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OZET

Amac:Yenidogan sepsisi yasamin ilk aylarinda enfeksiyona ait sistemik
isaret ve bulgularin oldugu, yiiksek morbidite ve mortalite ile seyreden klinik bir
sendromdur. Hemodinamik degisikliklerle birlikte diger klinik belirtiler gosteren,
bakteriyel, viral, fungal enfeksiyonlarin neden oldugu, yenidoganda en sik goriilen ve
hayat1 tehdit eden hastaliklardan biridir. Sepsise en sik neden olan patojenler zaman
icinde degisiklik gosterebilmektedir. Bu calismada Yenidogan Yogun Bakim
tinitesindeizlemi  yapilmis olan sepsis vakalarimin  klinik ve laboratuar

degerlendirilmesini amacladik.

Gere¢ ve Yontem:Calismada Saglik Bilimleri Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesi'nde Ocak 2020 ve Ocak 2022 tarihleri
arasindaki 2 yillik siiregte neonatal sepsis On tanisyla antibiyotik tedavisi baslanan
350 hasta retrospektif olarak incelendi. Bunlardan 289 hasta ¢alismaya dahil edildi,
38 hastanin tam verilerine ulagilamamasi, 23 hastanin da sepsis dis1 tan1 almalari

nedeniyle ¢alisma dis1 birakilmisglardir.

Bulgular:Calismamiza alinan 289 hasta, EBNS, GBNS ve EBNS+GBNS
olarak ii¢ grupta incelendi. Gruplar aras1 anne yas1, annenin kaginci gebeligi, annenin
gebeliginin kacinct yasayanina gore degerlendirildigindeistatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (p >0,05). Dogum haftasi, dogum agirligi, APGAR 1 ve 5.dk
skoru, yatis giinii, yatis siiresi, antibiyotik baslama giinii gruplar arasinda anlamh
derecede farkliydi (p<0,001).Dogum sekli,annedeki enfeksiyon ve ek hastaliklar
acisindan gruplar birbirine benzerdi (p<0,05). Cinsiyet, SGA ve prematiiriteye gore
smiflandirildiginda ise gruplar arasi anlamli farklilik saptandi(p<0,05).

Hastalarin laboratuvar verileri incelendiginde Wbc, Plt, Hgb, Htc, RDW,
notrofil %’si ve sayisi, lenfosit %’si ve sayisi, Nrbc %’si ve sayisi, MPV, PCT,NLO,
CRP degeerleri gruplar arasinda anlamli derecede farkliyken (p<0,001); pH, HCO3

ve laktat degerleri i¢in istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Sonug:Sepsisli yenidoganlarda sik kullanilan bir biyobelirte¢ olan CRP’nin
yani sira Wbc, Plt, Hgb, Htc, RDW, nétrofil %’si ve sayisi, lenfosit %’si ve sayisi,
Nrbc %’si ve sayisi, MPV, PCT, NLO degerleri ¢alismamizda anlamli tespit edildi.
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Cok merkezli ileri galismalar ile bu belirteglerin yaygin kullanima girmesi ve

Klinisyenlere sepsis erken tanisinda yardimer olmasiumut edilmektedir.

AnahtarKelimeler:Yenidogan, neonatal sepsis, kiiltiir, antibiyogram, morbidite,

mortalite



ABSTRACT

Aim: Neonatal sepsis is a clinical syndrome with systemic signs and
symptoms of infection in the first months of life, with high morbidity and mortality.
It is one of the most common and life-threatening conditions in newborns, caused by
bacterial, viral and fungal infections, showing other clinical symptoms along with
hemodynamic changes. The most common pathogens causing sepsis can change over
time. In this study, we aimed to evaluate the clinical and laboratory aspects of sepsis

cases followed in the Neonatal Intensive Care Unit.

Materials and Methods: In the study, 350 patients who were diagnosed with
suspected neonatal sepsis and started antibiotic treatment during the 2-year period
between January 2020 and January 2022 in the Neonatal Intensive Care Unit of SBU
Ankara Training and Research Hospital were retrospectively analyzed. Of these, 289
patients were included in the study, 38 patients were excluded because their full data

could not be reached, and 23 patients were diagnosed other than sepsis.

Results: The 289 patients included in our study were evaluated in three
groups as Early Onset Neonatal Sepsis, Late Onset Neonatal Sepsis and Early + Late
Onset Neonatal Sepsis. When the groups were evaluated according to the maternal
age, the mother's parity, and the mother's live births, no statistically significant
difference was found (p >0.05). The birth week, birth weight, 1st and 5th minute
APGAR scores, hospitalization day, hospitalization time, antibiotic starting day were
significantly different between the groups (p<0.001). The groups were similar to
each other in terms of delivery type, maternal infection and comorbidities (p<0.05).
When classified according to gender, SGA and prematurity, a significant difference
was found between the groups (p<0.05).

When the laboratory data of the patients were examined, Whbc, PIt, Hgb, Htc,
RDW, neutrophil % and number, lymphocyte % and number, Nrbc % and number,
MPV, PCT, NLR, CRP values were significantly different between the groups (p.
<0.001); no statistically significant difference was found for pH, HCO3 and lactate
values (p>0.05).



Conclusion: In addition to CRP, which is a frequently used biomarker in
newborns with sepsis, Wbc, PIt, Hgb, Htc, RDW, neutrophil % and count,
lymphocyte % and count, Nrbc % and count, MPV, PCT, NLO values was detected
also significant in our study.lt is hoped that these markers will be widely used with
multicenter further studies and helping clinicians in the early diagnosis of sepsis.

Keywords: Newborn, neonatal sepsis, culture, antibiogram, morbidity, mortality
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1. GIRIS VE AMAC

Yenidogan sepsisi, yasaminin ilk gilinlerinde enfeksiyonnedenli sistemik
bulgular ve inflamatuar cevabin oldugu ve kan kiiltiiriinde 6zgiil bir etkenin {tiretildigi
bir klinik sendromdur. Yenidogan alaninda yasanan ilerleme ve gelismelere ragmen

halen 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir(1).

Gelismis llkelerde daha diisiik olmak birlikte yenidogan sepsisi insidansi
1000 canli dogumda 1 ila 8,1 arasinda bildirilmektedir (2). Erken baslangicli sepsis
(EBNS) 2500 gram {istiinde 1000 canli dogumda 0,57 iken 401-1500 gram arasinda
10,96 olarak bildirilmistir (3). Geg baslangi¢li neonatal sepsis (GBNS) insidansi ise
2500 gram iizerindeki bebeklerde %1,6 ve 1500 gram alti bebeklerde %15-25
arasinda iken 501-750 gram arasindaki bebeklerde %51,2 olarak bildirilmistir (4).

Neonatal sepsis bulgularinin goriilme siiresine, etken mikoorganizmanin
viriilansina ve patogenezine gore erken baslangicli neonatal sepsis (EBNS) ve gec
baslangi¢li neonatal sepsis (GBNS) olarak siniflandirilir (5). Yenidogan yogun
bakim {initelerinde son yillarda yasanan yeni gelismeler, edinilen deneyimler ile ¢ok
diisiik dogum agirlikli ve preterm bebeklerin yasam sanslarinin yiikselmesi nedeniyle
hastanede kalma siireleri artmigtir. Bu nedenle ¢ok gec¢ baslangi¢li neonatal sepsis
tanimi da kullanilmaktadir (5, 6). Bulgularin ortaya ¢ikis zamanina gore erken
baslangi¢li neonatal sepsis (EBNS)(0-3giin), ge¢ baslangigli neonatal sepsis
(GBNS)(4-30giin) ve ¢ok geg¢ baslangigli neonatal sepsis (CGBNS)(>30giin) olarak
ti¢ gruba ayrilir(5-7).

Sepsis insidansi prematiire bebeklerde term bebeklere gore 3-10 kat daha
fazla gortilmistir. Korioamniyonit ve uzamis erken membran riiptiirii (>18 saat)
durumunda erken baslangigli sepsis riski %1-3’tliir yani risk 10 kat artmustir(8).
EBNS’de en sik rastlanan etkenler Eshericia coli (E.coli) ve GrupB
Streptokoklar(GBS)’dir. Vakalarin %43-58’inde GBS, etken olarak %18-29’unda
E.coli’dir(9). Daha az etken olarak Listeria monocytogenes(L. monocytogenes),
stafilokoklar ve diger gram negatif enterik basiller goriiliir. Term bebeklerde GBS
(%73), preterm bebeklerde ise E.coli (%81) daha sik goriilmektedi(3). GBNS’te

gelismis iilkelerde basta Staphylococcus epidermidis olmak {izere koagiilaz negatif



stafilokoklar (KoNS) %53,2-77,9 arasinda en sik goriilen etken iken E.coli,
klebsiella, pseudomonas tiirleri gibi gram negatif basillerin 6n plandadir.
Staphylococcus aureus (S. aureus) ve kandida tiirleri diger etkenler arasindadir.
CGBNS’te KoNS, S. aureus, Candida, E.coli, Klebsiella, Pseudomonas gibi etkenler
on plandadir (1).

Yenidogan doneminde ¢ogu zamanenfeksiyon dis1 klinik durumlar ile sepsise
0zgli bulgularin benzer olmasi sebebiyle erken tani koymak ve tedaviye hizlica
baglamak zordur(1). Sepsis tanist laboratuvar ve klinik bulgularmin birlikte
degerlendirilmesi ile konur. Neonatal sepsiste belirti ve bulgular spesifik degildir.
Birden fazla testin birlikte kullanilmasi tanida yardimcidir. Kan kiiltiirii, beyaz kiire
sayimi1 (WBC,BKS), immatiir/total ndtrofil oran1 (i/T), trombosit sayis1 (TS), C-
reaktif protein (CRP), prokalsitonin, interlokin-6 (IL-6) gibi parametreler yardimci
tanisal testler olarak kullanilmaktadir(10).Ancak bu parametreler her ne kadar
mortalite siirecini tahmin etmede giivenilir olsada, sepsis ile sepsis olmayan olgularin

ayriminda tam olarak yardimci olamamagtir.

Neonatal sepsiste 1s1 diizensizliligi, solunum, gastrointestinal ve ndrolojik
sistem problemleri en sik saptanan bulgulardir (11). Sepsis tanisin1 koyduracak
milkemmel bir belirte¢ yoktur. Sepsis olan bebeklerin hemen tani almasi ila sepsis

olmayan bebeklerin gereksiz tedavi almas1 dnlenmelidir.

Tanida kan kiltlirii altin  standart olmakla birlikte kiiltiirde etkenin
tiretilmesinin 48-72 saat gibi siire almasi ile yanlis negatif ve pozitif sonuglar elde
edilmesi nedeniyle erken tani konulmasi zorlastirmaktadir (12). Erken tanisinin
gecikmesi septik soka, yaygin damar i¢i pihtilasmaya (DIC) ve hatta kisa siirede
6lime neden olabilir. Bu nedenle yenidogan sepsisinin erken tespit edilmesi ve
hemen tedavisinin baglanmasi gerekir(13, 14). Neonatal sepsis diisiiniilen hastalarda
hemen kan kiiltlirii alinip ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Baslanan
amprik antibiyotik tedavisinden 2-3 giin sonra kiiltiir sonuclarina ve antibiyotik
duyarlilik test sonuglarina gore yeniden tedavi diizenlenir (15). Bundan
dolayienfeksiyon benzeri bulgularin goriilmesihalinde tiim yenidoganlara ampirik
antibiyotik baslanmasi ila¢ yan etkilerine ve direncli mikroorganizmalarin ortaya

¢ikmasina neden olur (16). Neonatal sepsise en sik neden olan bakterilerin goriilme



siklig1 ve antibiyotik direncleri demografik olarak bodlgeden bolgeye degismekte,
zamanla ayn1 hastanede ve hatta ayni iinite i¢inde bile farklilik gosterebilmektedir
(16).

Calismanizda Saglik Bilimleri Universitesi, Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari Yenidogan Yogun Bakim Klinigi’nde
neonatalsepsis tanisi ile izlenen yenidoganlarin biyokimyasal parametreleri ve klinik
ozelliklerinin retrospektif-kesitsel olarak degerlendirilmesi amaglanmistir. Klinisyen
tarafindan siipheli, klinik ve kanitlanmig sepsis nedeniyle antibiyotik tedavisi
baslanan erken, gec ve ¢ok ge¢ neonatal sepsis tanili yenidoganlar retrospektif olarak
calismaya alinmistir. Ocak 2020-Ocak 2022 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Yenidogan Yogun Bakim Klinigi’'nde neonatal sepsis tanisiyla izlenen
yenidoganlarin verileri hastanenin otomasyon kayit sisteminden taranmistir. Ayrica
bu c¢alisma i¢in hastanenin bilgi isleminden dilek¢e karsilifindan hastane

yonetiminden izin alinmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. YENIDOGAN SEPSISi

Neonatal sepsis, yasamin ilk ayinda goriilen sistemik enfeksiyon belirti ve

semptomlarinin varlig1 ile karakterize olan bir durumdur. Yenidogan alanindaki

deneyim ve gelismelere ragmen, hala 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni teskil

etmektedir. Laboratuvar ve klinik bulgular birlikte bile degerlendirildiginde sepsis

tanisin1 koymak i¢in miikemmel bir belirte¢ yoktur. Neonatal sepsis tanisini hizli bir

sekilde konulmasi ve neonatal sepsis olmayan bebeklere gereksiz tedavi verilmesi

onlenmelidir(1).

2.2. TANIMLAR

Neonatal sepsis tanimi etkenin gosterilmesi ve klinik degerlendirmeye

gore;

a)

b)

Kamtlanms sepsis:Laboratuvar ve klinik bulgularmin sepsis ile uyumlu

oldugu ve etkenin tanimlandig: hastalar(1).

Klinik sepsis:Laboratuvarklinik bulgularmin sepsis ile uyumlu oldugu

ancak etkenin tanimlanmadigi hastalar(1).

Siipheli sepsis:Risk etmenlerinin bir bebekte bulunmasi (klinik bir belirti

olsun olmasin) veya izlemde sepsis diigiindiiren bulgularin gériilmesi(1).

Neonatal sepsispostnatal baslangi¢c yasina gore;

a)

b)

Erken baslangich neonatal sepsis: Postnatal ilk ii¢ gliniinde (<72 saat)

saptanan sepsis(1).

Ge¢ baslangich neonatal sepsis: Postnatal 4-30. giinlerinde tani alan

sepsis(1).

Cok gec¢ baslangich neonatal sepsis: Postnatal 30. giinden taburcu olana

kadar gegen siirede tani alan sepsis(1).



2.2.1. Erken Baslangich Neonatal Sepsis

Erken baslangigli neonatal sepsis genellikle postnatal ilk 72 saatte meydana
gelen sepsis olarak tanimlanir. Intrapartum dénemde annenin genital yolundan gegen
mikroorganizmalar sebebiyle olusur. Geg baslangigli neonatal sepsise gore daha hizli
seyreder ve daha yiiksek mortaliteye sahiptir (17, 18). National Institue of Child
Health and Human Development (NICHD) Neonatal Network ve Vermont Oxford
Network; EBNS’yi postnatal yagamin ilk 72 saatinde ya da d6ncesinde baglayan bulgu
ve belirtilerle birlikte kiiltiirde etkenin tretilerek tanimlanmasidir (7). Baska bir

katagoriye gore ise yasamin ilk ti¢ giiniinde meydana gelen sepsise EBNS denir (5).

2.2.2. Geg¢ Baslangich Neonatal Sepsis

Geg baslangicli neonatal sepsis yasamin 4-30 giinleri arasinda ortaya ¢ikan ve
baz1 etken patojenlerin sebep oldugu sepsistir (7, 19). National Institue of Child
Health and Human Development (NICHD) Neonatal Network ve Vermont Oxford
Network’e gore; sepsis bulgularmmin 72.saatten sonra ortaya ¢ikan sepsis GBNS

olarak tanimlanir (7).

2.2.3. Cok Gec Baslangich Neonatal Sepsis (CGBNS)

Yenidogan yogun bakim iinitelerinde son yillarda yasanan yeni gelismeler,
edinilen deneyimler ile ¢ok diisiikk dogum agirlikli ve preterm bebeklerin yasam
sanslar1 olmalar1 nedeniyle hastanede kalma siireleri artmistir. Bu nedenle ¢ok geg

baglangicli neonatal sepsis tanimi da kullanilmaktadir(5, 19).

Tablo 1°de sepsis tiirleri ve 6zellikleri 6zetlenmistir (5).



Tablo 1. Yenidogan sepsisinin siniflamasi ve 6zellikleri

EBNS GBNS CGBNS
Risk faktorleri Siklikla var Genellikle yok Degisken
Gegis yolu Vertikal veya anne | Vertikal veya | Cevreden
genital kanalindan postnatal ¢evreden
Klinik ozellikler Fulminan seyirlidir, | Sinsi ya da akut Fokal | Sinsi
Coklu organ = enfeksiyon Menenjit
tutulumlu stk
Mortalite %5-10 %5 Diisiik
Etkenler Grup B streptokok = Koag. neg. stafilokok | Koag. neg. stafilokok

Escherchia coli

Staphylococcus

Staphylococcus

Viridans aureus aureus Candida
streptokoklar Candida Escherichia coli
Enterokoklar Koag. | Escherichia coli | Klebsiella

neg. stafilokok = Enterokoklar Pseudomonas
Staphylococcus Klebsiella

aureus Haemophilus = Pseudomonas

influenzae  Listeria  Grup B  streptokok

monocytogenes L.monocytogenes

Klebsiella

2.3. EPIDEMiYOLOJi

Gelismis iilkelerde daha diisiik olmak iizere, yenidogan sepsisi insidans1 1000
canli dogumda 1-8,1 arasinda bildirilmektedir (20).EBNS 2500 gr iistiinde 1000 canli
dogumda 0,57 iken 401-1500 gr arasinda 10,96 olarak tespit edilmistir (3). GBNS
insidansi ise 501-750 gr arasinda %51,2, 1500 gr alti bebeklerde %15-25 arasinda
tespit edilirken 2500 gr tizerinde %1,6 olarak bildirilmistir (4). 2010 yilinda
Tiirkiye’de 16 merkezli bir ¢aligmada sepsis sikliligi 2500 gr olanlarda %3
bulunmustur (21).ABD’deliteratiirde yapilan bir ¢alismada kiiltiirlerde kanitlanmis
EBNS insidansi 1000 canli dogumda 0,77-1 olarak bildirilmistir. Cok diisiik dogum
agirlikli (CDDA) bebeklerde EBNS insidans ve mortalitesi daha yiiksektir(3). GBNS
etyolojisinde cogunlugu hastanekaynakli (nozokomiyal)
enfeksiyonlarolusturmaktadir. Prematiirite de uzamis yenidogan yogun bakim iinitesi
(YYBU) yatislarinin yaygin nedenleri arasinda yer alir(22). Tiirkiye’de GBNS
insidans1 %6,4- 14,1, mortalite %0-75 arasinda bulunmustur (21, 23). Mortalite orani

son yillarda %30-40’lardan %5-10’1ara diismiistiir (24).



2.4, ETiYOLOJi

En ¢ok neonatal sepsise neden olan bakterilerin insidansi demografik olarak
farklilik gostermektedir. Neonatal sepsise neden olan etken bakteriler iilkeye,
cografyaya, bolgeye, hastaneye gore farklilik gostermekte olup hatta ayni hastane
iginde farkli zamanlarda bile degisebilmektedir(5, 19). EBNS’ye en ¢ok neden olan
bakterilerin basinda gelen GBS ve E.colidir. Bu etkenlerin en ¢ok bulas yolu annenin
vajinal veya rektal florasidir. Grup A,C,G streptokoklar, Streptococcus pneumonia,
Streptococcus viridans, Enterokoklar, Heomofilus influenza, Listeria monocytogenes
ise daha diisiikk oranda goriilen patojenlerdir (19). EBNS’ye neden olan daha diisiik
oranda goriilen patojenler ise;Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumonia,
Enterobakter ve KoNS’dir(19). GBNS sikligr iilkeden iilkeye degismekle birlikte
ABD’de gebelerin %15-40 vajina veya rektum kolonizasyonu goriiliirken iilkemizde
bu oran %2-7’dir (19, 25). Tiirkiye’de en sik EBNS etkenlerin basindaS.epidermidis
ve Klebsiella tiirleri gelmektedir (5).Gelismekte olan tilkelerde ise EBNS etkenlerin
basinda gram negatif bakteriler gelmektedir ve gram negatif bakterilerin gram
pozitiflere oran1 2:1°dir. Klebsiella 6 tiirleri en ¢ok izole edilen patojenler olup,
sonrasindaE.coli ve S.aureus gelir (26).Gelismekte olan toplumlarda gram negatif
patojenlerin daha sik goriilmesi, vajinal floradan ziyade dogum esnasinda ve
sonrasindaki hastane yatisinda hijyenik olmayan kosullardan kaynaklandigini,

hastane veya toplumdan kaynakli patojenler oldugunu gostermektedir (27).

