mm3'den, absolu notrofil
sayisinin 1500/mm3'den digik, absolu immatir noétrofil sayisinin
2000/mm3'den, I/T oraninin %20'den, CRP'nin 12 mg/l'den yiliksek
sevivelerinde (alt dedgerler) en az 2 testin pozitif oldugu
durumlarda duyarlilaik $%89.6, ozglillik %70.8, pozitif tahmin
dogruludu %78.7 ve negatif tahmin dodgruludgu %73.3'tilr.

B- Absolu immatiir sayisi 2500/mm3'den, I/T orani %40'dan vé
CRP 48 mg/l'den vyliksek (st dederler) fakat diger parametre
degerleri ayni kaldiginda duyarlilik %86.2, Ozglillliik %95.8,
pozitif tahmin dodruludgu %96.1 ve negatif tahmin dodruludu 85.1

olarak bulunmustur.
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TABLO-XVI: NEONATAL SEPSISIN ERKEN TANISINDA ARASTIRILAN,
YAPILMASI KOLAY 5 VE 6 TESTIN, 2 VEYA 3'U POZITIF OLDUGUNDA
DUYARLILIK, OZGULLUK VE TAHMIN DOGRULUKLARI

TESTLER A DEGERLERINDE# B DEGERLERINDE##

o o
© )

5 TEST BIRLIKTE*

EN AZ 2 TEST POZITIF

DUYARLIETE « « = &« » s = B%.6 86.2
OzGULLUK . . . . . . . 70.8 95.8
POZ.TAH. DOGRULUGU ... 78,7 96.1
NEG.TAH.DOGRULUGU . . . 73.3 85.1
EN AZ 3 TEST POZITIF
DUYARLILIK . . . . . . . 72.4 . 65.5
OzeULLUK . . . . . . . 91.6 .100
POZ.TAH. DOGRULUGU s ¥ =« F1.3 .100
NEG.TAH.DOGRULUGU . . . 73.3 70.5
6 TEST BIRLIKTE**
EN AZ 2 TEST POZITIF
DUYARLILIK . . . . . . .95 . . . . . . . . 95
0zGULLUK . . . > & & £ 3% . & % oz w3 » x 237
POZ.TAH. DOGRULUGU . . . 82.6 95
'NEG.TAH.DOGRULUGU . . . 92.3 93.7
EN AZ 3 TEST POZITIF
DUYARLILIK . . . . . . . 80 . . . . . . . . 170
O0zGULLUK . . . . . . .75 . . . . . . . .100
POZ.TAH. DOGRULUGU . & o« B2:B & s s » op » 100
NEG.TAH.DOGRULUGU . . . 93.7 . . . . . . . 12.7

* Beyaz kire(BK), absolu ndtrofil sayisi(ANS), absolu immatur
notrofil sayisi(AINS), I/T orani ve CRP

** Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) eklendi.

¥ A degerleri: BK<5000/mm3, ANS<1500/mm3, AINS>2000/mm3,
I/T>%20, CRP>12mg/1l.

#4# B dederleri: AINS>2500/mm3, I/T>%40, CRP>48mg/l, digdger
parametler A dedgerlerinin aynidir.




2- En az 3 testin pozitifliginde:

A- Parametrelerin vukarida belirtilen A durumundaki alt
degerlerinde duyarlilik %72.4, oOzgullik %91.6, pozitif tahmin
dogrulugu %91.3 ve negatif tahmin dodrulugu %73.3'tiir.

B- Parametrelerin vyukarida belirtilen B durumundaki st
degerlerinde duvarlilik %65.5, Ozglillik %100, pozitif tahmin
dogrulugu %100 ve negatif tahmin dodgrulugu % 70.5'tir.

II- ESH'nin 15 mm/s'dan yiksek oldudu durumlar da eklenerek
6 test birlikte degerlendirildidginde:

1- En az 2 test pozitif oldudunda:

A- Parametrelerin alt dederlerinde duyarlilik %95, oOzglillik
%75, pozitif tahmin dodrulugu %82.6 ve negatif tahmin dogruludgu
%92, 3T ¢iir.

B- Parametrelerin st degderlerinde duyarlailik %95, 0Ozgilliik
%93.7, pozitif tahmin dodruludu %95 ve negatif tahmin dogrulugu
%93 . T'd1i¥.

2- En az 3 test pozitif oldugdunda:

A- Alt dederlerde duyarlilik %80, Oozgullik %75, pozitif
tahmin dodgruludu %82.6 ve negatif tahmin dogrulugu %93.7'dir.