GBNS’te ise en sik etken olarak KoNS dir. Bunu takiben en sik S.aureus ve
enterokoklar goriilmektedir. Gram negatif bakteriler (klebsiella, pseudomanas,
enterobakter), GBS, kandida, L.monocytogenes ve aspergillus da GBNS'ye sebep
olabilirler.Ulkemizde en cok goriilen GBNS etkeni ise KoNS’lardir. GBNS'in

azaltilmasinda en etkili yol nazokomiyal enfeksiyonlarin 6nlenmesidir (19).

2.5. PATOGENEZ

Perinatal donemde fetiis uygun steril bir ortamda yasamaktadir. Genellikle
amniyotik zarin yirtilmasiyla enfeksiyona sebep olan bakterilerle karsilasir. Neonatal
epsise neden olan mikroorganizmalar ya perinatal donemde annenin dogum
kanalindan ya da plasentadan (hematojen) yolla fetusa ulasir(5, 25). EBNS

cogunlukla asendan yol ile kontamine olmus amniyotik sivinin vertikal gecisi ile



veya annenin genital bolgesinde kolonize olmus bakterilerin normal vajinal dogum
sirasinda bebege gegisi ile meydana gelir (28). Baska bir ihtimalde dogum sonrasi
ortamdaki bakterilerin bebegi enfekte etmesidir (5).Etken mikroorganizma (patojen)
bazen peripartum donemde rektum, vajina veya serviksten vertikal olarak yukari
cikip, intakt veya yirtilmig zarlardan gegerek koryoamniyonite neden olup ve boylece
bebegi de enfekte etmektedir. Koryoamniyonit neonatal sepsisin major risk
faktorlerin basinda gelmektedir. Peripartum donemde fetusun enfekte olmus
amniyotik sivinin yutulmasi veya inhale edilmesiyle sepsis baslayabilir. Ayrica
bebekte bozulmus olan mukozal veya cilt bariyeri oldugunda da dogumdan sonraki

giinler hatta saatler sonra yenidogan enfeksiyonu gelisebilir (28).

Annedeki bir enfeksiyon da (bakteriyerimi veya viremi) transplasental
(hematojen) yolla fetusa geg¢ip enfekte olmasina neden olabilir (7). Koryoamniyonit
amniyon sivisinin, zarlarin, plasenta ve desiduanin yaygin
enfeksiyonudur(28).Annenin genital bolgesinde kolonize olmus GBS’ler yirtilmis
zarlardan amniyotik siviya gegebilir ve uzamis EMR halinde fetusun enfeksiyon risk

orani %33-50’ye kadar yiikselir (7).

Yapilan ¢aligsmalarda intakt membrani olan ve term bebek doguran annelerde
amniyon sivi Kkiiltiiriinde mikroorganizma tespit etme orani %]1’den diisiiktiir.
Koryoamniyonit i¢in baslica risk faktorleri; spontan dogum, diisiik pariete, uzamis
dogum eylemi, tekrarlayan vajinal muayene, EMR, internal uterin veya fetal
monitorizasyon, mekonyumlu amniyon ve genital bodlgede mikroorganizma
kolonizasyonudur.National Institute of Child Health and Human Development
Neonatal Research Network’te preterm dogum yapan annelerin %14-28’inde, 22-28.
gestasyonel haftalarda koryoamniyonitle uyumlu bulgular raporlanmistir (28).
Annede olan bir koryoamniyonit maternal ve neonatal morbitide hizin1 arttirmaktadir

(28).

Neonatal sepsiste farkli yas gruplarinda yapilan ¢alismalarda etken bakterinin
konak hiicreye invaze olmasiyla beraber immun mekanizmalar devreye girdigi ve
bir¢cok enflamasyon mediyatdr ve sitokinlerin (hematopoetik biiyiime faktorleri de
dahil) etiyopatogenezde rol oynadigi bulunmustur (13). Enflamasyonda rol oynayan

baslica sitokinler; interlokin-1 (IL-1), IL-6 ve tiimor nekrozing faktor-alfa (TNF-



a)’dir (13). Sepsis mekanizmasi; sepsis etkeni olan mikroorganizmalar ile konagin
immiin, koagiilasyon ve enflamasyon cevabi arasindaki iliskiye dayanir (16).
Inflamatuvar sitokinler (IL-1p, IL-6, TNF-a, IL-8, IL-15, IL-18), biiyiime faktorleri
(IL-3, koloni stimiile edici faktor) ve bunlarin sekonder mediatorleri (nitrik oksit,
trombosit aktive edici faktér (PAF),tromboksan, prostaglandinler, komplemanlar,
l6kotrienler), koagiilasyon ve kompleman sistemini aktive edip lokotrienler,

proteazlar, prostaglandinler ve oksidanlarin iiretilmesinde rol oynar (16).

2.6. RISK FAKTORLERI

Preterm dogum eylemi enfeksiyon i¢in risk teskil eder. Diisiik dogum agirlikl
preterm  yenidoganlar, normal dogum agirhkli term  yenidoganlarla
karsilagtirildiginda 3-10 kat daha ¢ok enfeksiyon oranina sahiptir. Bunun en 6nemli
nedeni maternal IgG antikor diisiikligii ve immun disfonksiyondur (29). EBNS i¢in
bircok risk gosterilmistir ve EBNS’li yenidoganlarin ¢ogunda bir veya birden fazla
risk faktorii vardir. Risk faktorii sayisi arttikca sepsis olasiligi da artar. Diisiik dogum

agirligt EBNS riskini 8 kat arttiran temel faktordiir(19).
EBNS i¢in bashca risk faktorleri;

e Erken dogum eylemi (3-10 kat fazla)

e Fetal distres (mekonyum ¢ikisi, fetal tasikardi vs.)

e Diisiik APGAR puani ve ileri canlandirma uygulamalari
e Sik vajinal muayene

e Koryoamniyonit

¢ Annede ates varligi

e Cogul gebelik

¢ Erken membran riiptiirii (18 saatten uzun)

¢ Annede GBS kolonizasyonu

¢ Bakteriyel vajinit veya iiriner enfeksiyon

o Erkek cinsiyet (5).

GBNS icin risk faktorleri ise; entlibasyon, mekanik ventilasyon, sik kan
alinmasi, katater/sonda gibi invaziv girisimler,uzun siire parenteral beslenme, anne

siitli yetersizligi, cerrahi girisim ihtiyact olmasi ve mide asiditesinin azaltilmasidir.



Gelismekte olan iilkelerde diisilk dogum agirhigi, prematiirelik gibi risk faktorlerinin
yaninda, saglik hizmetlerinin olumsuzlugu ve sosyoekonomik kosullarin disiikligii
sebebiyle gebelik izlemlerinin yetersizligi veya yapilmamasi, saglik kurulusu disinda
dogumlarin fazla olmasi ve saglik personeli tarafindan yapilmamasi, dogumun
hijyenik olmayan kosullarda ve gobek bakimin hijyenik yapilmamasi da enfeksiyon

riskini arttirmaktadir. Bu kosullarin timii yenidogan sepsis oranimarttirmaktadir

(30).

Giiniimiiz kosullarinda enfeksiyonlar spontan preterm eylemesiklikla yol
acar.37 haftadan kii¢iik dogan bir bebek i¢in spontan vajinal yol ile dogumun olmasi

sepsis i¢in bir risk faktoridiir (31).

Preterm yenidoganlarda yenidogan yogun bakim {initesinde uzun siire
parenteral beslenme ve immun sistemlerinin yetersizligi ve c¢ok diisik dogum
agirlikli olmasi enfeksiyon igin yiiksek risk tasir(32). Bu nedenle diisiik dogum
agirhig1 ve ¢ok diisiik dogum agirlig1 olanbebeklerde sik antibiyotik kullanim 6ykiisii
olmasi direngli mikroorganizmalarla enfekte olma ihtimalini ve sepsis oranini arttirir.
Bundan otiirii hastanede yatarak tedavi alan pretermlerde GBNS riski daha
yiiksektir(33).

Yenidoganlarda hiimoral ve hiicresel immun sistemin yetersiz olmasi ile
beraber mikroorganizmalara kars1 fiziksel savunma yetersizligi de mevcuttur. Dermis
ve epidermis yeterince gelismemistir ve ¢ok hizli bir sekildezarara ugrayip enfekte
olabilir. Dogum sonras1 nekrotik olan gébek kordonu enfeksiyoniginrisk olusturur.
Yenidogan yogun bakimda uygulanan umbilikal veya intravaskiiler kataterler,
nazogastrik sonda, endotrakeal tiip, mesane Kkateterizasyonu gibi girisimler de

enfeksiyon i¢in zemin hazirlar(34).

2.7. KLINIK BULGULAR

Neonatal sepsiste belirti ve bulgular spesifik degildir (31).Cogunlukla 1s1
diizensizliligi, solunum, gastrointestinal ve norolojik sistem ile ilgili bulgular
belirlenir (35).EBNS’de belirti ve bulgular bebeklerin ¢ogunda ilk 24 saat, hemen
hepsinde (%90) ilk 48 saat iginde meydana gelir. EBS’de ¢ogunlukla birden ¢ok
sistem ya da organ tutulurken, GBNS’te bir¢ok sistemiveya pnomoni, artrit,
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osteomiyelit gibi tek odakli tutulum da olabilir(36).Mekonyumla boyanmis
amniyotik sivi, fetal distresse neden olabilmektedir. Fetal distress bagl gelisen fetal
tasikardi, yenidogan sepsisinin ilk belirtisi olabilir (35).Yapilan bir¢ok ¢alisma
besinci dakikadaki APGAR skorunun diisiik (<7) olmasmin; APGAR skorunun

yiiksek olmasina gore neonatal sepsis riskini 36 kat arttirdigi goriilmistiir(37, 38).

Sepsisin baglangi¢ belirtileri hafif olabilir, tek basina emmede azalma
olabilecegi gibi takipne, apne, retraksiyon, burun kanadi solunumu, inleme veya
tagikardi gibi solunum ve kardiyovaskiiler semptomlarla bulgu verebilir.Solunum
yetmezligi, pulmoner hipertansiyon (PHT), kalp yetmezligi, sok, bobrek yetmezligi,
karaciger fonksiyon bozuklugu, serebral 6dem veya tromboz, adrenal kanama veya
yetmezlik, kemik iligi disfonksiyon (notropeni, trombositopeni, anemi) ve yaygin
damar i¢i pithtilasma (DIC) sepsisin ge¢ belirti ve semptomlart olarak meydana
gelebilir (39).

Yenidogan sepsisinde ates gilivenilir bir bulgu degildir.Genellikle sepsisli
yenidoganlarin 2/3"linde sicaklik instabilitesi goriiliir. Prematiirlerde ¢evresel kosullar

saglanabilse de, diizeltilemeyen hipotermi olma olasilig1 daha fazladir(1, 40).

Kanitlanmis sepsis tanis1 konulan yenidoganlarin 1/3’{inde hiperbilirubinemi;
Ozellikle indirekt hiperbiliriibinemi saptanmaktadir (40). Emmede azalma, ¢ok
uyuma ya da huzursuzluk sepsisin ilk belirtilerinden olabilir (11, 17). Hipotonus,
hepatomegali, petesi, purpura, kusma, karinda distansiyon, diyare ve konviilziyon

sepsisin goriilen diger bulgularindandir (41).

Apne, mekonyum aspirasyon sendromu(MAS), aspirasyon pndmonisi,
respiratuar distress sendormu (RDS), yenidoganin gegici takipnesi (YDGT), patent
duktus arteriyozus (PDA), nekrotizan enterokolit (NEC), hipoksik iskemik
ensefalopati (HIE), hipoglisemi, hipokalsemi, konjenital metabolik hastaliklar,
intraventrikiiler kanama (IVK) ve dogustan kalp hastaliklar1 gibi yenidogan
bebeklerin sorunlari klinik bulgularin benzer olmasi nedeniyle ayirici tanida goz

ontinde tutulmalhidir (1).
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Tablo 2. Yenidogan Sepsisinin Bulgular (1, 35).

Sistem Bulgular

Genel Ates veya hipotermi, iyi gorlinmeyen bebek, 6dem

Solunum sistemi Apne, takipne, siyanoz retraksiyonlar, inlemeli solunum,
solunum sikintisi
Gastrointestinal sistem  Oral intoleransi, abdominal distansiyon, kusma, ishal,

hepatomegali

Hematolojik sistem Solukluk, sarilik,purpura, splenomegali, petesi, kanama

Solunum sistemi Apne, takipne, retraksiyonlar, inlemeli solunum, siyanoz,
solunum sikintisi

Dolagim sistemi Tasikardi, bradikardi, periferik dolagim bozuklugu, kapiller
dolum zamaninin uzamasi, hipotansiyon

Santral sinir sistemi Irritabilite, letarji, tremor, ndbet, hiporefleksi, hipotoni,

anormal moro refleksi, fontanel bombeligi, tiz sesle aglama

2.8. TANI

Sepsis  tanist  konulmasindaaltinstandart etken mikroorganizmaninkan
kiltliriinde tiretilmesidir. Bu nedenle sepsis tanisim1 kisa siirede koyduracak metot
tizerinde c¢alisilmakla birlikte hala Ozgiilligli ve sensitivitesi yiiksek testler

bulunamamistir. Birgok testinbirlikte kullanilmasi tanida yardimcidir (1).
2.8.1. Beyaz Kiire Sayisi ve Notrofil sayis1 (BKS)

Sepsis tanisinda Beyaz Kiire Sayist (BKS)’nin pozitif 6ngorii degeri gok
azdir. Kanitlanmis sepsis vakalarinin  %50’sinde beyaz kiire sayist normal
degerlerdedir(42). Annedeki 16kosit ve notrofil sayilar1 ates, hipertansiyon,
preeklampsi, dogum sekli, neonatal hipoksi, MAS, IVK, pndmotoraks, hemolitik
hastalik, retikiilositoz, nobet ve hatta aglamalarin uzun siireliolmasinin sonucu olarak
degisiklik gosterebilir(1). Yasamin ilk 24 saatinde BKS, 6.000-30.000/mm?
arasindayken sonraki zamanlarda 5.000-20.000/mm? arasindadir (43). Postpartum ilk
saatlerinde BKS saatte 7200 /mm? artabilirken, postpartum 72 saat sonra ise saatte

1720/mm? diisebilmektedir (44).

Sepsis tanis1 igin bir diger gosterge de nétrofil sayisidir (NS). Ozellikle
postpartum ilk 48 saatte ndtropeni olmasi nétrofiliden daha degerlidir (45). NS
dogum haftasiyla degisir. Gestasyon haftas1 36’dan biiylik olan bebeklerde dogumda

3500/mm?® ve 6-8 saat sonra 7500/mm?; gestasyon haftas1 28 ile 36 arasinda olan
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bebeklerde bu degerler sirasiyla 1000/mm?® ve 1500/mm?; gestasyon haftasi 28’dan
az olan bebeklerde bu degerler sirasiyla 500/mm? ve 1000/mm?*’tiir (44). Gestasyon
haftasina gore notrofil sayilari Tablo 3’te, postpartum yasa gore beyaz kiire ve

notrofil sayilari ise Tablo 4°te belirtilmistir (43, 46).

Tablo 3. Gestasyon haftasi ve postpartum yasa gore notrofil sayilari (43)

Dogum haftasi Dogumdaki nétrofil sayisi Dogumdan 6-8 saat
sonraki notrofil sayisi
>36 hafta 3500/mm? 7500/mm?
28-36 hafta 1000/mm? 1500/mm?
<28 hafta 500/mm?3 1000/mm?

Tablo 4.Postpartum yasa gore beyaz kiire ve notrofil sayilari* (46)

Beyaz kiire Notrofil

PN.Yas * Ortalama Arahk Ortalama Arahk %
Dogum 18,1 (9,0-30,0) 11,0 (6,0-26,0) 61
12 saat 22,8 (13,0-38,0) 15,5 (6,0-28,0) 68
24 saat 18,9 (9,4-34,0) 11,5 (5,0-21,0) 61
1 hafta 12,2 (5,0-21,0) 55 (1,5-10,0) 45
2 hafta 11,4 (5,0-20,0) 4,5 (1,0-9,5) 40
1ay 10,8 (5,0-19,5) 3,8 (1,0-9,0) 35
6 ay 11,9 (6,0-17,5) 3,8 (1,0-8,5) 32

* PN: Postnatal Not: Sayilar x103/mm? cinsinden verilmistir.

Neonatal sepsiste immatiir nétrofil sayismin total notrofil sayisina orani (I/T
orani), en sensitif gdstergedir. Dogumda I/T oranmin normal degeri 0,16 dir. 60-
72.saatte ise 0,12’ye diiser. I/T oraninin 0,2’den biiyiik olmas1 sepsis tanisi igin

anlam tasir(43).

2.8.2. Trombosit Sayisi (TS)

Neonatal sepsiste diigiilk trombosit sayisi (trombositopeni), sepsisin 6zgiil
olmayan ge¢ bir gostergesidir.Bakteriyel enfeksiyonu olan bebeklerin yarisinda
trombosit sayis1 100.000/mm3 ’ten diisiiktiir (47).Sepis durumunda trombosit yikimi
artar ve bakteri Urlinleri kemik 1ligi siipresyonu nedeniyle trombosit iiretiminde
diisme goriiliir (48). Trombositopenideki bu azalmayaklasik bir hafta siirer.Sepsise

sebebiyet veren umbilikal kateterler, asfiksi, mekanik ventilasyon, MAS, kan degisimi
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ve NEK gibi durumlar kiiltiirler negatif olsa dahi tek basma trombositopeni
goriilebilir. Trombositopenik ve hipertansiyonlu anne bebeginde de trombositopeni
goriilebilmektedir. Bundan dolayr TS neonatal sepsis tanist i¢in ¢ok giivenilir

degildir (49).Trombosit sayisinin yaslara gore degerleri Tablo 5’te verilmistir (46).

Tablo 5. TS nin yaslara gore ortalama ve SD degerleri (26)

Yas Trombosit sayisi/mm? (ortalama + SD)

Preterm, 27-31 hafta 275000+60000
Preterm, 32-36 hafta 290000+70000
Term yenidogan 310000+68000
Cocuk ve yetiskin 300000+50000

2.8.3. C-reaktif Protein(CRP)

Enfeksiyon veya doku hasarinda karacigerde iiretilen ve hizli cevapta rol
oynayan endojen peptidlerdir. Hepatositlerin sitokinler araciligiyla uyarilmasi ile
tiretilen proteinlerdir (19). CRP yenidogan enfeksiyonlarinda en sik caligilan ve
kullanilan laboratuvar testidir (35, 50). Enfeksiyon baslangicindan 4-18 saat sonra
oOlgiiliir seviyeye ulasir ve 8-60 saatte pik degerine ulasir. Serum yarilanma omrii 24-
48 saattir. Etkin bir tedaviyle birlikte 5-10 giinde normal seviyeye iner. Bu nedenle
tedavi cevabinin degerlendirilesinde de kullanilabilmektedir(51). Yenidoganda
normal konsantrasyon degeri 1 mg/dl’'nin altindadir. Enfeksiyonlar serum CRP
seviyesinin yiikselmesinde esas etkendir. Annede ates, EMR, zor dogum, perinatal
asfiksi, cerrahi operasyon gecirmesi, steroid kullanimi gibi sistemik enfeksiyon dis1

durumlardan da etkilenebilecegi akilda tutulmalidir (1, 33).

12-24 saat aralikli seri dl¢iimlerde CRP artisin1 gormek, enfeksiyon tanisinda
yardimet olur (30). Aralikli bakilan CRP degeri negatif ise sepsis tanist diglanir (1).
CRP neonatal sepsis ekartayonunda bazi testlerle (total 16kosit sayis1, mutlak nétrofil
sayisl ve trombositopeni) beraberkullanildiginda 6nemli derecede anlam tasir (52).
Normal degerlerin EBNS icin negatif prediktif degeri %99,7’dir. CRP seviyeleri
tedavi etkinliginin degerlendirilmesi ve antibiyotik tedavisinin sonlandirilmasinda

dayol gostericidir(49).
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2.8.4. Prokalsitonin

Prokalsitonin, normal olarak tiroid bezinin C hiicrelerinde yapilan hormonal
kalsitonindir. Sepsis siddetine gore prokalsitonin kana massif olarak salinir (53).
Prokalsitonin, monosit ve hepatositlerden sistemik inflamasyona cevaben iretilir ve
bakteriyel enfeksiyonlarda CRP'den daha spesifiktir(22). Prokalsitonin, CRP'den
daha hizli artar (54).