B- list dederlerde duyarlilik %70, ozglllik %100, pozitif
tahmin dodruludu %100 ve negatif tahmin dogrulugu % 72.7 olarak

bulunmustur.
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TARTISMA

Yenidogan sepsisinin klinik degerlendirme ile erken tanisa
oldukga zordur. Klinik bulgularain nonspesifik olusu, klinik
tablonun adgirliglr ve sepsiste erken tedavinin prognozda c¢ok
onemli olmasi nedeniyle duyulan korkudan dolayil birgok bebek,
enaz kliltlir sonuclari c¢ikincaya kadar gereksiz yere antibiyotik
alabilmektedir. Bebek sepsis olmadigi halde sepsis tedavisi
alabilmekte, esas uygulanmasi gereken tedavi yapilmayabilmekte-
dir. Tilteratirde sepsisin erken tanimlanmasina yonelik
testlerle vaklasaim vyapildiginda, gereksiz antibiyotik kul-
laniminin azaldidir, bunun vaninda gerekli =zamanda erken ve
uygun antibiyotik kullanaimina yardimci oldudgu belirtilmektedir
(80,85)

Yenidodan sepsisinde klinik bulgular nonspesifik olmakla
birlikte, sepsisi dlgindirmesi ve siliphelenilmesi agisindan
biyilik Snem tasimaktadir. Yapilan c¢alismalarda en siklikla
gorildigi bildirilen bulgular, Iletarji, aisi1 dediskenligi ve
beslenme glgliigiidir (1-5). Bizim g¢alismamizda da, tablo-8'de
gorildiigi gibi, letarji %90, apne %87.5, hiporefleksi %85,
zaylf came %72.5 ve emmeme %50 gibi beslenme gliglikleri, ates
%72.5 w2 hipotermi %45 gibi g¢odgunlukla ayni bebekte goriilen i1si
dizensizlikleri literatirde Dbelirtilene uygun sekilde ensaik
saptan~n bulgulardir. Genel olarak, respiratuar, gastrointesti-
nal ve santral sinir sistemi bulgulari agirlaiktadir. Hastaligan
prognovmnu kotli yonde etkileyen kanama %52.5, bradikardi %45,
hepatomegali %37.5, periferik dolagim bozuklugu %32.5 sklerema
%30, sok tablosu %22.5 ve petesi ekimoz $%17.5 oraninda
bulunmustur. Bu durum da, hastalarin onemli bir kisminin adar
bir klinik tabloda oldugunu gostermektedir.

Literatirde yenidogan sepsisi erkeklerde kizlara goOre
vaklag:¥ 2 kat fazla gorildigi bildirilmisken (4), Dbizim
sepsisli 40 Dbebedimizin 21'i erkek olup, erkek kiz orani
1.1'dir Yine sepsisin, prematiire bebeklerde daha sik gorildigi

belirtilmektedir.Bizim bebeklerimizin 17781 (%425 pre-
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matired. - fakat c¢ok kiligliik prematiire yoktur. Muhtemelen bu kiiglik
prematiire bebekler bize ulasmadan kaybedilmektedir. Ayraca 11
bebek (%27.5) gebelik haftasina gore kiliglik ve 5 bebek (%12.5)
bliyiik olup yine sepsis agisindan risk faktori olan bebeklerdir
(tablo~5). Sepsisli bebek annelerinde 31 adet prenatal yakinma
saptanmistir (tablo-7). 40 bebekten 5'i (%12.5) diplomasiz
kisilerce dogurtulmus, 10 bebek orta ve 16 bebek dilisiik olmak
llzere toplam 26 bhebek (%65) infeksiyon yoninden riskli APGAR
skoruyla dogmustu. Erken sepsiste mortalitenin %80-90'lara
¢iktigar Dbelirtilmektedir (2;3]« Bizim Dbebeklerimizin vyas
ortalamasi 3.68 olup, 40 bebedin 35'i 6 glinliik veya daha kilicik
oldugundan erken sepsis orani %87.5'tur (tablo-6). Ayrica 40
bebegin 20'si (%50) 1 ginliktiir. Buna karsilik erken sepsis
tanisi konan 35 bebekten 24 (%68.5), toplam 40 bebekten 27
bebek kaybedilmis olup, genel mortalite orani %67.5'dir
(tablo-6). Olen 27 bebedin 3'Ui %11.1'i ilk glin kaybedilmistir.
Olen 27 bebedgin %77.7'si 1 hafta ig¢inde kaybedilirken, %22.3
bebek 1 haftadan fazla yasatilabilmigtir.

Son villardaki dis vayinlarda, yenidoganda sepsis etkeni
olarak en sik GBS'lar suglanmaktadir (2-5). Ulkemizde ise bu
etkenin sik gorilmedidgi, 1989 Ankem kongresinde, Kanra ve
Celenk tarafindan vurgulanmistair (7,13). Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesinde vyapilan bir g¢alismada, sepsisli 17 Dbebekten
alinan kan kiltirlerinin 10'unda (6's1 E.Coli) gram negatif
bakter: (12) wve Aksit'in (11) c¢alaismasinda gram negatif
mikroorganizmalar Ozellikle Klebsiella en sik gorilen etken-
lerdir. Bu c¢alagmamizda da vyine, Klebsielly %55 (Pseu-
domonas'la miks infeksiyon durumuda goz oOniline alinirsa %67.5)
oraniyla ilk sirayi alirken, Pseudomonas tek olarak %10 ve miks
olarak %12.5 olmak iizere toplam %22.5'la ikinci sirada ver
almaktadir. Bu nedenle uygulanmasi gereken oOncelikli tedavi de
gram negatiflere vyonelik olmalidir. Ayrica bu organizmalara
yvonelik korunma Oonlemleri alinmaladar. Bu konuda saglik
personelinin ve ailelerin temizlik konusunda egitilmesi ve bu
konuda kontrol yontemlerinin uygulanmasi gereklidir.

Sepsis kesin tanisi, klinik infeksiyon bulgulari yaninda,
kanda etken mikroorganizmanin izolasyonu ile konur. Alinan kan

kiiltiirleri sonucu kontaminasyon olarak gelebilir. Bizim
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calismam:zda alinan 40 kan kiltirinden 6'si kontamine olmustur.
Sepsiste mikroorganizmayil tanimlayabilecegimiz, kolay, ucuz ve
cabuk =onuglanabilecek diger bir islem buffy coat vyaymanin
degerlendirilmesidir. Buffy coat yaymada mikroorganizmayi
saptams orani %52-76 arasinda degismektedir (64-67,69). Kanda
gok savwida mikroorganizma oldudunu, dolayisiyla bebedin immin
defans:nin zayifligini ve infeksiyonun giddetini godsterdigin-
den, Wwiffy coat yaymada etkenin saptanmasinin kotli prognoza
isaret ettigi wve gram pozitif kok goérildidglinde penisilinaza
direngli bir antibiyotigin segilmesi gerektigi ileri
stirilmi*stur (64). Relk ve Rubin (69) buffy coat pozitif sepsis
vakalar inda %100 mortalite bildirmislerdir. Bizim c¢alismamizda
buffy noat pozitiflik orani %76'dir ve buffy coat pozitif
hastalarda mortalite orani %88'dir. Bu pozitiflik orani ile
buffy ~oat vyayma sepsiste, mikroorganizmayi tanimlamada g¢ok
degerl. ve prognozu belirlemede c¢ok ©Onemli bir testtir.
Mikroorjanizmanin gram  pozitif veva negatif olusunu da
gostersiginden tedaviyi planlama ag¢isindanda c¢ok dedgerlidir.
Bu nedenle sepsis diigliniilen her bhastada mutlaka vyapilarak
degerlendirilmelidir. Fakat buffy coat yaymada mikroorganizma
gorilmemesi sepsisi ekarte ettirmez (66). Bizim calismamizda 21
bebekten 5'inde etken goriilememesine radmen bunlarda kan
kiiltlriinde Ureme saptanmistir. Bu sonug da gostermektedirki,
buffy ¢nat negatif oldudgunda sepsis tanisi ekarte edilemez.
Yenidogan sepsisinde tani kriteri yoniinden arastirdidgimiz
diger bir test beyaz kiire sayimidir. Caligmamizda sepsisli
vakala+la kontrol grubu arasinda, beyaz klire sayiminda anlamli
bir fa+k bulunmamasina radgmen (p>0.05) (tablo-14), beyaz kiire
sayisin:n 5000/mm3' den az oldugu durumlarda duyarliailik %17.5,
Ozgiilliiy, %96.6, pozitif tahmin dodrulugu %87.5 ve negatif
tahmin dodgruludu %46.7'dir (tablo-15). Bu bulgu literatiirdeki
bulgularla uyumludur (75,761 Goriildigl gibi 1lokopeni,
duyvarlyiigi disik oldudundan sepsis taramasinda degersiz bir
test o'masaina karsilik, 1dkopeni tesbit edildiginde Dbebedgin
sepsis olma ihtimali g¢ok vyilksektir. Fakat beyaz kiire sayisa
dederl!endirilirken, mutlaka periferik vyaymada her 100 bevaz
kiireye karsilak normoblast sayisi bulunmali ve buna gore