Endotoksinle karsilasma sonrasi 2-4 saat i¢inde prokalsitonin artmaya baglar,
6-8. saatlerde pik yapar ve en az 24 saat o diizeyde kalir (55). Postpartum 24. saatte
pik degerine ulasir (ortalama 1,5-2,5 ng/ml), 48-72. saatte 0,5 ng/ml’nin altina iner
(1, 35). 72. saatten sonra 2-2,5 ng/ml istiinde olmasi enfeksiyonu diisiindiiriir (56,
57).

Serum prokalsitonin seviyesi, CRP seviyesinden daha Once artar. Ancak
prokalsitoninnin preeklampsi, doguma bagh fizyolojik yiikselmesi, dogum asfiksisi,
koriyoamniyonit, IVK ve HIE’de de artabilmesi, erken sepsis i¢in tanisal kullanim
degeri sinirlamaktadir (1, 58). prokalsitonin, CRP’ye gore daha duyarli ancak daha
az ozgildir (59). PTC’nin sensitivitesive spesifitesi sirasiyla%83-100 ve %70-100
arasinda degismektedir(35, 60).

Siirekli yiiksek veya artan prokalsitonin diizeyi, sepsisin (hastaligin)sebat
edecegini ve prognozun kotii olacagini diisiindiiriirken, prokalsitonin diizeyindeki

azalma, tedavinin etkililigini ve prognozun iyi oldugunu gosterir (58, 61, 62).

2.8.5. interlokin-6

Bakteri yapilarina maruz kalma sonrasi serum interlokin-6 (IL-6) diizeyi
CRP’den once hizla artar ve tedavi ile 24 saat i¢inde inflamatuar cevap azaldikca
normal seviyeye gelir. Yiiksek negatif ongiiriisel degere sahiptir ve esik degeri 10-

500 pg/ml araliginda gosterilmistir (1).

Laboratuvar ve klinik bulgularinin beraber kullanildigi Tdllner, European
Medicines Agency (EMA) gibi skorlamalar tanida énemlidir. Bir bebekte I/T nétrofil
>0,2, CRP >1,0 mg/dL, l6kopeni, nétropeni, prokalsitonin >2 ng/mL, trombosit

say1s1<100.000/mm3 olmasi sepsis tanisinda anlam tasir.
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Sepsis anindan itibaren mediatorlerin  zamansal degisimleri Sekil 1’de

gosterilmistir.
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Sekil 1.IL-6, IL-8, CRP, Prokalsitonin ve nCD64’lin sepsis baslangicinda itibaren
zamansal degisimleri (63)

2.8.6.Eritrosit Dagilhm Genisligi

Neonatal sepsiste inflamasyonun indiiledigi proinflamatuvar sitokinler serbest
dolasimdaki eritrositlerin (RBC) membranalarini par¢alanmasina neden olarak daha
biiyiik ve daha yeni retikiilositlerin kemik iliginden kan dolasima salinmasina sebep
olur. Buna bagl olarak eritrosit dagilim genisligi (RDW) yiikselir (64). RDW’deki
bu akut yiikselis altta yatan inflamasyon derecesini gosterebilmekdir ve mortalite
riskini belirlemede de yararh bilgiler saglamaktadir (65, 66). Cocukluk déneminde
normal degerleri %11,5-14,5 arasindadir. Yenioganlarda bakilan gébek kord kaninda

ise ortalama degeri %17,4’tiir (46). Yenidogan sepsisinde RDW seviyesi artar (67).

Ek maliyet olmadan ve rutin tam kan sayiminda bakilan RDW, hastalar1
hastalik seviyesine gore siniflamak etmek icin bakilabilen basit ve hazir bir
biyobelirtectir (68). RBC iiretimi ya da yikimiyla ilgili hastaliklarda da RDW

artisinin olabilecegi unutulmamalidir (66).

2.8.7. Notrofil Sayisinin Lenfosit Sayisina Oram

Notrofiller akut ve kronik enfeksiyonlarda konak savunmasinda 6nemli bir
rol oynar(69). Doku hasari, siddetli travma, yaniklar, major cerrahi ve sepsis
nedeniyle ortaya ¢ikan inflamasyon sonucunda kan dolagimindaki nétrofil sayisinda
yiikselis goriiliirken lenfosit sayisinda diistis goriiliir (70). Buna bagl olarak yiiksek
notrofil lenfosit oran1 (NLO) degerleri ortaya ¢ikar (71). NLO hem nétrofil hem de
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lenfosit sayilart hesaplamaya dahil edildiginden mutlak noétrofil veya lenfosit
sayimlarindan daha sabit bir deger olarak degerlendirilir (55). Yapilan bir¢ok klinik
arastirmada eriskin hastalarda, sepsis ongoriiciileri olarak nétrofil, lenfosit sayimi ve
NLO kabul edilmistir (65). Yenidogan sepsisi ile NLO arasindaki iliski i¢in az sayida
ve kii¢iik ¢aligma gruplariyla yapilan ¢alismalar mevcuttur (72-75). Rutinde tam kan
sayiminda bakilan NLO ek maliyet olmaksizin kullanilabilen basit ve ucuz bir

biyobelirtegtir (76).

2.8.8. Ortalama Trombosit Hacmi (MPV)

Trombositler tarafindan inflamasyon ve immiin cevapta énemli rol oynayan
¢ok sayida sitokin ve inflamatuar mediatorler salgilanmaktadir (77). Ortalama
trombosit hacmi (MPV)trombositlerin boyutu, fonksiyonu ve reaktivasyonunun bir
isareti olarak kabul goriilmektedir (78). MPV yiiksekligi ile trombosit aktivitesi
arasinda dogru bir orantt mevcuttur. Aktif hale gelen trombositler erken trombus
olusumu, trombosit agregasyonu ve buna bagli komplikasyonlarin sonucu olarak
mortalite riskine sebep olur(79). Neonatal sepsisinde MPV diizeyleri ile ilgili az
sayida calisma mevcuttur.Yapilan bir metanalizde neonatal sepsisli hastalarin MPV
degerinin saglikli kontrollerle karsilagtirildiginda 6nemli derecede yiiksek oldugu

gosterilmistir (80).

2.8.9. Cekirdekli Kirmizi1 Kan Hiicresi Sayimi

Sepsise bagli doku hipoksisi ve eritropoietin sentezinin etkilesiminin
neticesiyle ¢ekirdekli kirmizi kan hiicreleri (Nrbc) olarak isimlendirilen
olgunlasmamus eritrositler tiretilir (81). Hem prematiir hem de matiir yenidoganlarda
fetal hipoksinin siiresi ve siddetinin yiikselmis Nrbc sayisi ile tahmin edilebilecegini
diistiniilmektedir. Nrbc yiikselmesinde oksidatif stres, hipoksi ve inflamasyon gibi
birgok patofizyolojik olay rol oynar (82).

Saglikli yenidoganlarda, Nrbc sayisi dogumdan 12 saat sonra yariya diiserken
dogumdan 48 saat sonra sadece 20-30 Nrbc/100 Whbc vardir. Dogumun 72. saatinden
sonra kan dolagiminda Nrbc'ler goriilmemesine ragmen, prematiirelerde yasamin ilk

haftasinda az miktarda Nrbc goriilebilir (83). Gestasyon haftasina gore dogumun ilk
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giiniindeki Nrbc kan konsantrasyon diizeyleri igin referans araliklart Sekil 2’de

gosterilmistir (84).

e
== 5th and 95th percentiles
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a Gestation (weeks) b Gestation (weeks)

Sekil 2. Gestasyon haftasina gore postnatal sifirincit giindeki Nrbc’nin  kan
konsantrasyonlar1 gosterilmektedir. Alt ve ist cizgiler %5 ve %095
limitlerini, orta ¢izgi ise ortalama degeri ifade etmektedir. a) veriler Nrbc/pl
olarak ifade edilir. b) Nrbc/100 WBC olarak ifade edilir (84).

2.8.10. Hemoglobin-Hematokrit

Hematolojik organ sistemi disfonksiyonu ciddi sepsisin yaygin bir erken
gostergesidir ve neredeyse tiim hastalarda bulunabilir. Yogun bakim iinitesine yatis
oncesinde var olan beslenme bozuklugu, karaciger veya bobrek yetmezligi gibi
komorbiditeler veya agir kanser tedavisi gibi kosullardan kronik anemiye neden

olaraksepsise eslik edebilir (85).

Antibiyotikler, patojenik toksinlerin inhibe edici etkisi, hemofagositozdan
kaynaklanabilen kemik iliginde baskilanma ve hematopoezdeki enflamatuar aracilar

eritrosit sentezini bozabilir (86).

Neonatal sepsiste de aneminin eslik ettigi yapilan ¢calismalarda belirtilmistir.
Bir caligmada yenidogan sepsisinde anemi prevalansi %49 olarak bulunmustur(87).
Bu da bebeklerin yarisinda yenidogan sepsisinde anemi gelistigini gostermektedir.
Yine DSO'niin anemi tanis1 ve ciddiyetinin degerlendirilmesine iliskin kilavuzuna
gore aneminin yenidogan sepsisinde onemli bir halk sagligi sorunu oldugunu

dogrulamistir (88).

Sepsis hastalarinda RBC'lerin mekanik 6zelliklerindeki  degisiklikler
mikrosirkiilatuar kan akigini sinirlayarak doku oksijen beslemesinin azalmasina
neden olabilir. Diisiik RBC sayisi, RBC olusumunu veya hayatta kalmay1 iceren bir

dizi mekanizmadan kaynaklanabilen bir sepsis belirtisidir. Fonksiyonel demir
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tilkkenmesi, azalmig eritropoietin liretimi, enfeksiyon ve inflamasyon, RBC {iretiminin
baskilanmasina neden olabilir. Yaygin damar ici pihtilasma (DIC), patojenle iliskili
hemoliz, hipoadrenalizm ve diyet yetersizligi katkida bulunan nedenlerdir. Agir
sepsisli kigilerde hemoraji sonucu anemi gelisebilir. Agir sepsis gibi acil durumlari
olan hastalar1 belirlemek ve izlemek icin kan almak amaciyla tekrarlanan

flebotomiler 6nemli kan kaybina neden olabilir (89).

2.8.11. Plateletkrit (PCT)

Trombosit kitle indeksi olarak da bilinen plateletkerit, tam kandaki trombosit
hacminin yiizdesini gosteren bir indekstir ve trombosit sayist ve boyutuyla pozitif
korelasyon gosterir. Enflamasyon ve oksidatif strese yanit olarak daha gen¢ ve daha
biiyiik trombositlerin sayis1 arttifindan, daha yiiksek MPV ve plateletkrit aktif olan
daha fazla trombosit oldugunu gosterir ve trombosit fonksiyonu i¢in belirte¢ olarak
kullanilabilir. Dogumdan sonraki 24 saat i¢inde diisiik olmasi, prematiirelerde ENS,
dogumdan yedi giin sonra ciddi IVK ve ilk hafta ve genel mortalite ile iliskili
bulunmustur (90).

Plateletkrit, tam kandaki platelet hacminin bir ytlizdesi olarak toplam platelet
kiitlesini temsil eder. Bu nedenle plateletkrit, genel trombosit aktivitesi ve
enflamatuar durumun tek basma trombosit sayist veya MPV'den daha iyi bir
gostergesi olabilir. Diisilk olmasi, trombosit tiiketiminin ve/veya trombositlerin
inflamasyon kaskadina zayif yanit vermesinin bir sonucudur. Yapilan ¢aligmalarda
kiltlir pozitif sepsisi olan term yenidoganlarda bagvuru sirasinda trombosit sayisinin

ve plateletkritin azaldig1 saptanmustir (91).

Bir ¢alismada da PCT’nin sepsisli ¢ocuklarda mortaliteyi dngormede faydali

olabilecek en hassas trombosit parametresi oldugunu bildirilmistir (92).

2.8.12. Kan Kiiltiirii

Neonatal sepsis tanisinda kan kiiltiiriinde etkenin {iretilmesi altin standarttir.
[lk 48 saat iginde iiremelerin biiyiik ¢ogunlugu (%90) olur (1). Kan kiiltiiriiniin
sensitivitesi %50-80°dir.
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Pozitif kan kiiltiiri tan1 koydururken negatif kan kiiltiiri sepsisi ekarte etmez
(35). Kan kiiltiirti uygun sartlarda alinmadiginda kontaminasyon riski yiiksektir (1).
Kiiltirde iireme olmamasi baslica sebepleri; kan kiiltiirii alinmadan antibiyotik
baslanmasi az miktarda kan alinmasi (<1ml), kandaki bakteri oraninin diisiik olmast,

aralikli ve kisa siireli bakteremiye baglidir (1, 35).

2.8.13. idrar Kiiltiirii

EBNS’li bebeklerde idrar kiiltiiriinde tireme Saptanmasi, gercek iiriner sistem
enfeksiyonundan daha ¢ok bakterimiyi diisiindiirdiigiinden ve kiiltiir pozitifligi diisiik
oranda goriildiigiinden, dogum sonrast ilk {i¢ glinde idrar kiiltiirQi rutin olarak
alinmasi onerilmez (42). GBNS’de ise idrar kiiltiirii pozitiflik oraninin daha yiiksek
olmasi ve primer odak iiriner sistem olabileceginden; bu bebeklerden suprapubik
aspirasyon veya iretral kateterizasyon yoOntemi ile idrar kiiltirii alinmasi

onerilmektedir (93).

2.8.14. Beyin Omurilik Sivisi Kiiltiirii

Neonatal sepsisinin %20-25'ine menenjit eslik eder, bunlarin da yaklagik
1/3’iinde kan kiiltiirlinde bakteri saptanamaz (1, 17). EBNS’ye yaklasik %10,
GBNS’ye ise bundan daha sik oranda menenjit eslik eder. Bu nedenle GBNS’de
lomber ponksiyon (LP) ¢ok daha 6nemlidir (94).

Sepsis belirtileri nedeni ile antibiyotik baslanan her bebekte tedavi dncesinde
ve daha Once yapilmamig kan kiiltiirlinde iireme olan bebekler ile antibiyotik
tedavisine yanit alinamayan bebeklerde (LP) yapilmalidir (42). Risk faktori
nedeniyle dogumdan sonra antibiyotik tedavisi baslanan sepsis belirtisi olmayan
bebekler, genel durumu LP yapilmasmma uygun olmayan bebekler, ponksiyon
yapilacak bolgede cilt biitiinliigii bozuk olan, trombositopenisi olan ve

meningomyelosel kesesi bulunan bebeklerde LP yapilmasi uygun degildir (1).

2.8.15. Trakeal Aspirat Kiiltiirii

Ventilator iligkili pndmoni diigiiniilen hastalarda veya sekresyon miktar1 ve
ozelliginde degisiklik oldugundan alinmalidir. Sepsiste tanisal degeri diisiik olup

kolonizasyon ile enfeksiyonu ayirt etmek zordur (2).
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2.8.16 Gastrik Aspirat

Fetal hayatta fetiis giinde 500-1000 ml arasinda amniyon sivisi yutar. Bu
nedenle eger amniyon sivisinda beyaz kiire hiicresi bulunursa dogumda alinan gastrik
aspiratta da tespit edilebilir. Bu durum yenidogan sepsisi ile zayif iligkili olmakla
birlikte maternal inflamasyon cevabini gésterir (95). Gastrik aspirattan gram yayma

veya kiiltiir bakilmasi 6nerilmez (96).

2.9. TEDAVI

EBNS’de ampirik tedavide ampisilin veya penisilin G ve bir aminoglikozit
(oncelikle gentamisin) kullanilmalidir. Ampirik tedavide sefotaksime direng gelisme
riskinin yiiksek olmasi, L. monocytogenes ile enterokoklara etkisiz olmasi kullanimi
kisitlamistir. Ampisilin ve sefotaksim tedavisi menenjit tanist ve siiphesinde
onerilmektedir. Bebegin genel durumu ve laboratuvar bulgulari tedaviye yanitin bir
gostergesi olarak izlenir. Tedavinin 24-48 saattinde belirti ve bulgularda diizelme
olmasi, 48-72 saattinde BKS, I/T oranm1 ve CRP’nin normale dénmeye baslamasi

tedavinin uygun oldugunu gosterir.

Klinik sepsis tedavisi 7-10 giin iken kanitlanmis sepsis tedavisi ise 10 giindiir.
Toplum koékenli GBNS tedavisinde ampisilin ve gentamisin veya 3. kusak
sefalosporin (6rnegin sefotaksim gibi) ile 7-10 giin tedavi verilebilir. Hastane
kaynakli GBNS ampirik tedavisi yenidogan yogun bakim {initelerinde daha ¢ok
goriilen patojenleri kapsamali ve antibiyotik duyarlilik sonuglarina gore
baglanmalidir. Vankomisin ile birlikte gentamisin (ya da amikasin /3. kusak
sefalosporin (sefotaksim, seftazidim gibi) birlikte baslanmalidir. Tedavi siiresi 10-14
giindiir. Cogul direngli gram negatif sepsis tedavisinde antibiyograma gore bir
aminoglikozit (genellikle amikasin) ile birlikte seftazidim, piperasilin-tazobaktam ya
da karbapenem kullanilmalidir. Mantar enfeksiyonlarinin tedavisinde ilk segenek
amfoterisin B’dir. Son zamanlarda daha ¢ok goriilen vankomisin direnci olan gram
pozitif — mikroorganizmalarin  tedavisinde linezolid, karbapenem  direncli
Acinetobacter baumannii, enterobakter tiirleri gibi gram negatiflerin tedavisinde ise
kolistin kullanilabilir (97). Hem EBNS hem GBNS’de tedaviye yanitin gostergeleri;
tedaviye baslanmasini izleyen 24-48 saatte belirti ve bulgularda diizelme olmasi, 48-

72 saatte BKS, I/T orani, CRP ve PCT seviyelerinin normale dénmeye baslamasidir.
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Yenidogan sepsisi tedavisinde Onerilen ampirik ajanlar Tablo 6’da

Ozetlenmistir(6).

Tablo 6. Yenidogan sepsisinde 6nerilen ampirik tedaviler

Bakretiyel Enfeksiyon ~ Onerilen Tedavi Alternatif Tedavi

EBNS Ampisilin + Gentamisin ~ Ampisilin + Sefotaksim

GBNS (toplum = Ampisilin + Gentamisin ~ Ampisilin + Sefotaksim

kaynakli)

GBNS (Hastane Vankomisin + Gentamisin = Vankomisin + Seftazidim

kaynakl) (veya Amikasin)

Erken menenjit Ampisilin + Sefotaksim  Ampisilin + Gentamisin

Ge¢ menenjit Ampisilin + Sefotaksim  Ampisilin + Gentamisin
veya

Vankomisin + Sefotaksim
(Seftazidim)+Aminoglikozid

Erken pnomoni Ampisilin + Gentamisin ~ Ampisilin + Sefotaksim
Nozokomiyal pnomoni  Vankomisin + Vankomisin + Seftazidim
Sefotaksim

22



3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. CALISMA GRUPLARININ SECIMIi

Bu ¢alismamiz, senede 1500 dogumun oldugu ve 450 hastanin yatarak
izlendigi 3. basamak bir yenidogan yogum bakim {initesi olan Saglik Bilimleri
Universitesi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Yenidogan Klinigi’nde Ocak 2020-Ocak
2022 tarihleri arasinda yatan hastalardan olusmaktadir. S.B.U Ankara SUAM Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nda 06.11.2022 tarihinde E-22-1099 karar numarasi ile etik

kurul onay1 aldiktan sonra ¢aligmaya baslanmistir (Ek-1).

Saghik Bilimleri Universitesi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
Yenidogan Klinigi’ne Ocak 2020-Ocak 2022 yillar1 arasinda ve 0-30 giin
araligindaki yenidoganlar hasta dosyalarindan demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet),
prenatal ozellikleri, natal ozellikleri, gebelik yasi, dogum kilosu, dogum sekli,
cinsiyet, APGAR skoru, EMR 0ykiisli, tan1 yasi, hastanede kalig siiresi, toplam
antibiyotik kullanim siiresi, eslik eden hastalik/anomali durumu, sepsis tanisi
aldiklar1 andaki klinik bulgular1 (hipotansiyon, bradikardi, tasikardi, apne, takipne,
irritabilite,  hipotoni, letarji, abdominal distansiyon, emmede azalma,
hipotermi<36°C, hipertermi>38,5°C, petesiyel dokiintii vb.) ve laboratuvar bulgulari,
hipoglisemi, hiperglisemi, metabolik asidoz, yatis anindaki tam kan sayimmi
parametreleri (WBC, PLT, HGB, HTC, RDW-CV, %NEU, %LYM, %NRBC, ANS,
ALS, NRBC SAYISI, MPV, PCT, NLO), CRP, iL6, I/T oram, prokalsitonin,
Ph,HCO3, laktat, kan kultiirti, idrar kiltiri, BOS kiiltirii retrospektif olarak
kaydedildi.Kan kiiltiirinde tireme olanlar kanitlanis sepsis, kan kiiltiiriinde tireme
olmayanlar ise klinik sepsis olarak degerlendirildi. Hasta bilgilerine Ankara Egitim
ve Arastirma Hastanesi elektronik veri tabanindan ulasildi. Elde edilen veriler SPSS

(Statistical Package for Social Science) paket programina kaydedildi.