diizeltilmig beyaz kiire sayisi hesaplanmalidir.
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Sepsisde periferik vaymanin dederlendirilmesi c¢ok Onem-
lidir. Eritrosit vyapi bozuklugu, 1lokositlerde vakualizasyon,
monositoz ve trombositopeni saptanmasi hasta hakkinda ©nemli
bilgiler wverir. Periferik vyaymada notrofil matilirasyonuna
yonelik yapilan yilizdeye gore hesaplanacak, absolu nodtrofil ve
immati+ notrofil sayisi ve I/T orani sepsis tanisinda, tani
kriteri olarak deger tagiyan testlerdir. Calismamizda, sepsisli
grupta kontrol grubuna gore absolu notrofil sayilari anlamli
olarak diisiik bulundu (p<0.001) (tablo-14). Absolu notrofil
sayisinin 1500/mm3'den az oldugu nodtropeni durumlarinda,
duyarlalik %40, Ozglillik %96.6, pozitif tahmin dodgruludgu %94.1
ve negatif tahmin dodgruludgu %54.7'dir (tablo-15).Bu sonug¢lara
gore rdtropeni l1okopeniden daha dederli wve bulundudunda tana
koydurucu degeri olan Bk test olarak gorilmektedir.
Literatlirde notropeninin koti prognoz isareti oldudu belirtil-
mistir (83,84). Bizim calismamizda mortalite orani nodtropenik
hastalarda %86.6 ve notropenik olmayan hastalarda ise % 656
olarak bulunmus olup, notropeni koti prognozu gostermektedir.

Yenidodan sepsisinde absolu immatiir ndtrofil sayisindaki
artis “nemli bir kriterdir. Bazi g¢alismalarda absolu notrofil
saylisinin normalde blitiin bebeklerde, 60-96 saat sonra
500/mm3'den az oldudu belirtilirken (74,77), Lloyd ve Oto (81)
33 gebelik haftasindan kilicik bebeklerde 120 saat sonra ortalama
absolu immatiir notrofil sayisaini (AINS) 440/mm3 ve normal
siniriarini 0-2890/mm3 olarak vermigslerdir. Bizim c¢alismamizda
sepsisli grupta absolu immatiir notrofil dederleri anlamli
olarak vyiksek bulunmasina ragmen (p<0.001) (tablo-14), sepsisli
1 bebekx harig¢ 39 bebekte ve kontrol grubunda 26 bebekte AINS
500/mm3'den fazlaydi(tablo-12,13). Tani koydurma kriteri olarak
deferlendirdigimizde AINS 2000/mm3'den fazla oldugunda,
duyarlilaik %72.5, Ozglilliik %73.3, pozitif tahmin dodruludu
&78: 3 ve negatif tahmin dogrulugu %66.6 bulunurken,
AINS>2500/mm3 durumlarinda ise duyarlilik %70, ozgullik %80,
pozitif tahmin dodrulugu %82.5 ve negatif tahmin dogrulugu %
66.6 olarak daha dederli gorilmektedir (tablo-15). AINS de
artis olmamasinin kotli prognozu godsterecegi Dbelirtilmistir
(83) . Bizim c¢alismamizda sadece 1 sepsisli vakada AINS

500/m«3'den diigsiktii ve bu vakada kaybedilmistir.
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Immatir/-otal notrofil (I/T) oraninin %20'den blylk
olmasinin sepsisi belirlemede Dbir indikator oldudu ileri
sUrilmiistiir (75-77,79,80,82,83,85). bizim caligsmamizda sepsisli
grupta I/T oranlari arasinda en bliyik t dedgeri elde edilerck
anlaml: bir vyikseklik bulunmustur (p<0.001) (tablo-14). I/T >
%20 oldudgu durumlarda, duyarlilik %95, Ozgillilk %66.6, pozitif
tahminr dogruludgu S719% L ve negatif tahmin dogruludu
%54.7'ir.Anlagilmaktadir ki I/T oraninin %20'den blyikluidli c¢ok
dederli bir tarama testidir fakat o0zglilligli distidglinden tani
koydurncu degeri azalmaktadir. Eder bu oranin %40'dan yliksek
oldugu durumlara pozitif dersek, duyarlailik %90, Ozgilliik
%96.6, pozitif tahmin dodgrulugu %97.2 ve negatif tahmin
dogrulugu %87.8'dir (tablo-15). Gorildigi izere bu durumda
(I/T>%40), duyarlilik yani tarama dederi yine yliksek kalairken,
Ozglillik ve tahmin dodgruludgu yani tani dederi c¢ok artmaktadir.
Hastaya %97.2 ihtimalle bu sepsistir denilebilecedi gibi, %87.8
ihtimalle sepsis dedildir denebilmekte yani gok yiksek bir tanz
degeri tasimaktadir. I/T oraninin %$40'dan  biyik olmasai
neredevse sepsise spesifik bir Dbulgu olarak goriilmektedir.
Literatiirde I/T oraninin %40'dan Dbiiyiik oldugu durumlar
degerlendirilmemistir.

Sepsista  siklikla gorilen bir diger hematolojik bulgu

trombositopenidir. Trombositopeninin nedeni olarak trom-
bositlere kargl gelisen antikorlar suglanmistair (86-88) .

Sepsiste trombositopeni bulundugunda hastada dissemine vaskiiler
koagiilopati (DIC) bulunmayabilir (86). Bizim g¢alismamizda
sepsisli grupta trombosit dederleri anlamli olarak diislik
bulunmustur (p<0.001) (tablo-14). Trombosit sayisinin 100
000/mm2"'den diisik oldudgu durumlar ig¢in, duvarlilik %68,
Ozglillitk %100, pozitif tahmin dogruludu %100 ve negatif tahmin
dogruludu %46.6'dar (tablo-15). Trombosit sayimli yapilan 25
sepsizli bebedgin 17'sinde 100 000/mm3 den diisiik sayi elde
edilmis ve Dbunlarin 13'linde DIC saptanirken (klinik olarak
kanama . protrombin ve parsiyel tromboplastin zamaninda uzama ve
fibrinojen dizeyinde disgme), 4'inde DIC gosterilememigstir.
Kontro' grubunda hig trombositopeni gorilmemistir. Blitin
bebekl>rde periferik yaymada trombosit degerlendirmesi yapilmis

ve 40 sepsisli bebekten 26'sinda trombositlerde azalma (buylk
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biiyiitme <lanainda 5'ten az trombosit) gorilmistiir. Bu nedenle
neonatal sepsiste trombositopeni yonunden hasta mutlaka
izlenm~1i, trombositopeni ile DIC tanisi konmamali ve hasta DIC
acisindan dedgerlendirilmelidir.

CRP son zamanlarda birgok inflematuar olayda lizerinde engok
galisilan. testtir (90,91} . Serum CRP tayininde, lateks
fiksaswon agliitinasyon (LFA) testi vyapilmasi kolay ve g¢abuk
sonug¢l.nan bir test oldugundan glinliik kullanimda siklikla
uygulanmaktadir (90). Biz de, c¢alismamizda bu ozelliklerinden
dolayil LFA testini vari kantitatif olarak kullandik. Neonatal
sepsi«te vyapilan birgok calisgmada, CRP'nin tani degeri
vurgulsnmistir (76,79,93-98). Sann (98) GBS infeksiyonunda
CRP'nin daha az belirleyici oldugunu soylerken, bir basgka
¢galismada encgok artisain E.Coli wvarliginda meydana geldigi
belirtilmistir (97). Dryden (99) birtek CRP Olcglmiinin
bakte:iyemiyi tanimlamada yeterli olmadigini, Mathers (96) ise
sepsisi erken tanimlamada CRP'nin I/T oranindan daha az dedgerli
oldugunu ileri silirmislerdir. Cesitli g¢alasmalarda CRP artisinain
sepsisy=2 0Ozglilligli vyiiksek Dbir test oldudu Dbelirtilmistir
(tablo-3) . Bizim c¢alismamizda sepsisli grupta serum CRP
seviyeleri anlamlai olarak vilksek bulunmustur  (p<0.001)
(tablo-14). CRP degerlerinin 12 mg/l'den biyiik oldugu durumlara
poziti+¥ dedigimizde duyarliailaik %68.9, 0Ozglillik %75, pozitif
tahmin dodrulugu %76.9 ve negatif tahmin dodruludu %66.6 olarak
bulunmugtur ve literatirle uyumludur. Eder 24 mg/l istii
degerl+r pozitif kabul edilirse duyarlilik 58.6'ya diismekte,
ozglillitk %91.6'ya, pozitif tahmin dogrulugu %89.4'e ve negatif
tahmin dogrulugu %64.7'ye yilkselmektedir. Sinir seviyeyi 48
mg/l itetll degere ylikselttigimizde duyarlailik $%51.7'ye diismekte
fakat “zglillik %100'e ve pozitif tahmin dodruludgu da %100'e
¢ikmeitadir. Negatif tahmin dodrulugu pek dedismemekte %$63.1
olarak kalmaktadir (tablo-15). Gorildigi lizere 12 mg/l istilinde,
tarama ve tanl degeri 1literatiirle uyumlu olarak pek vyiiksek
degilk=n, 48 mg/l {listiinde duyarlilik diigsmekte fakat ¢ok yliksek
bir tani dederine erigilmektedir. 48 mg/l seviyesinin {istiinde
hastaya kesine vyakin olarak sepsis denilirken, bir hastada
ancak *453.1 oraninda dodgru olarak sepsis yok denilebilmektedir.

Literatiirde bu yliksek seviyeler (48 mg/l {istii) tani yodnlinden




dederlendirilmemistir.