Calisma tek merkezli, retroprospektif olarak tasarlandi. Calismanin
kriterlerine uygun olan ve belirtilen zaman araliginda takibi gerceklestirilen 289
hasta grubunun verileri kaydedildi. Calisma siiresince yenidogan yogun bakim

tinitesinde 350 hasta neonatal sepsis siiphesiyle izlenmis olup; 38 hastanin tam
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verilerine ulasilamamasi 23 hastanin da sepsis dis1 tan1 almalar1 nedeniyle ¢alisma

dis1 birakilmislardir.
Hastalarin calismaya dahil edilme kriterleri;

1. Ocak 2020-Ocak 2022 tarihleri arasinda sepsis nedeniyle yenidogan

yogun bakima yatirilan yenidogan bebekler
2. Kan kiiltiiriinde tiremesi olan, klinigi sepsis ile uyumlu olan bebekler
Hastalarin calismaya dahil edilmeme kriterleri;
1. Verilerine ulasilamayanlar,
2. 1YE nedeniyle yatirilanlar,

3. Yenidogan sepsisi ile ayni klinik bulgulara sahip olup sepsisin ayirici
tanisinda yer alan non-enfeksiydz hastaliklara (perinatal asfiksi,
yenidoganin gegici takipnesi, RDS, pulmoner hipoplazi, TOF, konjenital
diyafragma hernisi, konjenital ve edinsel kalp hastaliklari, adrenal bez
hastaliklari, IVK, HIE, dogumsal metabolik hastaliklar, neonatal

yoksunluk sendromu olan hastalarvb.) sahip olanlar (50).

Calismamiza alinan 289 hasta 3 gruba ayrilarak incelendi. EBNS grubunda
207 hasta, GBNS grubunda 32 hasta, EBNS+GBNS grubunda 50 hasta olarak
tanmimlandi. Bu iic grup demografik veriler ve laboratuar bulgularina gore

birbirleriyle karsilastirildi.

Demografik veriler agisindan anne yas ortalamasi, ortanca gebelik sirasi,
ortanca yasayan sayisi, dogum haftas1 ortanca degerleri, dogum agirlig1 ortalamasi,
1.dk APGAR skoru ortanca degerleri, 5.dk APGAR skoru ortanca degerleri,
hastaneye yatis giinii ortanca degeri, antibiyotik baslama giinii ortanca degeri,
hastanede yatis siiresi ortanca degeri, dogum sekli, cinsiyetleri, SGA(Small for
gestational age), prematiir olarak karsilastirildi. Ayrica hastalar canlandirma

ac¢isindan da karsilastirildi.

Hastalarin laboratuvar degerlerini agisindan Wbc ortancasi, Plt ortancasi, Hgb
ortalamasi, Htc ortalamasi, RDW ortancasi, %Notrofil ortancasi, lenfosit ortancasi,

%Nrbc ortancasi, Nrbc sayisi ortancasi, ANS ortancasi, ALS ortancasi, MPV
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ortalamasi, PCT ortancasi, NLO ortalamasi, CRP ortancasi karsilagtirildi. Kan gazini

acgisindan Ph ortancasi, HCO3 ortancasi, laktat ortancasikarsilastirildi.

3.2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Tanimlayici istatistikler; sayisal degiskenler normal dagilima uyuyor ise
ortalama + standart sapma, normal dagilima uymuyor ise ortanca ve minimum-
maksimum deger, kategorik degiskenler icin ise say1 ve yiizde olarak ifade edildi.
Ikili gruplar arasindaki karsilastirmalar sayisal deg@iskenler igin normal dagilim
durumuna gore t-testi veya Mann Whitney U testi yapildi. Grup sayisi ikiden fazla
oldugunda, sayisal degiskenler i¢in normal dagilim durumuna gére ANOVA ya da
Kruskal-Wallis testi uygulandi. Kategorik degiskenler i¢in ki-kare testi ile yapildi.
Istatistiksel anlamlilik Bonferroni diizeltmesi kullamilarak degerlendirildi. p<0.05
icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Caligmanin istatistikleri 1BM
SPSS Statistics versiyon23.0 (Armonk, NY: IBM Corp.) programi kullanilarak
yapildi.

Calismamiza baslamadan 6nce yapilan power analizinde d=0.05 (Effect size)
etki biiytikliigiinde % 95 giic ve o= 0.05 yanilma diizeyinde ¢alismaya en az 256

hasta alinmasi gerektigi hesaplanmistir.
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4 BULGULAR

Calismamiza Ocak 2020-Ocak 2022 tarihleri arasinda hastanemizde dogan ve
yenidogan yogun bakim {initesinde sepsis nedeniyle izlenen 289 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar verileri retrospektif olarak

incelenmistir.

Tablo 1°de belirtildigi gibi calismaya toplam 289 hasta dahiledildi. Anne yas
ortalamasi 27,55 + 6,5 yildir. Annenin ortanca gebelik sirasi 3 (min-maks:1-12),
ortanca yasayan sayisi 2 (min-maks:1-9)’dir. Hastalarin dogum haftasi1 ortanca
degerleri 38,5 (min-maks:28-41,6) hafta, dogum agirligi ortalamast 3013719 gr
olarak hesaplandi. Hastalarin 1.dk APGAR skoru ortanca degerleri8 (min-maks:1-9)
iken, 5.dk APGAR skoru ortanca degerleri9 (min-maks:2-10) olarak saptandi.
Hastalarin hastaneye yatis giinii ortanca degeri 1 (min-maks:1-30) giin, antibiyotik
baslama giinli ortanca degeri 2 (min-maks:1-30) giin, hastanede yatis siiresi ortanca
degeri 10 (min-maks:2-250) giin olarak hesaplandi. Hastalarin dogum sekli
incelendiginde 126 (%43,6) CS, 163 (%56,4) NSVY ile dogmustu. Hastalarin
cinsiyeti incelendiginde 166 (%57,4) erkek, 123 (%42,6) kizdi. Hastalarin 7’si
(%2,4) SGA(Small for gestational age), 68’1 (%25,2) prematiirdii. Hastalar sepsis
acisindan incelendiginde 207 hasta (%71,6) EBNS, 32 hasta (%11,7)GBNS ve 50
hasta EBNS+GBNS (%17,3) olarak tespit edildi. Hastalar canlandirma ag¢isindan
degerlendirildiginde 39 (%13,5) hastaya pozitif basingli ventilasyon (PBV) ve 8
(%2,8) hastaya ileri resiisitasyon uygulanmis olup 3 (%]1) hasta exitus olarak kabul

edildi (Tablo 7).
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Tablo 7.Genel Bilgiler

Anne yas1 (y1)” 27,55+ 6,5
Kacine gebelik™ 3(1-12)
Kacinci yasayan™ 2 (1-9)
Dogum haftasi** 38,5 (28-41,6)
Dogum agirhgr* 3013+ 719
APGARL** 8 (1-9)
APGARS** 9 (2-10)
Yatis giinii*™* 1 (1-30)
Antibiyotik baslama giinii** 2 (1-30)
Yatis siiresi** 10 (2-250)
Dogum sekli n,%

C/S** 126 (%43,6)
Normal** 163 (%56,4)
Cinsiyet n,%

Kiz** 123 (%42,6)
Erkek** 166 (57,4)
SGA** n,% 7 (%2,4)
Prematiir** n,% 68 (%25,2)
EBNS™ n,% 207 (%71,6)
GBNS™ n,% 32 (%11,7)
EBNS+GBNS™" n,% 50 (%17,3)
Resusitasyon** n,%

PBV** 39 (%13,5)
Ileri resusitasyon** 8 (%2,8)
Exitus** n,% 3(%1)

*Ortalama (£SD)™"Ortanca (min-maks)Bir hasta ayn1 anda farkl: gruplarda olabilir
C/S:Sezaryen , SGA:Small for gestational age , EBNS:Erken Neonatal Sepsis GBNS:Geg¢ Neonatal
SepsisPBV:Pozitif Basinglt Ventilasyon

Hastalarin laboratuvar degerlerini inceledigimizde; Wbc ortanca degeri
17670/mm?(min-maks:2370-127960), PIt ortanca degeri 284.000/mm3(min-
maks:21.000-779.000), Hgb ortalama degeri 17,13 + 3,19 g/dL, Htc ortalama degeri
% 50,59 £ 9,47, RDW ortanca degeri % 17,3(min-maks:13,5-51,5), %nétrofil
ortanca degeri 62,3(min-maks:8,3-89), %lenfosit ortanca degeri 25,7(min-maks:2,35-
503), %Nrbc ortanca degeri 1,2(min-maks:0-167,9), Nrbc sayisi ortanca degeri 0.22
/mm3(min-maks:0-15,2), ANS ortanca degeri 10580 /mm?(min-maks:820-102750),
ALS ortanca degeri 4485 /mm?*(min-maks:710-18600), MPV ortalama degeri 9.87 +
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0.93 fL, PCT ortanca degeri % 0,28(min-maks:0,06-3), NLO ortalama degeri
2,1(min-maks:0,1-19,2), CRP ortanca degeri 9,67 mg/dL(min-maks:0,1-165) olarak
saptandi. Kan gazini inceledigimizde Ph ortanca degeri 7,34(min-maks:6,98-7,49),
HCO3 ortanca degeri 19,65 mmol/L(min-maks:8,2-26), laktat ortanca degeri
3,4mmol/L(min-maks:1,03-271), IL-6 ortanca degeri 34fg/L(min-maks:1,2-418,6),
I/T orami ortalama degeri 0,42+0,14, prokalsitonin ortanca degeri 1.69 ng/ml(min-
maks:0,1-76) olarak saptandi (Tablo 8).

Tablo 8.Hastalarin Laboratuvar Sonuglari

Wbc(103/mm?)** 17670 (2370-127960)
Trombosit(103/mm?)** 284.000 (21.000-779.000)
Hemoglobin (g/dL)* 17,13+ 3,19
Hemotokrit (%0)* 50,59 +£9,47
RDW (%)** 17,3 (13,5-51,5)
%Notrofil (%)** 62,3 (8,3-89)
%L enfosit (%0)** 25,7 (2,35-503)
% Nrbc (%)** 1,2 (0-167,9)
Nrbe Sayisi(10°/mm?)** 0,22 (0-15,2)
ANS(10*/mm?3)** 10580 (820-102750)
ALS(10°/mm?3)** 4485 (710-18600)
MPV (fL)* 9.87+0.93
PCT(%)** 0,28 (0,06-3)
NLO** 2,1(0,1-19,2)
CRP (mg/dL)** 9,67 (0,1-165)
Ph** 7,34 (6,98-7,49)
HCO3 (mmol/L)** 19,65 (8,2-26)
Laktat(mmol/L) ** 3,4 (1,03-271)
IL-6 (fg/L)** 34 (1,2-418,6)
/T 0,42 (+0,14)
Prokalsitonin (ng/ml)** 1,69 (0,1-76)

*QOrtalama (+SD) "Ortanca (minumum-maximum)Wbc: Beyaz kiire RDW:Eritrosit dagilim genisligi
Nrbc:Cekirdekli kirmizi kan hiicreleri ANS:Mutlak nétrofil sayist  ALS:Mutlak lenfosit sayisi
MPV:Ortalama trombosit hacmi NLO:N&trofil sayisi lenfosit sayisina oran1 HCO3:Bikarbonat IL-
6:Interlokin 6 1/T:Immatiir total orani
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244 (%84,4) hastada amipisilin ve gentamisin, 15 (%5,2) hastada ampisilin ve
sefotaksim, 14 (%4,8) hastada meropenem ve vankomisin, 9 (%3,1) hastada
ampisilin, gentamisin, vankomisin ve amikasin kullanilmistir. 7 (%2,4) hastada ise

diger antibiyotikler kullanilmigtir (Tablo 9).

Tablo 9.Antibiyotik Kullanimi

Hasta Sayisi Oran (%)

Ampisilin+Gentamisin 244 84,4
Ampisilin+Sefotaksim 15 5,2
Meropenem+Vankomisin 14 4,8
Ampisilin+Gentamisin+Vankomisin+Amikasin 9 3,1
Diger 4 2,4
Total 289 100

Tablo 10’dabebeklerin solunum sistemi ag¢isindan eslik eden ek hastaliklar
verilmistir. 113 (%39,1) bebekte solunum sisteminde eslik eden bir ek hastalik
yoktur. 111 (%38,4) hastada TTN, 30 (%10,4) hastada MAS,11 (%3,8) hastada
neonatal pnémoni, 10 (%3,5) hastada pndmotoraks, 7 (%2,4) hastada RDS,5 (%1,7)
hastada covid, rinoviriis, viral enfeksiyon, plevral efflizyon ve 2 (%0,7) hastada BPD

saptanmistir.

Tablo 10. Solunum Sistemi Ek Hastalik

Hasta Sayis1 Oran (%)

Hastahk yok 113 39,1
TTN 111 38,4
MAS 30 10,4
Neonatal Pnémoni 11 3,8
Pnomotoraks 10 3,5
RDS 7 2,4
Covid, Rinoviriis, Viral enfeksiyon, 5 1,7
Plevral effiizyon

BPD 2 0,7
Total 289 100

TTN:Yenioganimn gegici takipnesi MAS:Mekonyum aspirasyon sendromu RDS:Respiratuar distres
sendromu BPD:Bronkopulmoner displazi
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Tablo 11°de hastalara eslik eden ek metabolik hastaliklar1 verilmistir. 220
(%76,1) hastada ek metabolik hastalik saptanmamistir. 50 (%17,3) hastada
hipokalsemi, 12 (%4,2) hastada hipoglisemi, 6 (%2,1) hastada ise diger metabolik ek
hastaliklar ve 1 (%0,3) hastada sarilik saptanmistir.

Tablo 11. Metabolik Ek Hastalik

Hasta Sayis1 Oran (%)

Hastahk yok 220 76,1
Hipokalsemi 50 17,3
Hipoglisemi 12 4,2
Diger 6 2,1
Sarihk 1 0,3
Total 289 100

Tablo 12’dehastalarin ek konjenital malformasyonlari verilmistir. 278
(%96,2) hastada ek konjenital malformasyon saptanmamistir. 6 (%2,1) hastada
trizomi, 4 (%]1,4) hastada MMC+Spinabifida ve 1 (%0,3) hastada yarik damak

saptanmistir.

Tablo 12. Konjenital Malformayon Ek Hastalik

Hasta Sayisi Oran (%)

Hastahk yok 278 96,2
Trizomi 6 2,1
MMC+Spinabifida 4 1,4
Yarik damak 1 0,3
Total 289 100

MMC:Meningomiyelosel

Tablo 13’te hastalarin ek gastrointestinal sistem hastaliklar1 verilmigtir. 282
(%97,6) hastada ek gastrointestinal sistem hastalik saptanmamuistir. 3 (%1,0) hastada
beslenememe, 3 (%1,0) hastada diger ek gastrointestinal sistem hastalik ve 1 (%1,0)

hastada karin distansiyonu, saptanmaistir.
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Tablo 13. Gastrointestinal Sistem Ek Hastalik

Hasta Sayis1 Oran (%)

Hastahk yok 282 97,6
Beslenememe 3 1,0
Diger 3 1,0
Distansiyon 1 0,3
Total 289 100

Tablo 14’tehastalarin ek genitoiiriner sistem hastaliklar1 verilmistir. 274

(%94,8) hastada ek genitoiiriner sistem hastalik saptanmamistir. 10 (%3,5) hastada

konjenital anomali, 4 (%]1,4) hastada hidronefroz ve 1 (%0,3) hastada tas

saptanmistir.

Tablo 14. Genitoiiriner Sistem Ek Hastalik

Hasta Sayisi Oran (%)

Hastahik yok 274 94,8
Konjenital Anomali 10 3,5
Hidronefroz 4 1,4
Tas 1 0,3
Total 289 100

Tablo 15’tehastalarin ek noéromotor sistem hastaliklar1 verilmistir. 264

(%91,3) hastada ek ndromotor sistem hastalik saptanmamustir. 10 (%3,5) hastada
ndbet, 8 (%2,8) hastada IKK, 6 (%2,1) hastada asfiksive 1 (%0,3) hastada menenjit

saptanmistir.

Tablo 15. Noromotor Sistem Ek Hastalik

Hasta Sayisi Oran (%)

Hastahk yok 264 91,3
Nobet 10 3,5
IKK 8 2,8
Asfiksi 6 2,1
Menenjit 1 0,3
Total 289 100

IKK :Intrakranial kanama




Dolasim sisteminde ek hastalik olan 109 (%37,7) hasta mevcuttur.
Hematolojik sistemde ek hastalik olan 18 (%6,3) hasta mevcuttur.

Tablo 16°da bebeklerde sistemik olarak eslik eden klinik bulgular
belirtilmistir. 33 (%11,4) hastada dolasim sisteminde, 81 (%28) hastada metabolik
bozukluk (elektrolit inbalansi, sarilik...), 1 (%0,3) hastada hematolojik sistemde, 2
(%0,7) hastada genitoliriner sistemde, 24 (%8,3) hastada ndéromotor sistemde, 6

(%2,1) hastada ciltte eslik eden klinik bulgu saptanmustir.

Tablo 16. Eslik Eden Klinik Bulgular

Metabolik bozukluk 81 (%28)
Dolasim Sistemi 33 (%11,4)
Noromotor Sistem 24 (%8,3)
Cilt 6 (%2,1)
Genitoiiriner Sistem 2 (%0,7)
Hematolojik Hastalik 1 (%0,3)

Tablo 17°de bebeklerde gastrointestinal sistemde eslik eden klinik bulgular
verilmistir. 250 (%86,5) hastada gastrointestinal sisteminde eslik eden klinik bulgular
saptanmamigtir. 25 (%8,7) hastada kusma, beslenememe, 7 (%2,4) hastada
distansiyon, 6 (%2,1) hastada kilo kaybi, dehidratasyon ve 1 (%0,3) hastada NEC

klinik bulgusu saptanmistir.

Tablo 17. Eslik EdenKlinik Bulgular ( Gastrointestinal Sistem)

Hasta Sayisi Oran (%)

Hastalik yok 250 86,5
Kusma, Beslenememe 25 8,7
Distansiyon 7 2,4
Kilo Kaybi, Dehidratasyon 6 2,1
NEC 1 0,3
Total 289 100

NEC:Nekrotizan enterokolit
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Tablo 18’de bebeklerde solunum sisteme eslik eden klinik bulgular
verilmistir. 40 (%13,8) hastada solunum sisteminde eslik eden klinik bulgular
saptanmamustir. 233 (%80,6) hastada eslik eden takipne,9 (%3,1) hastada eslik eden
takipne+oksiiriik ve 7 (%2,4) hastada eslik eden apne klinik bulgusu saptanmastir.

Tablo 18. Eslik EdenKlinik Bulgular (Solunum Sistemi)

Siklik (Hasta Sayis1)  Oran (%)

Takipne 233 80,6
Hastahk yok 40 13,8
Takipne+OKksiiriik 9 CAll
Apne 7 2,4
Total 289 100

Tablo 19°da bebeklerde diger eslik eden klinik bulgular verilmistir. 263
(%91,0) hastada diger eslik eden klinik bulgular saptanmamistir. 21 (%7,3) hastada
ates, 3 (%1,0) hastada huzursuzluk ve 2 (%0,2) hastada gdz bulgular1 saptanmustir.

Tablo 19. Eslik EdenKlinik Bulgular (Diger)
Siklik (Hasta Sayis1)  Oran (%)

Hastalik yok 263 91,0
Ates 21 7,3
Huzursuzluk 3 1,0
Goz 2 0,7
Total 289 100

Hastalardan alinan kiiltiirler incelendiginde 17 hastada 20 kan kiiltiirii tiremesi
saptanmustir. 7 hastada Staf. epidermidis, 5 hastada Staf. haemaliticus, 4 hastada
E.coli, 1 hastada Klebsiella, 1 hastada Enterococcus faceium, 1 hastada

Serratiamarcences, 1 hastada Staf. aerius iiremesi olmustur.