Sann ‘98) ve Péltola (100) CRP seviyelerindeki diismenin
iyilesrm2yi gOsterdigini ileri siirmiiglerdir. Bizim galismamizda,
48 mg/% izerinde CRP seviyelerine sahip 17 sepsisli (17/29)
bebekte mortalite orani 13/17 (%76.4) iken daha diisiik degerlere
sahip 12 (12/29) Dbebekte mortalite orani 6/12 %$50) vye
inmekt=dir. Bu durumda, diisliik CRP seviyelerinin daha iyi bir
pronozy gosterdigi soylenebilir. Fakat biz, hastalaramizda
CRP'nir bu 0Ozelligini arastirmadigimizdan, CRP dilizeyinde
hastanin kinik gidigine godre hangi dedigikliklerin goriildigini
soyleyemeyiz.

Eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) daha eski bir tarihi
deger<= sahiptir. ABO hemolitik hastalidi, anemi ve benzeri
birgok durumda yikselmeler oldudundan ve ilk glinlerde 1 mm/saat
iken, 4. giinde 17 mm/s gibi farkli bir dedere degiskenlik
gosterdiginden sepsis tanisinda artik pek kullanilmayan bir
testti: (5). 15 mm/s lizerindeki degerlerde yapilan c¢alismalarda
duyarlilik disik bulunurken, %90'larin {Ustiine g¢ikan 0&zglilliik
bildirilmistir (74,103). Bizim c¢alismamizda her iki grup ESH
dederleri arasinda anlamli bir fark bulunamamistir (p>0.05)
(tablo-14). 15 mm/s st degerler pozitif alindiginda
duyarllik %29.4, ozgullik %94.4, pozitif tahmin dogdgrulugu
%83.3 ve negatif tahmin dogrulugu %50 olarak Dbulunmustur
(tablo~-15). Bu bulgular Iliteratiirle uyumludur. Bu sonuglara
gore FSH'na bakilarak sepsisli hastayili atlamak mimkiindlir fakat
15 mm/s {zerine giktlélnda. tani1 koydurucu dedgeri vyiiksek bir
testtir.

Yenido®an sepsisinde, erken tani ag¢isindan yapilan ve 25
mg/dl izerindeki serum haptoglobin seviyelerinin pozitif kabul
edildifsi galigmalarda, disliik bir duyarlilik ve %95'e varan
yviksek bir 0zgilliik bildirilmistir (74,103). Calismamizda her
iki “Srup haptoglobin degerleri arasinda anlamlzi fark
bulunamamistir (p>0.05) (tablo-14). 25 mg/dl {sti seviyeyi
pozitif kabul ettigimizde duyarlilik %68.7, 0Ozglillik %66.6,
pozitif tahmin dodruludu %78.5 ve negatif tahmin dodruludu
%54.5 nlarak bulunmustur (tablo-15). Sonug¢ olarak haptoglobin
sepsis tanisinda ¢ok degerli goriilmemektedir.

Bu 8 testten kolay ve her verde vyapilabilecek olan
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trombos' 'k sayiml, serum haptoglobin &lc¢iimli harig, 6'sini (beyaz
kiire, -+bsolu ndtrofil ve immatliir ndtrofil sayasi, I/T oranzi,
ESH v+ CRP) veya ESH hari¢ 5'ini birlikte dedgerlendirdigimizde,
en az 2 veya 3 test birlikte pozitif oldugunda tani dedgerleri
tablo 16'da gosterilmektedir. BK<5000/mm3, ANS<1500/mm3,
AINS>2500/mm3, I/T>%40, CRP>48 mg/l ve ESH»>15mm/s oldugu
duruinari pozitif kabul ederek 6 testi dedgerlendirdigimizde,
enaz -~ testin pozitifliginde duyarlilik %95, Ozglllik $%$93.7,
pozitif tahmin dodruludu %95 ve negatif tahmin dodgrulugu %93.7
olaral bulunmaktadair. Bu, hem tarama ve hemde tani koydurucu-
lugu sOninden en tutarla ve en degerli durum olarak
gorilm-ktedir. Ozglilligiin ve pozitif tahmin dodrulugunun %100'e
¢iktadgr en az 3 testin pozitif oldudgu durumlarda duyarlilik
diismek e, tarama dederi azalmakta ve dolayaisiyla sepsisi atlama
ihtimali artmaktadir. TFakat vinede mutlaka testler birlikte
degerizandirilmeli, en az 3 testin pozitif oldugu durumda buna
gore konan taninin g¢ok vyiksek oranda dodgru oldugu disglinilme-
lidir