Idrar kiiltiirii degerlendirildiginde 2 hastada E.coli ve 1 hastada Klebsiella
pneumonia tiremesi saptanmistir. Sadece 1 hastada BOS kiiltiiriinde tireme olup o
hastada BOS kiiltiiriinde Listeria monositogenez tiremesi goriilmistiir. Tablo 20°de
calismamiza almman 289 hasta, EBNS, GBNS ve EBNS+GBNS olarak ii¢ gruba

ayrilmistir.
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1.Grup EBNS (n:207), 2.Grup GBNS (n:32), 3.Grup EBNS+GBNS (n:50)
olarak tanimlandi. Bu {i¢ grup demografik veriler ve laboratuar bulgularina gore

karsilastirildi (Sirasiyla Tablo:20 ve Tablo: 21)

Hastalar ii¢ grupta anne yasina gore degerlendirildiginde EBNS grubunda
ortalama 27,38+6,56 yil, GBNS grubunda ortalama 27,56+6,96 yil, EBNS+GBNS
grubu arasinda ise ortalama 28,34+6,62 yil olarak bulundu. Ug grup arasinda anne

yasi istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p >0,05).

Hastalar {i¢ grupta annenin kaginci gebeligine gore degerlendirildiginde
EBNS grubunda ortanca 2 (1-9), GBNS grubunda ortanca 3 (min-maks:1-8),
EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca 3 (min-maks:1-12) olarak bulundu. Ug
grup arasinda annenin kaginci gebeligi olmasi acisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik yoktu (p >0,05).

Hastalar ii¢ grupta annenin gebeliginin kaginct yasayanmna gore
degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca 2 (min-maks:1-9), GBNS grubunda
ortanca 2 (min-maks:1-6), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca 3 (min-maks:1-
9) olarak bulundu. Ug¢ grup arasinda annenin kaginci gebeligi acisindan istatistiksel
olarak anlaml farklilik yoktu (p >0,05).

Hastalar gruplar arasinda dogum haftasina gore degerlendirildiginde EBNS
grubunda ortanca dogum haftasi 39 (min-maks:28,4-41,5) hafta, GBNS grubunda
ortanca dogum haftas1 38,5 (min-maks:34-41) hafta, EBNS+GBNS grubu arasinda
ise ortanca dogum haftas1 35,6 (min-maks:28-41) hafta olarak saptandi. Ug grup
arasinda dogum haftas1 istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu farkliligi

EBNS-+GBNS gurubundan kaynaklandig: saptandi (p<0,001).

Hastalar ii¢ grupta dogum agirhigina gore degerlendirildiginde EBNS
grubunda ortalama dogum agirhg 3179,65+573,79 gr, GBNS grubunda ortalama
dogum agirligt 3003+548,14gr,EBNS+GBNS grubunda ortalama dogum agirhig
2379,2 + 962, 72 gr olarak bulundu. Ug grup arasinda dogum agirhig: istatistiksel
olarak anlamli farklilik vardi. Bu farkliligt EBNS+GBNS gurubundan kaynaklandigi
saptand1 (p<0,001).

Hastalar ii¢ grupta APGAR 1 dk skoruna gore degerlendirildiginde EBNS
grubunda ortanca 8 (min-maks:2-9), GBNS grubunda ortanca 8 (min-maks:5-9),
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EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca 7 (min-maks:1-9) olarak bulundu. Ug grup
arasinda APGAR 1 skorunda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu farklilig
EBNS+GBNS gurubundan kaynaklandig: tespit edildi (p<0,001).

Hastalar ii¢ grupta APGAR 5 dk skoruna gore degerlendirildiginde EBNS
grubunda ortanca 9 (min-maks:5-10), GBNS grubunda ortanca 9 (min-maks:7-10),
EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca 8 (min-maks:3-10) olarak bulundu. Ug
grup arasinda APGAR 5 skorunda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu
farkliligin EBNS+GBNS grubundan kaynaklandig: tespit edildi (p<0,001).

Hastalar ii¢ grupta yatis giiniine gore degerlendirildiginde EBNS grubunda
ortanca 1 (min-maks:1-3), GBNS grubunda ortanca 3 (min-maks:1-29),
EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca 1 (min-maks:1-1) olarak bulundu. Ug grup
arasinda yatig giinii istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu farkliligt GBNS
gurubundan kaynaklandigi saptandi (p<<0,001).

Hastalar ii¢ grupta antibiyotik baglama giinline gore degerlendirildiginde
EBNS grubunda ortanca 2 (min-maks:1-4), GBNS grubunda ortanca 7 (min-maks:4-
29), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca 1 (min-maks:1-3) olarak bulundu. Ug
grup arasinda antibiyotik baslama giinii istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu

farkliligit GBNS gurubundan kaynaklandig1 saptandi (p<0,001).

Hastalar ii¢ grupta yatis siiresine gore degerlendirildiginde EBNS grubunda
ortanca 9 (min-maks:2-27), GBNS grubunda ortanca 12 (min-maks:7-31),
EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca 25 (min-maks:7-250) olarak bulundu. Ug
grup arasinda yatis siiresi istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu farklilig

EBNS+GBNS gurubundan kaynaklandig: saptandi (p<0,001).

Hastalar ii¢ grupta dogum sekli gore degerlendirildiginde EBNS grubunda
NSVY ile dogum sayis1 117 (%57,9), GBNS grubunda NSVY ile dogum sayis1 18
(%60) iken EBNS+B grubu arasinda ise NSVY ile dogum sayis1 22 (%44) olarak
bulundu. Ug grup arasinda dogum sekli istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.
(p<0,05).

Hastalar ii¢ grupta cinsiyetine gore degerlendirildiinde EBNS grubunda
erkek sayist 126 (%62,4), GBNS grubunda erkek sayisi1 11 (%36,7), EBNS+GBNS

grubu arasinda ise erkek sayis1 27 (%54) olarak bulundu. Ug grup arasinda cinsiyet
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istatistiksel olarak anlamli farkliik vardi. Bu farklihigt GBNS gurubundan
kaynaklandig saptandi (p<0,05).

Hastalar iic grupta SGA gore degerlendirildiginde EBNS grubunda SGA
sayist 2 (%1), GBNS grubunda SGA sayisi 3 (%10), EBNS+GBNS grubu arasinda
ise SGA sayis1 1 (%2) olarak bulundu. Ug grup arasinda yatis siiresi istatistiksel
olarak anlamli farklihik vardi. Bu farkliligt GBNS gurubundan kaynaklandigi
saptand1 (p<0,05).

Hastalar ii¢ grupta prematiiriteye gore degerlendirildiginde EBNS grubunda
prematiire sayist 34 (%18,1), GBNS grubunda prematiire sayist 4 (%]13,3),
EBNS+GBNS grubu arasinda ise prematiire sayis1 28 (%60,9) olarak bulundu. Ug
grup arasinda yatis siiresi istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu farklilig

EBNS+GBNS gurubundan kaynaklandigi saptandi (p<0,001).

Hastalar {i¢c grupta annedeki hastaliga gore degerlendirildiginde; annede
hastalik yok olusuna gére EBNS grubunda hastalik yok sayis1 119 (%58,9), GBNS
grubunda hastalik yok sayist 24 (%80), EBNS+GBNS grubu arasinda ise hastalik
yok sayist 31 (%62) olarak bulundu. Ug grup arasinda annedeki hastalik durumu

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.

Hastalar ii¢ grupta annedeki hastaliga gore degerlendirildiginde; annede
enfeksiyon varligia gére EBNS grubunda hasta sayist 35 (%17,3), GBNS grubunda
hasta sayis1 2 (%6,7), EBNS+GBNS grubu arasinda ise hasta sayis1 4 (%8) olarak
bulundu. Ug grup arasinda annedeki enfeksiyon durumu agisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik yoktu.

Hastalar ii¢ grupta annedeki hastaliga gore degerlendirildiginde; annede EMR
varligina gére EBNS grubunda annede EMR varligina gore hasta sayisi 19 (%9,4),
GBNS grubunda 0 (%0), EBNS+GBNS grubu arasinda ise 3 (%6) olarak bulundu.

Ucg grup arasinda EMR agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.
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Tablo 20. Gruplarin Sosyodemokrafik Ozelliklerine Gore Karsilastiriimasi

EBNS GBNS EBNS+GBN P
(n=207) (n=32) S
(n=50)
Anne yas1® 27,3846,56 27,56+6,96  27,34+6,62 0,657
Kacinci gebelik** 2 (1-9) 3(1-8) 3 (1-12) 0,282
Kaginci yasayan** 2 (1-9) 2 (1-6) 3 (1-9) 0,545
Dogum hafta** 39 (28,4-41,5)  38,5(34-41) @ 35,6 (28-41) <0,00
1
Dogum agirhgr* 3179,65+£573,7 3003+548,1 2379,2+962,7 <0,00
9 4 2 1
APGAR1** 8 (2-9) 8 (5-9) 7(1-9) <0,00
1
APGARS5** 9 (5-10) 9 (7-10) 8 (3-10) <0,00
1
Yatis giinii** 1(1-3) 3 (1-29) 1(1-1) <0,00
1
Antibiyotik baslama giinii** 2 (1-4) 7 (4-29) 1(1-3) <0,00
1
Yatis Siiresi™ 9 (2-27) 12 (7-31) 25 (7-250) | <0,00
1
Dogum se klin,%
e Normal 117 (%57,9) 18 (%60) 22 (%44) 0,183
e C/S 85 (%42,1) 12 (%40) 28 (%56)
Cinsiyet (erkek)n,% 126 (%62,4) 11 (%36,7) 27 (%54) 0,023
SGA n,% 2 (%1) 3 (%10) 1 (%2) 0,016
Prematiire n,% 34 (%18,1) 4 (%13,3) 28 (%60,9) <0,00
1
Annede Hastalikn,%
Yok 119 (%58,9) 24 (%80) 31 (%62)
Annede enfeksiyon 35 (%17,3) 2 (%6,7) 4 (%8) 0,087
EMR 19 (%9,4) 0 3 (%6)
Diger 29 (%14,4) 4 (%13,3) 12 (%24)
*Qrtalama (£SD) “Ortanca (minumum-maximum) SGA: Small for gestational age EMR:Erken

memban riiptiirii

Tablo 21°de hastalarin ilk yatis anindaki laboratuvar degerleri EBNS,GBNS

ve EBNS+GBNS gruplar arasinda karsilastirilmistir.

Hastalar ii¢ grupta Wbc’ye gore degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca

Whbce degeri 19010/mm?3(min-maks:3800-127960), GBNS grubunda ortanca Whc
degeri 13095/mm?3(min-maks:2370-45260),EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca
Whbe degeri 12480 /mm?3(min-maks:4820-37340) olarak saptandi. Ug grup arasinda
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Whbc istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligt EBNS grubundan
kaynaklandig1 goriildii (p<0,001).

Hastalar ii¢ grupta Plt’ye gore degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca
PIt degeri 285500/mm?3(min-maks:59000-680000), GBNS grubunda ortanca PIt
degeri 292000 /mm?3(min-maks:2370-45260), EBNS+GBNS grubu arasinda ise
ortanca Plt degeri 240000 /mm?(min-maks:21000-510000) olarak saptandi. U¢ grup
arasinda PIt istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi. Bu farkliligt EBNS+GBNS
gurubundan kaynaklandigi goriildii (p<0,05).

Hastalar ii¢ grupta Hgb’ne goére degerlendirildiginde EBNS grubunda
ortalama Hgb degeri 17,82+ 2,59 g¢/dL, GBNS grubunda 15,85+ 3,35g/dL,
EBNS+GBNS grubu arasinda ise 17,82+ 2,59g/dL olarak saptandi. Ug grup arasinda
Hgb istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligit EBNS gurubundan
kaynaklandigi tespit edildi. (p<0,001).

Hastalar {i¢ grupta Htc’ye gore degerlendirildiginde EBNS grubunda ortalama
Htc degeri %52,51 £ 7,94, GBNS grubunda ortalama Htc degeri %52,51 £ 9,89,
EBNS+GBNS grubu arasinda ise %45,79 + 12,150larak saptand1. Ug grup arasinda
Htc istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligt EBNS+GBNS
gurubundan kaynaklandigi saptandi (p<0,001).

Hastalar li¢ grupta RDW’ye gore degerlendirildiginde EBNS grubunda
ortanca RDW degeri %17,5(min-maks:14,4-51,5), GBNS grubunda ortanca RDW
degeri %16,65(min-maks:14,1-21,2), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca RDW
degeri %16,95(min-maks:14,1-24,3) olarak saptandi. Uc¢ grup arasinda RDW
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farklilign EBNS gurubundan
kaynaklandig1 goriildii (p<0,001).

Hastalar ii¢ grupta notrofil %’sine gore degerlendirildiginde EBNS grubunda
ortanca notrofil % degeri 65,75(min-maks:22,9-89), GBNS grubunda ortanca nétrofil
% degeri 40,25(min-maks:8,3-77,5), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca
nétrofil % degeri 51,05(min-maks:11,3-84,70) olarak saptandi. U¢ grup arasinda
notrofil %’si istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligin EBNS
gurubundan kaynaklandigi tespit edildi (p<0,001).
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Hastalar ti¢ grupta lenfosit %’sine gore degerlendirildiginde EBNS grubunda
ortanca lenfosit % degeri 23,8(min-maks:2,35-50,3), GBNS grubunda ortanca
lenfosit % degeri 41,8(min-maks:14,2-75), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca
lenfosit % degeri 31(min-maks:8,4-64,1) olarak saptandi. Ug grup arasinda lenfosit
%/’s1 istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligt EBNS gurubundan
kaynaklandig1 goriildii (p<0,001).

Hastalar ii¢ grupta % Nrbc’ye gore degerlendirildiginde EBNS grubunda
ortanca % Nrbc degeri 1,3(min-maks:0-91,1), GBNS grubunda ortanca % NRB
degeri 0,2(min-maks:0-32,3), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca % Nrbc
degeri 2,1(min-maks:0-167,9) olarak saptand1. U¢ grup arasinda % Nrbc istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliigns EBNS+GBNS gurubundan
kaynaklandig: tespit edildi (p<0,05).

Hastalar ii¢ grupta Nrbc sayisina gore degerlendirildiginde EBNS grubunda
ortanca Nrbc degeri 0,26 /mm?*(min-maks:0-13,69), GBNS grubunda ortanca Nrbc
sayisi degeri 0,04 /mm?(min-maks:0-15,2), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca
Nrbe sayist degeri 0,19 /mm?3(min-maks:0-14,78) olarak saptandi. U¢ grup arasinda
Nrbc sayist istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligt EBNS
gurubundan kaynaklandig1 saptandi (p<0,05).

Hastalar ii¢ grupta ANS’ye gore degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca
ANS degeri 11750/mm?(min-maks:1540-102750), GBNS grubunda ortanca ANS
degeri 4925/mm?3(min-maks:820-32070), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca
ANS degeri 5690/mm?(min-maks:940-28120) olarak saptandi. Ug¢ grup arasinda
ANS istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligt EBNS gurubundan
kaynaklandig1 goriildii (p<0,001).

Hastalar ii¢ grupta ALS’ye gore degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca
ALS degeri 4435/mm?*(min-maks:1190-18600), GBNS grubunda ortanca ALS degeri
5100/mm3(min-maks:710-9000), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca ALS
degeri 4100 /mm3(min-maks:970-12260) olarak saptandi. U¢ grup arasinda ALS
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligt GBNS gurubundan
kaynaklandig: tespit edildi (p<0,05).
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Hastalar ti¢ grupta MPV’ye gore degerlendirildiginde EBNS grubunda
ortalama MPV degeri 9,77 + 0,84fL, GBNS grubunda ortalama MPV degeri 9,90
+1fL, EBNS+GBNS grubu arasinda ise MPV degeri 10,22 + 1,12fLolarak saptandi.
Ug grup arasinda MPV istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farklilig
EBNS+GBNS gurubundan kaynaklandigi goriildii (p<0,05).

Hastalar ti¢ grupta PCT’ye gore degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca
PCT degeri %0,28(min-maks:0,08-3), GBNS grubunda ortanca PCT degeri
%0,30(min-maks:0,06-0,69), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca PCT degeri
%0,25(min-maks:0,06-0,60) olarak saptandi. U¢ grup arasinda PCT istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliigt EBNS+GBNS gurubundan
kaynaklandig1 saptand1 (p<0,05).

Hastalar {i¢ grupta NLO’ya gore degerlendirildiginde EBNS grubunda
ortanca NLO degeri 2,6 (min-maks:0,4-19,2), GBNS grubunda ortanca NLO degeri
0,9 (min-maks:0,1-5,46), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca NLO degeri 1,41
(min-maks:0,31-9,85) olarak saptandi. Ug grup arasinda NLO istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptandi. Bu farklilign EBNS gurubundan kaynaklandigi saptandi
(p<0,001).

Hastalar ii¢ grupta CRP’ye gore degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca
CRP degeri 10,9 mg/dL (min-maks:0,1-143,2), GBNS grubunda ortanca CRP degeri
3,89 mg/dL (min-maks:0,3-44,1), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca CRP
degeri 8,15 mg/dL (min-maks:0,2-9,165) olarak saptandi. U¢ grup arasinda CRP
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligt GBNS gurubundan
kaynaklandig: tespit edildi (p<0,05).

Hastalar ii¢ grupta Ph’ya gore degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca
Ph degeri 7,33 (min-maks:6,98-7,49), GBNS grubunda ortanca Ph degeri 7,36 (min-
maks:7,26-7,42), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca Ph degeri 7,34 (min-
maks:7,11-7,47) olarak saptandi. Ug grup arasinda Ph istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (p>0,05).

Hastalar {i¢ grupta HCO3’e gore degerlendirildiginde EBNS grubunda
ortanca HCO3 degeri 19,4 mmol/L (min-maks:8,2-26), GBNS grubunda
ortancaHCO3 degeri 20,2 mmol/L (min-maks:14,6-25,6), EBNS+GBNS grubu
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arasinda ise ortanca HCO3 degeri 19,8 mmol/L (min-maks:9,7-24,2) olarak saptandi.

Ug grup arasinda HCO3 istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Hastalar {i¢ grupta laktata gére degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca

laktat degeri 3,6 mmol/L (min-maks:1,1-271), GBNS grubunda ortanca laktat degeri

3 mmol/L (min-maks:1,7-5,9), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca laktat degeri

3,2 mmol/L (min-maks:1,03-14,7) olarak saptandi. Ug¢ grup arasinda laktat

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Tablo 21. Gruplarm Laboratuvar Ozelliklerine Gore Karsilastiriimasi

LAB

Whbc
(103/mm3)**
Trombosit
(103/mm?3)**

Hemoglobin (g/dL)"
Hemotokrit (%6)*

RDW (%)™

%Notrofil (%)**
%L enfosit (%0)**

% Nrbc (%)**
Nrbc

Sayisi(10*/mm?3)**
ANS(10°*/mm3)**

ALS(10/mm?)**

MPV (fL)*
PCT (%)**
NLO**

CRP (mg/dL)**
Ph**

HCO3 (mmol/L)**
Laktat (mmol/L)**

*Qrtalama (£SD) “Ortanca (minumum-maximum)

EBNS

19010
(3800-127960)™
285500
(75000-734000)
17,82+ 2,59

52,51 + 7,94
17,5 (14,4-51,5)
65,75 (22,9-89)
23,8(2,35-50,3)
1,3 (0-91,1)
0,26 (0-13,69)
11750
(1540-102750)
4435

(1190-18600)
9,77+ 0,84

0,28 (0,08-3)
2,6 (0,4-19,2)
10,9(0,1-143,2)
7,33 (6,98-7,49)
19,4 (8,2-26)
3,6 (1,1-271)

GBNS

13095
(2370-45260)
292000
(59000-680000)
15,85+ 3,35

52,51 + 9,89
16,65(14,1-21,2)
40,25 (8,3-77,5)
41,8 (14,2-75)
0,2 (0-32,3)
0,04 (0-15,2)
4925
(820-32070)
5100

(710-9000)
9,90+ 1

0,30 (0,06-0,69)
0,9 (0,1-5,46)
3,89 (0,3- 44,1)
7.36 (7,26-7,42)
20,2 (14,6-25,6)
3(1,7-5,)

EBNS+GBNS

12480
(4820-37340)
240000
(21000-510000)
15,53+ 4,21

45,79 + 12,15
16,95(14,1-24,3)

51,05(11,3-84,70)

31 (8,4-64,1)
2,1 (0-167,9)
0,19 (0-14,78)
5690
(940-28120)
4100

(970-12260)
10,22+ 1,12

0,25 (0,06-0,60)
1,41 (0,31-9,85)
8,15 (0,2-165)
7,34 (7,11-7,47)
19,8 (9,7-24,2)
3,2 (1,03-14,7)

P
<0,001

0.040

<0,001
<0,001
0.004
<0,001
<0,001
0,006
0,013

<0,001
0,014

0,010
0,044
<0,001
0,002
0,123
0,207
0,083

Whbc: Beyaz kiire RDW:Eritrosit dagilim

genigligi Nrbc:Cekirdekli kirmizi kan hiicreleri Ans:Mutlak nétrofil sayist Als:Mutlak lenfosit sayist
MPV: Ortalama trombosit hacmi NLO: Nétrofil sayisi lenfosit sayisina oran1t HCO3:Bikarbonat IL-
6:interlokin 6 1/T:immatiir total oramPCT: Plateletkrit
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S.TARTISMA

Calismamizda 289 sepsis tanili yenidogan retrospektif olarak degerlendirilmis
olup, hastalarin  demografik  bulgularinin, laboratuvar  parametrelerinin
degerlendirilmesi ve erken, ge¢c ve hem erken hem de ge¢ neonatal sepsis tanisi alan
yenidoganlarda neonatal  sepsise etki eden faktorlerin  degerlendirilmesi
amagclanmistir. Calismamiz sonucunda dogum agirligi ve gebelik haftasi, Plt, PCT, 1
ve 5 dk APGAR skorunun erken ve gec baslangicli neonatal sepsis geciren hastalarda
anlamli derecede diisiik, yatis siiresi, prematiire, MPV, %Nrbc’nin ise anlamh
derecede yliksek oldugu saptanmistir. Ayrica yatis giinii, antibiyotik baslama giinii,
ALS, erkek cinsiyeti ve SGA, GBNS geciren hastalarda anlamli derecede yiiksekti.
Ek olarak Wbc, Hgb, Hct, RDW, nétrofil %, lenfosit %, ANS, Nbrc sayis1 ve NLO
EBNS geciren hastalarda anlamli derecede yiiksek oldugu bulundu.

Yenidogan sepsisi, yasaminin ilk zamanlarinda enfeksiyon nedenli sistemik
bulgular ve inflamatuar cevabin oldugu ve kan kiiltiirtinde 6zgiil bir etkenin tretildigi
bir klinik sendromdur. Yenidogan alaninda yasanan ilerleme ve gelismelere ragmen
halen 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (1). Yenidogan déneminde ¢ogu
zaman enfeksiyon dist klinik durumlar ile sepsise 0zgii bulgularin benzer olmasi

sebebiyle erken tan1 koymak ve tedaviye hizlica baglamak zordur (1).

Hongmin ve ark. yaptig1 bir ¢aligmada ortalama anne yas1 ortalamas1 28,60 +
2,66 yil olarak saptanmis olup anne yasi ve erken neonatal sepsis arasinda iligki
bulunmamustir (98). Tung ve ark. yapmis oldugu baska bir ¢alismada da benzer
sekilde anne yas1 ile neonatal sepsis arasinda anlamli iliskiye rastlanmamistir (99).
Bizim ¢alismamizda tiim hastalarin anne yas ortalamasi 27,55 +6,5 yil olarak
bulundu. Hasta bebeklerin anne yas ortalamast EBNS grubunda ortalama 27,38 +
6,56 y1l, GBNS grubunda ortalama 27,56 +6,96 y1l, EBNS+GBNS grubu arasinda ise
ortalama 28,34 £ 6,62 yil olarak saptandi. Literatiirle uyumlu olarak ¢alismamizda

anne yasi ile sepsis iliskisi agisindan gruplar arasi fark yoktu.

Gana’da Kale Yayra Aku ve ark. yaptig1 bir ¢alismada primipar kadinlarda
multiparlara gore kiiltiir (+) sepsis sikliliginin iki kat fazla oldugu; fakat bu konuda

yapilacak daha genis arastirmalara ihtiya¢ oldugu belirtilmistir (100). TND 2018
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sepsis kilavuzunda multipar gebeligin EBNS sikligini artirdigini belirtmistir (10).
Bizim ¢alismamizda tiim hastalarin ortanca annenin gebelik sayist 3 (1-12) iken
yasayan ortanca bebek sayisi 2 (1-9)’dir. Hastalar ii¢ grupta annenin kaginci
gebeligine gore degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca 2 (1-9), GBNS
grubunda ortanca 3 (1-8), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca 3 (1-12) olarak
bulundu. Ug grup arasinda annenin kaginci gebeligi agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik yoktu. Hastalar ii¢ grupta annenin gebeliginin kaginci yasayanina
gore degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca 2 (1-9), GBNS grubunda ortanca
2 (1-6), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca 3 (1-9) olarak bulundu. Biz
calismamizda ii¢ grup arasinda annenin kaginci gebeligi agisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmada.

Prematiire bebeklerde sepsis sikliginin daha yiiksek oldugu bilinmektedir.
Bunun baslica nedeni bu bebeklerde hem immiin sistemin immatiir olmasi hem de
anneden plasenta yoluyla bebege gecen immiinglobiilin G tipi antikorlarin az
olmasidir(101). Stoll ve ark. yaptigi bir kohort caligmasinda EBNS tanisi alan
bebeklerin dogum agirhigi ve dogum haftasidaha diisiik bulunmustur (3). Harris ve
ark. yaptig1 bir ¢alismada gebelik haftas1 ve dogum tartis1 azaldik¢a neonatal sepsis
insidansi ters orantili olacak sekilde artmaktadir (102). Calismamizda tiim hastalarin
68 (%25,2)’1 prematiire idi. Tiim hastalarin dogum agirlig1 ortalamas: 3013+719 gr
olarak hesaplandi. Hastalar {i¢ grupta dogum agirligina gore degerlendirildiginde
EBNS grubunda ortalama dogum agirhig 3179,65+573,79 gr, GBNS grubunda
ortalama dogum agirlig1 3003+548,14gr, EBNS+GBNS grubunda ortalama dogum
agirh@r 2379,2 + 962,72 gr olarak bulundu. Ug grup arasinda dogum agirlig
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu farkliligt EBNS+GBNS gurubundan
kaynaklandigi bulundu. Tiim hastalarin dogum haftas1 ortanca degerleri 38,5 (min-
maks:28-41,6) hafta, EBNS grubunda ortanca dogum haftast 39 hafta, GBNS
grubunda ortanca dogum haftasi 38,5 hafta, EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca
dogum haftas1 35,6 hafta olarak hesaplandi. Ug¢ grup arasinda dogum haftas
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu farkliligt EBNS+GBNS gurubundan
kaynaklandig1 saptandi. Literatiirle uyumlu olarak calismamizda da goriilmiistiir ki

prematiir olmak genel olarak sepsis ic¢in bir risk faktoriiyken, dogum agirhigr ve
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dogum haftas1 bebeklerin hem erken hem de ge¢ sepsise yakalanma ihtimalini

artirmaktadir.

Literatiirde, 5. dakikadaki APGAR skorunun <6 olmasinin yenidogan sepsis
riskini 36 kat arttirdig1 yer almaktadir(103). Abdulhakeem ve ark. neonatal sepsis
prevelanst ile ilgili yaptigi bir calismada APGAR skoru <6 olan bebeklerde neonatal
sepsis gelisme olasiligi, APGAR skoru daha yiiksek olanlara gore 2,4 kat daha fazla
bulunmustur (38). Hassan ve ark. yaptig1 baska bir ¢alismada ise, diisik APGAR
skoru erken baslangicli neonatal sepsis ile iligkili major bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir (104). Calismamizda tiim hastalarin APGARS5 skoru ortanca degeri 9
(2-10)’diir. Hasta bebeklerin 5.dk APGAR skoru ortanca degerleri EBNS grubunda
ortanca 9 (5-10), GBNS grubunda ortanca 9 (7-10), EBNS+GBNS grubu arasinda ise
ortanca 8 (3-10) olarak bulundu. Ug grup arasinda APGARS istatistiksel olarak
anlamli farklilik vardi. Bu farkliligt EBNS+GBNS gurubundan kaynaklandig tespit
edildi. Calismamiz sonucunda gortilmustiir ki APGAR 5. dk diisiik olmasi sepsisile
iliskili bir risk faktorii olarak kabul edilebilir.

Sepsis gelisen hastalarda hastanede yatis siiresi uzamaktadir. Ozellikle ok
diisiik dogum agirlikli bebeklerde hastanede yatis siiresi sepsis nedeniyle daha da
uzamaktadir. Yalaz ve arkadaglarinin ¢aligmasinda ortalama hastanede yatis siiresi
30.7 £18,5 giin (105), Unal ve arkadaslarmin ¢alismasinda ortalama 29+17,8 giin
olarak bulunmustur (106). Calismamiza alinan tiim hastalarin ortanca hastane yatis
stiresi 10 (2-250) giindiir. Hastalar {i¢ grupta yatis siiresine gore degerlendirildiginde
EBNS grubunda ortanca 9 (2-27), GBNS grubunda ortanca 12 (7-31), EBNS+GBNS
grubu arasinda ise ortanca 25 (7-250) olarak bulundu. Ug grup arasinda yatis siiresi
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu farkliligt EBNS+GBNS grubundan
kaynaklandig1 saptandi. Erken ve ge¢ neonatal sepsise yakalanma hastaneye yatisi

anlaml olarak artirmaktadir.

Hornik ve ark.’min 2012’de 293 yenidogan yogun bakim {initesine EBNS
siiphesi olan 166092 yenidogandan olusan bir kohort caligmasinda erken ve geg
sepsiste CS oranin1 anlamli derecede yiiksek bulmuslardir (64). Nijerya’da 465
yenidoganda yapilan bir calismada, sepsisli hastalarda NSVY dogumun daha fazla

oldugu bulunmustur (38). Calismamiza alinan tiim hastalarin %43,6’s1 C/S ile
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dogmuslardi.Hastalar {i¢ grupta dogum sekline gore degerlendirildiginde EBNS
grubunda CS ile dogum sayis1 85 (%42,1), GBNS grubunda CS ile dogum sayis1 12
(%40)’dir. EBNS+GBNS grubunda ise CS ile dogum sayist 28 (%56) olarak
bulundu. Ug grup arasinda dogum sekli istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.
Tim gruplarda yaklasik yarisinda C/S ile dogum gergeklestigi i¢in anlamli farklilik

saptayamadigimizi diistinmekteyiz.

Neonatal sepsis, tiim yas gruplarinda erkek cinsiyette daha ¢ok goriilmektedir
(107). Hassan ve ark. yaptigi bir ¢alismada, EBNS gelisiminde erkek cinsiyet
oraninin (%62) daha fazla oldugu ve erkek/kiz oranin istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 saptanmustir (104). Yenidogan septisemisinde bildirilen erkek cinsiyet
istlinliigli, konak¢inin erkeklerde enfeksiyonlara duyarliligina katkida bulunan X'e
bagli immiin diizenleyici gen faktorii ile baglantili olabilir (104). Calismamiza alinan
tim hastalarin 166 (%57,4) erkek iken 123 (%42,6)’1i kizdir. Hastalarin cinsiyeti
incelendiginde hastalar {ic grupta cinsiyetine gore degerlendirildiginde EBNS
grubunda erkek sayist 126 (%62,4), GBNS grubunda erkek sayist 11 (%36,7),
EBNS+GBNS grubu arasinda ise erkek sayis1 27 (%54) olarak bulundu. Ug grup
arasinda cinsiyet istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu farkliligi GBNS
grubundan kaynaklandigi saptandi. Calismamiz sonucunda goriilmiistiir ki sadece
gec neonatal sepsis gegiren hastalarda erkek cinsiyet daha az goriilmektedir. Erkek
cinsiyet erken neonatal sepsis gecirmek igin bir risk faktorii olarak kabul edilebilir.
Bu nedenle erkek cinsiyete sahip yenidoganlarin sepsis agisindan daha yakindan

takip edilmesi onemlidir.

Gidi ve arkadaslarinin 1336 yenidoganin degerlendirildigi bir calismada SGA
olmanin ge¢ neonatal sepsis igin bir risk faktorii oldugu bulunmustur (108).
Calismamizda tiim hastalarin SGA sayist 7 (%2,4)’dir. Hastalar ii¢ grupta SGA gore
degerlendirildiginde EBNS grubunda SGA sayist 2 (%1), GBNS grubunda SGA
sayisi 3 (%10), EBNS+GBNS grubu arasinda ise SGA sayist 1 (%2) olarak bulundu.
Uc grup arasinda yatis siiresi istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu farklilig
GBNS gurubundan kaynaklandigi saptandi. Intrauterin donemde yetersiz beslenme,
bebeklerin enfeksiyona yatkin hale gelmesine neden olmaktadir. Yetersiz

beslenmenin bagisiklik sisteminin baskilanmasiyla nasil iligkili oldugunun
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mekanizmalar1 iyi anlagilmamis olsa da bizim calismamizda oldugu gibi bir¢ok

calismada SGA sepsisi i¢in bir risk faktorii olarak tanimlanmaktadir (109).

Sepsisli bebeklerde klinik semptom ve bulgulara bakildiginda en ¢ok emmede
azalma veya emmeme, sarilik, hipoaktivite, huzursuzluk, solunum sikintis1 ve batin
distansiyonu goriilmektedirCalismamizda en sik solunum sistemi klinik bulgusu
takipne olarak saptanmistir. Bu nedenle takipnesi olan hastalarin ayirici tanisinda
sepsisin de akla gelmesi gerektigini diisiinmekteyiz. Calismamizda 25 (%8,7)
hastada kusma ve beslenememe, 21 (%7,3) hastada ates goriiliirken, 10 (%3,5)
hastada nobet, 1 (%0,3) hastada menenjit saptanmistir. Ayrica 81 (%28) hastada
metabolik bozukluk (elektrolit bozuklugu, kan gazi anormalligi gibi) saptamistir.
Ozellikle yenidogan déneminde ates, beslenememe sikayetiolan hastalarda sepsisin

arastirilmasi 6nemlidir.

Normal Wbc araligi, gebelik yasi, dogum sekli, numune alma yeri ve rakima
gore degisirken, annede gebelik sirasinda gelisen hipertansiyon, dogum asfiksisi ve
hemolitik hastalik gibi bir¢ok durum l6kosit sayisini etkilemektedir (110). Hao ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada 6zellikle Wbe sayisinin 25000/mm3 den yiiksek
olmasi erken neonatal sepsis i¢in bir risk faktorii olarak degerlendirilebilir (111).
Hornik ve ark.’nmin 2012°de yaptiklart caligmada, Wbc yiiksekligi ile EBNS
iliskilendirilememistir (64). Yapilan bir ¢alismada ise Wbc’nin sepsis tanisinda tek
bagina tani koydurmada yetersiz olabilecegi, CRP, prokalsitonin gibi ek
biyobelirteglerle  birlikte kullanilmasinin ~ prognostik  depgerini  artiracagin
belirtmislerdir (112). Yapmis oldugumuz g¢alismada tiim hastalarin Whbc ortanca
degeri 17670/mm?(min-maks:2370-127960) tiir. Hastalar ii¢ grupta Wbc’ye gore
degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca Wbc degeri 19010/mm?3(min-
maks:3800-127960), GBNS grubunda ortanca Wbc degeri 13095/mm?(min-
maks:2370-45260), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca Wbc degeri
12480/mm>3(min-maks:4820-37340) olarak saptandi. Ug grup arasmmda Whc
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliigi EBNS gurubundan
kaynaklandig1 goriildii. Tek basina yeterli olmasa da Wbc yiiksekliginin sepsis

tanisinda kullanilabilecek 6nemli bir parametre oldugunu diisiinmekteyiz.
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Trombositopeni enfeksiyon dis1 olaylarda da goriilebildiginden sepsisin erken
tanisinda giivenilir bir parametre degildir (113). Sepis durumunda trombosit yikimi
artar ve bakteri iirlinleri kemik iligi siipresyonu nedeniyle trombosit iiretiminde
diisme goriiliir (48). Berger ve ark.’nin yaptigi c¢alismada, yenidogan sepsisinde
trombositopeninin duyarliligint %65, ozgilliigiini %57 olarak bulmustur ve
hastalarin  %45,5’inde trombositopeni tespit edilmistir (114). Yapilan bazi
caligmalarda sepsisli yenidoganlarda trombositopeni oram1 %10-60 olarak
saptanmistir  (115). Calismamiza almman tiim hastalarin Plt ortanca degeri
284000/mm?3(min-maks:21000-779000)’tiir. Hastalar ii¢ grupta Plt’ye gore
degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca Plt degeri 285500/mm?(min-
maks:59000-680000), GBNS grubunda ortanca Plt degeri 292000/mm?*(min-
maks:2370-45260), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca Plt degeri 240000/mm?
(min-maks:21000-510000) olarak saptandi. Ug¢ grup arasinda Plt istatistiksel olarak
anlamli farklhilik saptandi. Bu farkliligt EBNS+GBNS grubundan kaynaklandigi
goriildii. Calismamizda EBNS+GBNS grubunda daha diisiik trombosit diizeyleri
saptansa da trombositopeni siklig1 acisindan alt grup analizi yapilamadigindan kesin

bir yargitya varmak miimkiin olmamustir.

CRP, yenidoganlarda sepsisin tanisinda oldukga sik kullanilan, erisimi kolay,
maliyeti diisiik ve hizli ¢alisilan bir akut faz reaktanidir (116). inflamasyonla birlikte
yaklagik 4-6 saat sonra CRP salinmaya baglayarak 24-48 saatte pik yapar.
Inflamasyonun azalmasiyla dogru orantili olarak CRP diizeyleri de azalmaya baslar
(116, 117). CRP pozitifligi sepsis dis1 olaylarda da (travma, asfiksi, RDS, 1VK,
MAS) goriilebildiginden taniya yardimci diger biyobelirteglerle kombine kullanimi
Onerilmektedir. Forrest ve ark. yaptiklar1 calismada, seri Olgiilen CRP’nin daha
faydali oldugu ve mevcut tedavinin sonlandirilmasinda yol gdsterdigi sonucuna
ulagmiglardir (118). Ganesan ve ark. yenidogan sepsisi ile ilgili yaptig1 bir ¢alismada,
CRP diizeyi >13,49 mg/L’de %80 duyarlilik ve %65,7 6zgiilliikkte bulunmustur(119).
Calismamizda tiim hastalarimn CRP degeri 9,67mg/dL(min-maks:0,1-165)’dir.
Hastalar {i¢ grupta CRP’ye gore degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca CRP
degeri 10,9mg/dL(min-maks:0,1-143,2), GBNS grubunda ortanca CRP degeri
3,89mg/dL(min-maks:0,3-44,1), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca CRP
degeri 8,15mg/dL(min-maks:0,2-9,165) olarak saptandi. Uc¢ grup arasinda CRP
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istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligt GBNS gurubundan
kaynaklandig1 tespit edildi. Calismamiz sonucunda goriilmiistiir ki CRP geg¢ neonatal
sepsiste daha diisiik diizeylerde olmaktadir. Bu nedenle diger biyobelirteclerle

birlikte kullanimi 6zgiilliigii ve duyarliligini arttiracaktir.

Yenidogan sepsisi sirasinda notrofiller ve lenfositlerde cesitli degisimler
olusur. Enfeksiyon sirasinda nétrofiller kemik iliginde tretilerek sayilar1 artarken;
azalmis apopitoz nedeniyle de Omri uzar (120, 121). Sepsiste lenfositlerin
enfeksiyon bolgesine go¢ etmesi nedeniyle lenfositopeni goriilmektedir (122).
Calismamizda tiim hastalarin nétrofil %’si ortanca degeri 62,3 (8,3-89) iken lenfosit
%’si ortanca degeri 25,7 (2,35-503)’dir. Hastalar {i¢ grupta notrofil %’sine gore
degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca nétrofil % degeri 65,75 (min-
maks:22,9-89), GBNS grubunda ortanca noétrofil % degeri 40,25(min-maks:8,3-
77,5), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca notrofil % degeri 51,05 (min-
maks:11,3-84,70) olarak saptandi. Ug¢ grup arasinda nétrofil %’si istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptandi. Bu farkliligi EBNS gurubundan kaynaklandig: saptanirken
hastalar ii¢ grupta lenfosit %’sine gore degerlendirildiginde ise EBNS grubunda
ortanca lenfosit % degeri 23,8 (min-maks:2,35-50,3), GBNS grubunda ortanca
lenfosit % degeri 41,8 (min-maks:14,2-75), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca
lenfosit % degeri 31 (min-maks:8,4-64,1) olarak saptandi. Ug grup arasinda lenfosit
%/si istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligt EBNS gurubundan
kaynaklandig1 tespit edildi. Calismamizda EBNS grubunda diger gruplarla
karsilastirildiginda, nétrofil sayilar1 daha yiiksek ve lenfosit sayilar1 daha diisiiktiir.

Fakat nétrofili ya da lenfopeni agisindan alt grup analizi yapilamamustir.