Sonu¢ olarak testlerin c¢odu periferik vyaymaya yonelik
oldugundan, her hastada mutlaka periferik kandan yvayma
vapilm~li, hlicreler ve trombositler dikkatle degerlendirilmeli,
gorilen normoblast sayisina gore beyaz kiire sayisi dizeltilerek
absolu 4dederler hesaplanmalidir. En degerli test olarak goriilen
I/T orani mutlaka degerlendirilmelidir. Testlerin bir arada
dederlendirilmesinin tanai voninden daha dedgerli oldudgu
bilinmelidir. Testler dikkatli bir incelemeden sonra sepsisi
desteklemiyorsa, bu durumun sepsisi ekarte ettirmeyecedi ve
kesin =zepsis tanisinin ancak kanda mikroorganizmanin goster-
ilmesivyle konulabilecedi bilinmeli vine de hasta diger
hast-liklar yonlinden dederlendirilmelidir. Eder testler sepsisi
destexliyorsa taninin blylk oranda sepsis oldudgu disiinilerek
kan ¥iltlird alinmali, yapilmamigsa mutlaka buffy coat vyayma

vapllarak vakit gecgirilmeden sepsis tedavisi uygulanmalidair.
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SONUCLAR

Sepsisli 40 ve kontrol grubu olarak 30 bebekte degerlendi-
rilen buffy coat vayma, beyvaz kire, absolu notrofil wve immatir
notrofil sayimlari, immatiir/total notrofil orani, trombosit
sayiunl, serum CRP, eritrosit sedimantasyon hizi ve serum
haptoglobin oOlglimleri sonucunda

1- Buffy coat yvaymada mikroorganizma %76 oraninda
gorilmistir. 21 sepsisli bebegin 5'inde mikroorganizma
goriilememis ancak bunlarin kan kililtirlerinde {reme saptan-
mistir. Buffy coat yayma pozitif hastalarda mortalite orani
%88'dir.

2- Beyaz kilire sayiminda iki grup arasinda anlamli bir fark
bulunamamistir. Lokopeni (5000/mm3'den diisiik beyaz kilire sayisi)
sepsisli 40 hastanin 7'sinde tesbit edilmigtir. Duyarlilik
%17.5, o6zglillik %96.6, pozitif tahmin dogrulugu (PTD) %87.5 ve
negatif tahmin dogruludgu (NTD) %46.7 olarak bulunmustur.

3- Sepsiste absolu notrofil sayisi kontrol grubundan
anlamli olarak digliktiir (p<0.001). Absolu notrofil sayisi
1500/mm3'den az oldugunda (ndtropeni) duyarlilik %40, Ozgillik
%96.6, PTD %94.1 ve NTD %54.7'dir.

4- Absolu immatir notrofil sayisi sepsiste anlamli olarak
yiksek bulunmustur (p<0.001). Absolu immatir notrofil sayimi:

A- 2000/mm3'den yiliksek oldugunda duyarlilaik $%$72.5, ozgillik
%73.3, PTD %78.3 ve NTD %66.6 iken

B- 2500/mm3 {izerindeki dederlerde ise duyarlilik %70,
6zgiillik %80, PTD %82.3 ve NTD %$66.6 olmaktadir.

5- I/T oranl sepsiste kontrol grubundan anlamli olarak
yiksektir (p<0.001). I/T orani:

A- %20'den vyiiksek oldugunda duyarlilik %95, 0Ozglillik %66.6,
PTD %79.1 ve NTD %90.9 iken

B- %40'dan vyiiksek dederlerde duyarlilik %90, Ozglillik
%96.6, PTD %97.2 ve NTD 87.8 olarak bulunmustur.

6- Sepsiste tombosit sayisi kontrol grubuna gore anlamla

olarak diigik bulunmustur (p<0.001) . Trombositopeni




100000 /mmm3 "den dliguk! lgin sepsiste duyarlilik %68, oOzglillik
%100, PTD %100 ve NTD %46.6'dir.

7- Sepsiste serum CRP degerleri kontrol grubundan anlamli
olarak vyiiksek bulunmugtur (p<0.001). Serum CRP seviyeleri:

A= 12 mg/l'den yliksek oldudgu durumlarda duyarlilik %68.9,
ozgullik %75, PTD %76.9 ve NTD %66.6

B- 24 mg/l lizerindeki diizeylerde duyarlilik %58.6, Ozglilliik
%$91.6, PTD %89.4, NTD %64.7 iken

C- 48 mg/l dlizeyleri 1{izerinde duyarlailik %51.7, 0oOzgilliik
%100, PTD %100 ve NTD %63.1 olmaktadair.

3- ESH'nain 15 mm/s lizerindeki dederlerinde duyarlilik
%29.4, oOzgullik %94.4, PTD %83.3 ve NTD %50'dir. Her iki grup
arasinda ESH dedgerlerinde anlamli bir fark bulunamamistir
(1p>0.05) .

9-  Serum haptoglobin seviyeleri 25 mg/dl'den yiksek
oldugunda duyarlilik %687., oOzgillik %66.6, PTD %78.5 wve NTD
%54.5"tur. Her 1iki grup arasinda haptoglobin seviyelerinde
anlamli bir fark bulunamamistir (p>0.05).

10- Testler birlikte degerlendirildidinde:

I- 5 test birlikte

I-1. En az 2 test pozitif

A- Bevyaz kiire 5000/mm3'den, absolu notrofil
1500/mm3'den disiik, absolu immatir notrofil sayisi
2000/mm3'den, I/T orani %20'den, CRP 12 mg/l'den viksek
oldugunda (alt dederlerde) duyarlilik %89.6, Ozglilliik %70.8,
PTD %78.7 ve NTD %73.3'tir.

B- Absolu immatiir noétrofil sayisi 2500/mm3'den, I/T
orani %40'dan CRP 48 mg/l'den yliksek (list degerler) ve diger
parametreler ayni kaldiginda duyarlilik %86.2, Ozglilliik %95.8,
PTD %96.1 ve NTD 85.1'dir.

I-2. En daz 3 test pozitif

A- Alt degerlerde duyarlilik $%72.4, 0ozglilliik %91.6,
PTD %$91.3 we NID %$73.3'tlr.

B- Ust dederlerde duyarlilik %65.5, ozgillik %100,
PTD %100 ve NTD %70.5'dir.

II- 6 test birlikte (ESH'nin 15 mm/s dan yliksek oldugu
durumlar eklendiginde)

II-1. En az 2 test pozitif
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A~ Alt degerlerde duyarlilik %95, &zgiilliik %75, PTD
%82.6 ve NTD %92.3'tiir.

B~ Ust deferlerde duyarlilik %95, &zgiilliik %93.7,
PTD %95 we NTD %93.7'dir.
IT=2. En az 3 test pozitif
A- Alt degerlerde duyarlilik %80, 6zgiilliik %75, PTD
%32.6 ve NTD %93.7'dir.

B- Ust degerlerde duyarlilik %70, &zgiilliik %100, PTD
5100 ve NTD %72.7 olarak bulunmustur.
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QZET

YenidoJan sepsisinin erken tanimlanmasina yonelik, Anadolu
Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saglidi ve Hastaliklari Ana
Bilim Dali Yenidogan servisinde, sepsisli 40 ve kontrol grubu
30 bebekte, buffy coat yayma, beyaz kiire, absolu notrofil ve
immatiir notrofil ve trombosit sayisi, immatiir/total notrofil
orani (I/T), serum C- reaktif protein (CRP) ve haptoglobin
diizeyleri ile eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) galisilmigtir.
Sepsis tanisi, klinik infeksiyon bulgulari yvaninda kan kiltiri
ve buffy cot yvaymada mikroorganizmanin tesbiti ile kesin olarak
konulmustur.

Sepsisli 40  bebedin 34'diinde kan kiiltlrinde Dbakteri
saptanmis olup, en sik gorilen bakteriler Klebsiella ve ikinci
sirada Pseudomonas olmak lizere gram negatiflerdir.

Buffy coat vyaymada %76 oraninda bakteri tesbit edilerek
dedgerli bir test olarak bulunmustur. Heriki grupda beyaz kiire,
ESH ve haptoglobin dederleri arasinda anlamli fark bulunamazken
(p»0.05), absolu notrofil ve trombosit saylsi sepsiste anlamla
olarak diisiik ve absolu immatiir notrofil sayisi, I/T oranai,
serum CRP seviyeleri sepsiste anlamli olarak yilksek bulunmustur
(p<0.001). Testler arasinda tarama ve tani koyma agisindan en
dederli test I/T cranidir. Ozellikle %40'dan biliyiik I/T oranzi,
hemen hemen sepsise spesifik denilebilecek kadar degerli bir
tani aracai olarak gorilmektedir. CRP ozellikle yluksek
sevivelerde (48 mg/l'den Dbiyilik) 06zglilliigi g¢ok yliksek Dbir
testtir fakat tarama testi olarak pek degerli degildir.
Sepsiste trombositopeni c¢ok sik olarak gorilmektedir. Trombosi-
topenisi olan bir hastada mutlaka sepsis aragtirilmaladair.
Bevaz kire, absolu notrofil ve immatir notrofil sayimi ve ESH
duyerlilikleri c¢ok diigik fakat Szglllikleri vyiksek bulunan
testlerdir. Haptoglobin duyarliligili ve 0Ozgilligi yliksek olmayan
bir test olarak Dbulunmustur. Bu testlerin birlikte deder-
lendirilmesi ve en az 2 testin pozitif olmasi gok ylksek oranda

taniy. koydurmektacar.
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