Wilar ve ark. c¢aligmasinda, EBNS grubunda NLO degerinin saglikl
kontrollere gore yiiksek oldugunu (2,82+2,29 vs 0,82+0,32) ve EBNS tanisi
koymada biyobelirte¢ olarak 1,245 esik degerinde yliksek duyarlilik (%83.,3) ve
ozgiillik (%93,3) degerine sahip oldugunu bildirmistir (123). Calismamizda tiim
hastalarin NLO degeri 2,1 (0,1-19,2)’dir. Hastalar iic grupta NLO’ya gore
degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca NLO degeri 2,6 (min-maks:0,4-19,2),
GBNS grubunda ortanca NLO degeri 0,9 (min-maks:0,1-5,46), EBNS+GBNS grubu
arasinda ise ortanca NLO degeri 1,41 (min-maks:0,31-9,85) olarak saptandi. Ug grup
arasinda NLO istatistiksel olarak anlamli farklilik goriildii. Bu farkliligt EBNS
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gurubundan kaynaklandigi tespit edildi. Bu nedenle NLO degerinin erken

neonatalsepsis tanisinda kullanilabilecegini diistinmekteyiz.

Yenidogan sepsisinde diger bir belirtecte, eritrositlerin boyut olarak
degiskenliginin bir Olglisi olan RDW’dir. RDWgenellikle inflamatuar veya
enfeksiydz olaylarda artar ve demir eksikli§i anemi taramasi i¢in de kullanilir.
Sepsisin proinflamatuar sitokinlerinin, eritrositlerin olgunlagmasini baskilayip yari
Omriinii azaltarak RDW degerlerinin yiikselisine neden oldugu gosterilmistir. RDW
ve yenidogan sepsisi ile ilgili ¢alismalar az sayidadir (124). Cosar ve ark.’nin yaptigi
bir ¢alismada, RDW'nin term ve miadmma yakin yenidoganlarda EBNS'de daha
yiiksek oldugunu gozlemlemistir (125). Calismamizda tiim hastalarin RDW degeri
%17,3 (min-maks:13,5-51,5)’tiir.  Hastalar li¢  grupta RDW’ye  gore
degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca RDW degeri %17,5 (min-maks:14,4-
51,5), GBNS grubunda ortanca RDW degeri %16,65 (min-maks:14,1-21,2),
EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca RDW degeri %16,95 (min-maks:14,1-24,3)
olarak saptand1. Ug grup arasinda RDW istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandu.
Bu farkliligi EBNS grubundan kaynaklandigi goriildii. Calismamizda goriilmiistiir Ki
RDW yiiksekligi erken neonatal sepsis tanisinda bir parametre olarak kullanilabilir.

Kandaki laktik asit yiiksekligi mikrodolasim bozuklugunu ve hastaligin
prognozunu belirlemek igin Onemli bir gosterge olarak kullanilmaktadir (126).
Ayrica yenidogan sepsisinin erken bir gostergesi olarak kullanilabilir. Laktat seviyesi
ile yenidogan sepsisi prognozu arasindaki iliskiyi gosteren az sayida g¢alisma
bulunmaktadir (127). Sun Y'S ve ark. yaptig1 bir ¢aligmada, kan laktat1 ciddi diizeyde
yiikselmis term bebeklerin 6liim orani, hafif yilikselmis ve normal laktat diizeyine
sahip bebeklerden 6nemli 6l¢iide daha yiiksek saptanmistir. Ko6tli prognozlu grupta
kan laktat diizeyi (6,5£5,1 mmol/L), iyi prognozlu gruptan (3,6+1,7 mmol/L)
basvuru sirasinda anlamli derecede yiiksek bulunmustur (128). Calismamizda tim
hastalarin laktik asit degeri 3,4 mmol/L (min-maks:1,03-271)’tiir. Hastalarin kord
kan gazindaki laktat degerine gore ii¢ grup degerlendirildiginde EBNS grubunda
ortanca laktat degeri 3,6 mmol/L (min-maks:1,1-271), GBNS grubunda ortanca
laktat degeri 3 mmol/L (min-maks:1,7-5,9), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca
laktat degeri 3,2 mmol/L (min-maks:1,03-14,7) olarak saptandi. U¢ grup arasinda
laktat istatistiksel olarak anlaml farklilik tespit edilmedi.
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Ferber ve ark. yapmis oldugu bir ¢alismada doku hipoksisi ve eritropoietin
sentezinin etkilesiminin neticesiyle ¢ekirdekli kirmizi kan hiicrelerinin sepsise bagh
diizeyleri artar (81). Calismamizda tiim hastalarin Nrbc sayisi ortanca degeri 0.22
/mm?(min-maks:0-15,2)’tiir.  Hastalar ¢ grupta Nrbc sayisina  gore
degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca Nrbc degeri 0,26 /mm?(min-maks:0-
13,69), GBNS grubunda ortanca Nrbc sayist degeri 0,04 /mm?(min-maks:0-15,2),
EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca Nrbc sayis1 degeri 0,19 /mm?*(min-maks:0-
14,78) olarak saptandi. Ug grup arasinda Nrbc sayisi istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi. Bu farkliligt EBNS gurubundan kaynaklandigi saptandi (p<0,05).
Bu nedenle erken neonatal sepsis tanisinda Nrbc sayisinin yeni bir biyobelirteg

olarak kullanlailecegini diisiinmekteyiz.

Sayed ve ark. yapmis oldugu bir ¢alismada da PCT’nin sepsisli ¢cocuklarda
mortaliteyi ongdrmede faydali olabilecek en hassas trombosit parametresi oldugunu
bildirilmistir (92). Calismamizda tiim hastalarin PCT ortanca degeri % 0,28(min-
maks:0,06-3)’dir. Hastalar ii¢ grupta PCT’ye gore degerlendirildiginde EBNS
grubunda ortanca PCT degeri %0,28(min-maks:0,08-3), GBNS grubunda ortanca
PCT degeri %0,30(min-maks:0,06-0,69), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca
PCT degeri %0,25(min-maks:0,06-0,60) olarak saptandi. U¢ grup arasinda PCT
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligt EBNS+GBNS gurubundan
kaynaklandig1 saptandi (p<0,05). PCT nin hem erken hem de gec neonatal sepsis
geciren hastalarda sepsis tanisinda kullanilabilecek yeni bir biyobelirte¢ olabilecegini

diistinmekteyiz.

Neonatal sepsisinde MPV diizeyleri ile ilgili az sayida ¢aligma mevcuttur.
Wang ve ark. yaptig1 bir metanalizde neonatal sepsisli hastalarin MPV degerinin
saglikli kontrollerle karsilastirildiginda 6nemli derecede yiiksek oldugu gdsterilmistir
(80). Calismamizda tiim hastalarin MPV ortalama degeri 9.87 & 0.93 fL'dir. Hastalar
lic grupta MPV’ye gore degerlendirildiginde EBNS grubunda ortalama MPV degeri
9,77 + 0,84fL, GBNS grubunda ortalama MPV degeri 9,90 +1fL., EBNS+GBNS
grubu arasinda ise MPV degeri 10,22 + 1,12fLolarak saptandi. Ug grup arasinda
MPV istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligt EBNS+GBNS
gurubundan kaynaklandig1 gériildii (p<0,05). Ozellikle hem erken hem de geg sepsis
geciren hastalarin yatig kanlarindaki yliksek MPV degerleri sepsis ile ilgkili olabilir.
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Adane ve ark. yapmis oldugu bir calismada yenidogan sepsisinde anemi
prevalansi %49 (%95 GA: 40.89-57.06) olarak bulunmustur (87). Calismamizda tiim
hastalarin Hgb ortalama degeri 17,13 + 3,19g/dL'dir. Hastalar ii¢ grupta Hgb’ne gore
degerlendirildiginde EBNS grubunda ortalama Hgb degeri 17,82+ 2,59g/dL, GBNS
grubunda 15,85+ 3,35g/dL, EBNS+GBNS grubu arasinda ise 17,82+ 2,59¢/dL olarak
saptand1. Ug¢ grup arasinda Hgb istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu
farkliligt EBNS gurubundan kaynaklandig: tespit edildi. (p<0,001). Calismamizda
tiim hastalarin Htc ortalama degeri % 50,59 + 9,47°dir. Hastalar ii¢ grupta Htc’ye
gore degerlendirildiginde EBNS grubunda ortalama Htc degeri %52,51 + 7,94,
GBNS grubunda ortalama Htc degeri %52,51 + 9,89, EBNS+GBNS grubu arasinda
ise %52,51 + 7,94 olarak saptandi. Ug grup arasinda Hitc istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi. Bu farkliigt EBNS gurubundan kaynaklandigi saptandi
(p<0,001).Erken neonatal sepsisli hastalara yiiksek Hb ve Htc degerleri eslik edebilir,

sepsiste anemi yerine polistemi de goriilebilir.

Yenidogan sepsisinde kullanilan bir diger akut faz reaktam1 da
prokalsitonindir. Prokalsitonin hepatositlerden ile makrofajlardan salinir ve en ¢ok
bakteriyel hastaliklar ile artar. Inflamatuar durumlar ve viral enfeksiyonlarda kandaki
diizeyleri 1,5 ng/ml'ye kadar ¢ikarken, bakteriyel enfeksiyonlarda ise 1000 ng/mL'nin
tizerine ¢ikabilir (129). Prokalsitonin diizeyinin 0,5-2 ng/ml arasinda olmasi
inflamasyon, viral veya fokal bakteriyel enfeksiyonlara bagli olabilecegi; >2 ng/ml
oldugundaysa bakteriyel ve sistemik fungal enfeksiyonlarla iligkili olabilecegi
gosterilmistir (130). Aydemir ve ark.’nin 427 yenidogan sepsis ve kontrol grubu ile
yapmis oldugu retrospektif bir ¢aligmada Prokalsitonin seviyesini sepsis grubunda
kontrol grubuna gore anlamli saptamislar (131). Prokalsitonin sadece enfeksiyonu
olan hastalarda artmayip ayni zamanda enfeksiyonu olmayan yenidoganlarda da
yanlis pozitif olarak artabilmektedir (132). Calismamizda ise bebeklerden bakilan
prokalsitonin degerlerinin ortancasi; 1,69 (0,1-76)ng/ml olarak hesaplanmis olup
kisitlt sayida hastada bakilmasi nedeniyle gruplar arasi karsilastirma yapilamamuistir.
Yiiksek prokalsitonin degerlerinin sepsis tanisinda ek yardimci bir parametre

olabilecegini diisiinmekteyiz.

Neonatal sepsiste sitokinler i¢inde en ¢ok ¢alisilan bir diger parametre de IL-

6’dir. IL-6, EBNS'de bir proinflamatuar sitokindir. Enflamatuvar yanitin
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baslangicinda B ve T lenfositleri tarafindan uyarilir. Seviyesi enfeksiyondan 2 saat
sonra ylikselir ve 4-6 saatte pik degerlerine ulasir. Bu, hepatositleri PCT ve CRP gibi
akut faz reaktanlarinin iretimini tesvik eder (133). IL-6’nin diger biyobelirteglere
gore sepsiste daha erken yiikselmesi ve sepsis dist durumlardan fazlasiyla
etkilenmemmesi nedeniyle enfeksiyonun erken saptanmasinda CRP ve PCT’den
daha degerli oldugu diisiiniilmektedir (134). Liu C. ve ark. Wuhan Universitesinde
129 yenidoganda yaptiklar1 bir ¢calismada IL-6 i¢in hasta ve kontrol gruplar1 arasinda
anlaml bir fark saptamiglar fakat CRP, PCT gibi biyobelirtecler ile I1L-6 arasinda
korelasyon saptanmamistt (135). Bizim ¢alismamizda hasta bebeklerin IL-6
degerlerinin ortancasi; 34 (1,2-418,6) olarak hesaplandi. Az sayida hastada bakildig:
icin istatistiksel olarak karsilastirma yapilamadi. Ancak yiiksek degerlerin sepsisi

ongormede etkin olarak kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

I/T oraninin normal degeri dogumda 0,16’dir. 60-72. saatte ise 0,12’ye diiser.
I/T oraninin 0,2’den biiyiik olmas1 sepsis tanisi i¢in anlamlidir (136). Hornik ve ark.
166.092 yenidoganda yaptiklari bir kohort calismasinda EBNS’de /T oranmin
arttigimin tespit etmislerfakat hicbir tam kan sayimi parametrelerinden tiiretilen
parametrelerin EBNS’yi giivenilir sekilde dislayacak hassasiyette olmadigini
belirtmisler (137). Saboohi E. ve ark. Pakistan’da 85 yenidoganda yaptiklar1 bir
calismada I/T orani, EBNS igin yeterli dzgiilliige sahip yararli bir aractir ancak tek
basina giivenilemez. CRP ile birlikte degerlendirildiginde negatif CRP ve normal I/T
oraninin sepsis olmayan yenidoganlarin tespitinde daha giivenilir bir gdsterge
oldugunu gostermiglerdir (138). Bizim c¢alisgmamizda hasta bebeklerin I/T
degerlerinin ortalamas1 0,42 (£0,14) olarak hesaplandi ve fakat gruplar arasi
karsilagtirma yapilamasa da sepsis tanisinda onemli bir biyobelirte¢ oldugunu

diistinmekteyiz.

Sepsisin kesin tanisin1 koymak igin altin standart yontem patojenin kan
kiiltiirlinde saptanmasidir ancak 48-72 saatten once sonuclanmamaktadir. Kan alim
teknigi, ekiminin hizli ve uygun yontemle yapilmasi, sterilite kurallarina uyulmasi ve
deneyimli bir kisi tarafindan yapilmasi kan kiiltiirii pozitiflik oranini etkiler. Ne yazik
ki ciddi enfeksiyonlara ragmen cogu zaman kan Kkiiltiirlerinde etken patojen
saptanamamaktadir (139). Tallur ve ark. yenidogan sepsisi i¢in yaptig1 bir calismada

kiiltiir pozitiflik oram1 %64,87 olarak bulunmustur. Kan kiiltiirli sepsis i¢in
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dogrulayici test olmasina ragmen, sepsis klinik ozelliklerini gosteren c¢ok sayida
yenidoganda negatiftir (140). Tung ve ark. erken neonatal sepsis ile ilgili yaptigi bir
calismada ise kiiltiir pozitiflik oran1 %27,6 olarak bulunmustur (141).

Calismamizda Hastalardan alinan kiiltiirler incelendiginde 17 hastada 20 kan
kiiltiirli tiremesi saptanmugtir. Kiiltiir tireme oranimiz % 6 dir. 7 hastada Staf.
epidermidis, 5 hastada Staf. haemaliticus, 4 hastada E.coli, 1 hastada Klebsiella, 1
hastada Enterococcus faceium, 1 hastada Serratia marcences, 1 hastada Staf. aerius
{iremesi olmustur. Idrar kiiltiirii degerlendirildiginde 2 hastada E.coli ve 1 hastada
Klebsiella pneumonia liremesi saptanmistir. Sadece 1 hastada BOS kiiltiiriinde tireme
olup o hastada BOS kiiltiiriinde Listeria monositogenez iiremesi gorilmiistiir.
Calismamiz ~ sonucundaen sik  goriilen  mikroorganizmalarin  gram  (+)
mikroorganizmalar oldugu saptanmis olup, gram negatifler arasinda ise en sik E.coli
saptanmistir. Az sayida kiiltiir pozitifligi gordiigiimiiz ve etken olarak saptanan
ajanlarin da dogal olarak sadece 1’er hastada goriilmesi nedeniyle etkenler gruplar

arasinda karsilastirilamamistir. Bu yonden ¢alismamiz kisithdir

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada neonatal sepsisli vakalarda mortalite orani
%32,9 olarak saptanmistir (21). Bizim c¢alismamizda mortalite oranm1 %1 olarak
saptanmistir. Literatiire gore diisiik olmasinin sebebinin erken tan1 ve tedavi

uygulamamiz oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizin  kisitliklart  degerlendirildiginde tek merkezden yapilmis
retrospektif bir caligma olmasi 6nemli bir kisithliktir. Ayrica EBNS+GBNS
grubunda hastalarin yatis anindaki laboratuar degerleri incelemeye alinmis olup geg
neonatal sepsis gecirdikleri andaki laboratuar degerleri incelenememistir. Ayrica
gruplar tam kan sayimmindaki parametrelere gore degerlendirilmis, ndtropeni,

l6kopeni, trombositopeni gibi alt grup analizleri yapilamamuistir.

Calismamizda dogum agirlig1 ve gebelik haftasi, Plt, Platekrit, 1 ve 5 dk
APGAR skorunun, EBNS ve GBNS geciren hastalarda anlamli derecede diisiik, yatis
siiresi, prematiire, = MPV, %Nrbc’nin ise anlamli derecede yiiksek oldugu
saptanmistir.  Yatis giinii, antibiyotik baslama giinii, ALS, erkek cinsiyeti ve SGA,
GBNS geciren hastalarda anlamli derecede yiiksekti. Wbc, Hgb, Hct, RDW, nétrofil
%, lenfosit %, ANS, Nbrc sayisi ve NLO, EBNS gec¢iren hastalarda anlamli derecede
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yuksek oldugu bulundu. Etken olarak buldugumuz tiim bu parametrelerin sepsis
tanisinda klinisyenlere yardimci olacagini ve sepsisin erken tani ve tedavisine katkisi

olacagini diistinmekteyiz.
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6.SONUCLAR

Anne yas ortalamasi1 27,55 + 6,5 yildir. Hastalar {i¢ grupta anne yasina
gore degerlendirildiginde EBNS grubunda ortalama 27,38 + 6,56 yil,
GBNS grubunda ortalama 27,56 +6,96 yil, EBNS+GBNS grubu arasinda
ise ortalama 28,34 + 6,62 yil olarak bulundu. Ug grup arasinda anne yasi

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p >0,05).

Annenin ortanca gebelik sirast 3 (min-maks:1-12)’tiir. Hastalar ti¢ grupta
annenin kaginci gebeligine gore degerlendirildiginde EBNS grubunda
ortanca 2 (1-9), GBNS grubunda ortanca 3 (min-maks:1-8),
EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca 3 (min-maks:1-12) olarak
bulundu. Ug grup arasinda annenin kaginci gebeligi agisindan istatistiksel

olarak anlamli farklilik yoktu (p >0,05).

Hastalar ortanca yasayan sayisi 2 (min-maks:1-12)’dir. Hastalar i
grupta annenin gebeliginin kaginct yasayanina gore degerlendirildiginde
EBNS grubunda ortanca 2 (min-maks:1-9), GBNS grubunda ortanca 2
(min-maks:1-6), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca 3 (min-
maks:1-9) olarak bulundu. Ug grup arasinda annenin kaginci gebeligi

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p >0,05).

Hastalarin dogum haftasi ortanca degerleri 38,5 (min-maks:28-41,6)
hafta, dogum agirlig1 ortalamasi 3013,80+£719gr olarak hesaplandi.
Hastalar ii¢ grupta dogum haftasina gore degerlendirildiginde EBNS
grubunda ortanca dogum haftast 39 (min-maks:28,4-41,5) hafta, GBNS
grubunda ortanca dogum haftasi 38,5 (min-maks:34-41) hafta,
EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca dogum haftasi 35,6 (min-
maks:28-41) hafta olarak saptandi. Ug¢ grup arasinda dogum haftas:
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu farkliligt EBNS+GBNS
gurubundan kaynaklandigi saptandi (p<0,001).

Hastalarin 1.dk APGAR skoru ortanca degerleri 8 (min-maks:1-9)’dir.
Hastalar ii¢ grupta APGARI skoruna gore degerlendirildiginde EBNS

grubunda ortanca 8 (min-maks:2-9), GBNS grubunda ortanca 8 (min-

55



maks:5-9), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca 7 (min-maks:1-9)
olarak bulundu. Ug grup arasinda APGARI istatistiksel olarak anlamli
farklilik vardi. Bu farklilignt EBNS+GBNS gurubundan kaynaklandigi
tespit edildi (p<0,001). 5.dk APGAR skoru ortanca degerleri 9 (min-
maks:2-10) olarak saptandi. Hastalar ii¢ grupta APGARS skoruna gore
degerlendirildiginde EBNS grubunda ortanca 9 (min-maks:5-10), GBNS
grubunda ortanca 9 (min-maks:7-10), EBNS+GBNS grubu arasinda ise
ortanca 8 (min-maks:3-10) olarak bulundu. U¢ grup arasinda APGARS
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu farkliligit EBNS+GBNS
gurubundan kaynaklandig tespit edildi (p<0,001).

Hastalarin hastaneye yatis giinii ortanca degeri 1 (min-maks:1-30)
glindiir. Hastalar ii¢ grupta yatis giiniine gére degerlendirildiginde EBNS
grubunda ortanca 1 (min-maks:1-3), GBNS grubunda ortanca 3 (min-
maks:1-29), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca 1 (min-maks:1-1)
olarak bulundu. Ug grup arasinda yatis giinii istatistiksel olarak anlamli
farklilik vardi. Bu farkliligit GBNS gurubundan kaynaklandigi saptandi
(p<0,001).

Antibiyotik baslama giinii ortanca degeri 2 (min-maks:1-30) giindiir.
Hastalar {i¢ grupta antibiyotik baslama giinline gére degerlendirildiginde
EBNS grubunda ortanca 2 (min-maks:1-4), GBNS grubunda ortanca 7
(min-maks:4-29), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca 1 (min-
maks:1-3) olarak bulundu. Ug¢ grup arasinda antibiyotik baslama giinii
istatistiksel olarak anlamli farklillk vardi. Bu farklilignt GBNS
gurubundan kaynaklandigi saptandi (p<0,001).

Hastanede yatis siiresi ortanca degeri 10 (min-maks:2-250) giin olarak
hesaplandi. Hastalar {i¢ grupta yatis siiresine gore degerlendirildiginde
EBNS grubunda ortanca 9 (min-maks:2-27), GBNS grubunda ortanca 12
(min-maks:7-31), EBNS+GBNS grubu arasinda ise ortanca 25 (min-
maks:7-250) olarak bulundu. U¢ grup arasinda yatis siiresi istatistiksel
olarak anlaml farklilik vardi. Bu farkliligit EBNS+GBNS gurubundan
kaynaklandig1 saptand1 (p<0,001).
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10.

11.

12.

13.

14.

Hastalarin dogum sekli incelendiginde 126 (%43,6) CS, 163 (%56,6)
NSVY ile dogmustu. Hastalar ii¢ grupta dogum sekli gore
degerlendirildiginde EBNS grubunda NSVY ile dogum sayist 117
(%57,9), GBNS grubunda NSVY ile dogum sayist 18 (%60) iken
EBNS+B grubu arasinda ise NSVY ile dogum sayis1 22 (%44) olarak
bulundu. U¢ grup arasinda dogum sekli istatistiksel olarak anlamli

farklilik yoktu. (p<0,05).

Hastalarin cinsiyeti incelendiginde 166 (%57,4) erkek, 123 (%42,6)
kizdi. Hastalar iic grupta cinsiyetine gore degerlendirildiginde EBNS
grubunda erkek sayis1 126 (%62,4), GBNS grubunda erkek sayisi 11
(%36,7), EBNS+GBNS grubu arasinda ise erkek sayis1 27 (%54) olarak
bulundu. Ug grup arasinda cinsiyet istatistiksel olarak anlamli farklilik

vardi. Bu farkliligit GBNS gurubundan kaynaklandigi saptandi (p<0,05).

Hastalarin 7’si (%2,4) SGA(Small for gestational age)’dir. Hastalar {i¢
grupta SGA gore degerlendirildiginde EBNS grubunda SGA sayis1 2
(%1), GBNS grubunda SGA sayist 3 (%10), EBNS+GBNS grubu
arasinda ise SGA sayist 1 (%2) olarak bulundu. Ug¢ grup arasinda yatis
siiresi istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu farkliligt GBNS
gurubundan kaynaklandig1 saptand1 (p<0,05).

Hastalarin 68’1 (%25,2) prematiirdii. Hastalar ii¢ grupta prematiiriteye
gore degerlendirildiginde EBNS grubunda prematiire sayis1 34 (%18,1),
GBNS grubunda prematiire sayist 4 (%13,3), EBNS+GBNS grubu
arasinda ise prematiire sayis1 28 (%60,9) olarak bulundu. Ug grup
arasinda yatig siiresi istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bu

farkliligt EBNS+GBNS gurubundan kaynaklandigi saptandi (p<0,001).

Hastalar sepsis agisindan incelendiginde 207 hasta (%71,6) EBNS, 32
hasta (%10,7) GBNS ve 50 hasta (%17,3) EBNS+GBNS olarak tespit
edildi.

Hastalar canlandirma ag¢isindan degerlendirildiginde 39 (%13,5) hastaya
pozitif basingli ventilasyon (PBV) ve 8 (%2,8) hastaya ileri resiisitasyon
uygulanmis olup 3 (%]1) hasta exitus olarak kabul edildi.
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15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Hastalar {i¢ grupta annedeki hastaliga gore degerlendirildiginde; annede
hastalik yok olusuna goére EBNS grubunda hastalik yok sayist 119
(%58.9), GBNS grubunda hastalik yok sayist 24 (%80), EBNS+GBNS
grubu arasinda ise hastalik yok sayis1 31 (%62) olarak bulundu. Ug grup
arasinda annedeki hastalik durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik yoktu.

Hastalar ii¢ grupta annedeki hastaliga gore degerlendirildiginde; annede
enfeksiyon varligina gére EBNS grubunda hasta sayist 35 (%17,3),
GBNS grubunda hasta sayis1 2 (%6,7), EBNS+GBNS grubu arasinda ise
hasta sayist 4 (%8) olarak bulundu. Ug¢ grup arasinda annede

enfeksiyonvarligr acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.

Hastalar {i¢ grupta annedeki hastaliga gore degerlendirildiginde; annede
EMR varligina gére EBNS grubunda annede EMR varligina gére hasta
say1st 19 (%9,4), GBNS grubunda 0 (%0), EBNS+GBNS grubu arasinda
ise 3 (%6) olarak bulundu. Ug¢ grup arasinda annedeki EMR durumu

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.

Calismamizda tiim hastalarin laboratuvar degerlerini inceledigimizde;
Wbe ortanca degeri 17670/mm?® (min-maks:2370-127960),ii¢ grup
arasinda Whbc istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farklilig:
EBNS grubundan kaynaklandig: goriildii (p<0,001).

PIt ortanca degeri 284.000/mm? (min-maks 21.000-779.000), ii¢ grup
arasinda Plt istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligi
EBNS+GBNS gurubundan kaynaklandig1 goriildii (p<0,05).

Hgb ortalama degeri 17,13 + 3,19 g/dL, ¢ grup arasinda Hgb
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligt EBNS
gurubundan kaynaklandig: tespit edildi. (p<0,001).

Htc ortalama degeri % 50,59 + 9,47, ii¢ grup arasinda Htc istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligit EBNS+GBNS gurubundan
kaynaklandig1 saptandi (p<<0,001).
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22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

RDW ortanca degeri %17,3 (min-maks:13,5-51,5), U¢ grup arasinda
RDW istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligt EBNS
gurubundan kaynaklandig1 goriildii (p<<0,001).

%notrofil ortanca degeri 62,3 (min-maks:8,3-89), ii¢ grup arasinda
notrofil %’si istatistiksel olarak anlamh farklilik saptandi. Bu farklilig:

EBNS gurubundan kaynaklandigi tespit edildi (p<0,001).

%lenfosit ortanca degeri 25,7 (min-maks:2,35-503), ii¢ grup arasinda
lenfosit %’si istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligi

EBNS gurubundan kaynaklandig gorildii (p<0,001).

%Nrbc ortanca degeri 1,2 (min-maks:0-167,9), ti¢ grup arasinda % Nrbc
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligi EBNS+GBNS
gurubundan kaynaklandigi tespit edildi (p<0,05).

Nrbc sayisi ortanca degeri 0.22 /mm? (min-maks:0-15,2), ii¢ grup
arasinda Nrbc sayisi istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu

farkliligt EBNS gurubundan kaynaklandigi saptandi (p<0,05).

ANS ortanca degeri 10580 /mm?*(min-maks:820-102750), ii¢ grup
arasinda ANS istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi. Bu farkliligi
EBNS gurubundan kaynaklandig: goriildii (p<0,001).

ALS ortanca degeri 4485 /mm?® (min-maks:710-18600), tiggrup arasinda
ALS istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligi GBNS
gurubundan kaynaklandig tespit edildi (p<0,05).

MPYV ortalama degeri 9.87 £ 0.93fL, {i¢ grup arasinda MPV istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptandi. Bu farkliligt EBNS+GBNS gurubundan
kaynaklandig1 goriildii (p<0,05).

PCT ortanca degeri %0,28 (min-maks:0,06-3), ii¢ grup arasinda PCT
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligt EBNS+GBNS
gurubundan kaynaklandig1 saptandi (p<0,05).

NLO ortalama degeri 2,1 (min-maks:0,1-19,2), ii¢ grup arasinda NLO
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farklii§i EBNS
gurubundan kaynaklandigi saptandi (p<0,001).
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32.

33.

34.

35.

36.

CRP ortanca degeri 9,67 mg/dL (min-maks:0,1-165), ii¢ grup arasinda
CRP istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu farkliligi GBNS
gurubundan kaynaklandigi tespit edildi (p<0,05).

Kan gazini inceledigimizde Ph ortanca degeri 7,34 (min-maks:6,98-
7,49), i¢ grup arasinda Ph istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05).

HCO3 ortanca degeri 19,65 mmol/L (min-maks:8,2-26), ii¢ grup arasinda
HCO3 istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Laktat ortanca degeri 3,4 mmol/L (min-maks:1,03-271), ti¢ grup arasinda
laktat istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

IL-6 ortanca degeri 34 fg/L (min-maks:1,2-418,6), I/T orami ortalama
degeri 0,42 (+0,14), prokalsitonin ortanca degeri 1.69 ng/ml (min-
maks:0,1-76) olarak saptandi.
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VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU :

ETIK KURULUN ADI

SBU Ankara Egitim Aragtirma Hastanesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu

S = ACIK ADRESI: Etik Kurul Sekreterligi Sakarya Mah. Ulucanlar Cad.No:89 Alundag/Ankara
5 B TELEFON 0312 59836 00
E 3 FAKS (1312 363-33 96
e E-POSTA aeahetikkurul06@gmail.com
KOORDINATOR/SORUML.U e
ARASTIRMACI Dog. Dr. Dilek KAHVECIOGLU
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Cocuk Saghg: ve Hastaliklari
ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU .
ARASTIRMACININ SBUJ Ankara Egitim ve Aragurma Hastanesi
BULUNDUGU MERKEZ
VARSA IDARI SORUMLU |
UNVANI/ADI/SOYADI
DESTEKLEYICI -
PROJE YURUTUCUSU
) UNVANI/ADI/SOYADI
(TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
destek alanlar icin) N SR
5 DESTEI(LEYICiNiN YASAL
2 TEMSILCISI
Q
= Gozlemsel ilag calismasi O
)
= Gozlemsel Caliyma e [
% a-)Prospektif Gozlemsel(Olgu
= Kontrol.Kesitsel) w1l
2 b-)Prospektif Calisma
A c-)Retrospektif Calisma - K
FAZ 1
) FAZ2 O
ARASTIRMANIN FAZI VE -
TURU FAZ3 O
FAZ4 O
Tibbi cihaz klinik aragtirmas O
ilag disi klinik aragtirma (]
{n vitro tibbi tani cihazlari ile yapilan
performans degerlendirme O
galigmalart - L —— e e |
Diger ise belirtiniz:
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ | COK MERKEZLI ULUSAL |
MERKEZLER 0O O ULUSLARARASI ]
Etik Kurul Bagkaninin

Unvani/Adi/Soyad: Prof. Dr. Ugur KOCER
imza:
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KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU

Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde Sepsis Tanisiyla Izlenen

i Yenidoganlarin Degerlendirilmesi

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU -

z Belge Adi Tarihi i i Dili

E § ARA?'HRM/} IfRoTOK(_)Ll“J = Tirkge X ingilizee [J Diger []

ﬁ 8 BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR » - )

23 FORMU Tirkge [ Ingilizee [J Diger (]

) @ OLGU RAPOR FORMU Tirkge X Ingilizee [J Diger []

=

3 ARASTIRMA BROSURU Tirkge [ ingilizee [] Diger []

= Belge Adi Agiklama

= SIGORTA 5 ] (S S ey S
z ARASTIRMA BUTCESI

=2 BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER O

& FORMU

gg ILAN o ]

,‘_‘; 3 YILLIK BILDIRIM

[=RT) SONUC RAPORU -]

28 GUVENLILIK BILDIRIMLERI

i DIGER:
= Karar No: 1099/2022 Tarih: 05/10/2022
= Yukarida bilgileri verilen SBU Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Saghg ve Hastaliklar
kT) Klinigi’nden Dog. Dr. Dilek KAHVECIOGLU, Uzm. Dr. Melda TAS ERSUN tarafindan yapilmasi planlanan ve:
= Dr. Fikret SINCAR® m Tez galismasi olan “Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde Sepsis Tanisiyla izlenen

Yenidoganlarim  Degerlendirilmesi” isimli klinik arastirma  basvuru  dosyasi ile ilgili belgeler
% arastirmanin/galismanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve uygun bulunmus olup
X aragtirmanin/galismanin bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca
bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul iye tam sayisinin salt cogunlugu ile karar verilmistir.

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

ETIK KURULUN CALISMA ESASI % lavtion

ilag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Aragtirmalari Hakkinda Yonetmelik, lyi Klinik Uygulamalari

BASKANIN UNVANI/ADI/SOYADL: | Prof. Dr. Ugur KOCER

Arastirma ile

Unvan/Adi/Soyadi Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet fliski Katilim * imza
Plastik,Rekonstraktif ve | S.B.Ankara Egitim ve -
Prof. Dr, Ugur KOCER Estetik Cerrah Aragtirma Haslanesi ER | kO EQ |HR |EO [ HO rd
Fizik Tip ve S.B.Ankara Egitim ve ; 2
Prof. Dr. Burcu DUYUR CAKIT Rehabilitasyon Arastirma Hastanesi EQ|k® |e0 (WK |e0 (80|

Anestezi ve Reani S.B.Ankara Egitim ve
Prof. Dr. Hilya BASAR _ " | Aragtirma H i

rOlk® e | u® | rO (1O

Kulak Burun Bogaz S.B.Ankara Egitim ve

Prof. Dr. Hatice CELIK Cene Cerrahisi

Klinigi, Agiz Ytz ve Aragtirma Hastanesi EO | K EO[H ed | HE<

Haceltepe Universitesi,

Dog. Dr. Giray SOYDAN

Farmakoloji Tip Fakultesi ER | kO tO [ vR [0 | HO

S.B.Ankara Egitim ve

Bagkent Universitesi, Tip

Eﬁkﬁgﬁ&“h““ DEMIR Anabilim Dals -

e

Etik Kurul Bagkaninin
Unvani/Adi/Soyad: Prof. Dr. Ugur KOCER
imzas
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Radyoloji Aragtirma Haslanesi EQ KX EQ|HX [EO [vO
Dog. Dr. Pelin Seher OZTEKIN
Ankara Halk Saghgi
E K E H P H
Uzm. Dr. Yunus Emre BULUT Halk Saghg Mudurlogn X o o B 0 -

Tip Tarihi ve Etik Fakultesi EOQ| KX 0 |n® |0 [ HO




| KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde Sepsis Tanistyla Izlenen
Yenidoganlarin Degerlendirilmesi

I | VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

S.B.Ankara Egitim ve

|
1 ! Goz Hastaliklan Arastirma Hastanesi FEO | kKX EOQ|HR |EO | HO
| ‘| Prof. Dr. Nurten UNLU
| o S.B.Ankara Egitim ve
| ! Lolfl‘:\':tzﬁ%llﬁ: ki Arastirma Hastanesi EQ | KK Ed |HR (O | HO
|| Dog. Dr. Rukiye UNSAL SAC .
! S.B.Ankara Egitim ve
1 Genel Cerrahi Arastirma Hastanesi ERX | kO EOQ |HK |EO | nO
{ Dog. Dr. Aziz Mutlu BARLAS
1 Foviliar Ankara Barosu/Serbest E n) O | W eO | HO
i ! | Av. Fatma Handenur HENDEK Avukal - A E
! . " ; .. | S.B.Ankara Egitim ve .
l | Mah. Alperen ORHAN Biyomedikal Mahendisi Arsshrina | § ER | kO EQ |HX | EO | 1O
Bl Ankara Kiz Anadolu . ; ‘ ;
i | | Ogr. Mustafa Siddik OZCAN Ogretmen imam- Hatip Lisesi ER | KD 0 |[H® |0 | HO
{
|
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H
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g
t
. Etik Kurul Bagkanimnin
' Unvani/Adi/Soyadi: Prof. Dr. Ugur KOCER
| Imza:
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EK-3. CALISMA 1ZNi

Evrak Tarih ve Sayisi: 28.11.2022-188295

T.C.
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI
Giilhane Tip Fakiiltesi Dekanhig

Say1  :E-86241737-100--188295 28.11.2022
Konu : GTF Tez Inceleme ve Degerlendirme Akademik
Kurulu Kararlari

DAGITIM YERLERINE

Giilhane Tip Fakiiltesi Tez inceleme ve Degerlendirme Akademik Kurulu 24.11.2022 tarihinde saat 14:00'da Giilhane
Tip Fakiiltesi Dekan Yardimeisi Dog.Dr.Ozhan OZDEMIR bagkanliginda iiyelerin uzaktan dijital ortamda online katilimi ile
toplanmugtir. Toplantida, Dekanligimizla afiliye olan SUAM'larda gorevli 85 (seksen bes) uzmanhk dgrencisine ait tez
incelenerek degerlendirilmis olup; tezlerle ilgili Ek'teki kararlarin alinmasina oy birligi ile karar verilmistir.

Bilgilerinizi ve geregini rica ederim

Prof. Dr. Mehmet Ali GULCELIK
Dekan

Ek:Kurul Karar

Dagitim:

Uroloji Anabilim Dali Bagkanhj;

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Bagkanlhigina
Acil Tip Anabilim Dali Bagkanhgina

Ruh Saghg ve Hastaliklar1 Anabilimdali Bagkanhgina
Cocuk Saghg ve Hastaliklan Anabilim Dali Bagkanhg
Aile Hekimligi Anabilim Dali Bagkanhg;

Goglis Hastaliklart Anabilim Dali Bagkanligina

Cocuk ve Ergen Ruh Saghi ve Hastaliklar1 Anabilim Daly
Bagkanhigina

Ankara Atatiirk Sanatoryum Saglik Uygulama ve Aragtirma
Merkezi Midiirliigiine

Ankara Digkapr Yildirnnm Beyazit Saghk Uygulama ve
Aragtirma Merkezi Midiirliigiine

Ankara Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Saglik
Uygulama ve Aragtirma Merkezi Midiirligiine

Ankara Etlik Ziibeyde Hamm Kadin Hastaliklan Saghk
Uygulama ve Aragirma Merkezi Midirliigtine

Ankara Giilhane Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi
Miidiirliigiine

Ankara Saghk Uygulama ve Aragtirma Merkezi
Miidiirliigiine

Ankara Schir Saglik Uygulama ve Aragtirma Merkezi
Miidirliigiine

Bu belge, giivenli elektronik imza ile imzalanmigtir

Belge Dogrulama Kodu :*BSFSZJ3LSB* Pin Kodu :28182 Belge Takip Adresi : https:/www.turkiye.gov.tr/sbu-cbys
Adres:Saglik Bilimleri Universitesi Giilhane Yerleskesi Emrah Mah. 0618 Bilgi igin: Levent YILDIRIM
Etlik/Kegitren/ANKARA Unvani: Uzman
Telefon:0 312 304 61 73 Fuks:0 312 304 61 90

Web:http:/sbu.edu.tr

Kep Adresi:sbu@hs01.kep.tr

Bu belge,glivenli elektronik imza ile imzalanmistir.
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SNO GOREVLI
OLDUGU SUAM TEZ KONUSU SONUG
1 Dr. Ugur ONER Ankara Sehir Pronator Quadratus Serbest Kas Flebi ile Dinamik Kabul edildi.
SUAM Reanimasyonu
Kabul  edilmedi: Tez
Benign  nedenlerde  yapilan  laparoskopik | konusu onay formunda 4-
2 Dr. Fatih Mehmet Ankara Sehir | histerektomiye ooferektomi eklenmesinin | 9. Maddeler yer
KAYA SUAM postoperatif doénemde Inflamatuar yanita ve | almadigindan
komplikasyonlara etkisi degerlendirme
yapilamamistir.
Endometriozis nedeni lle opere edilen hastalarda | Kabul edildi.
3 Dr. Fatmanur Ece Ankara $ehir | endometrioma varligi ve boyutu ile koagtlasyon ve
AYDOGDU SUAM inflamasyon parametreleri arasindaki iligkinin
incelenmesi
Komplet Spinal Kord Yaralanmali hastalarda | Kabul edildi.
4 Dr. Handan Elif Nur Ankara $ehir | abdominal kaslara uygulanan fonksiyonel elektrik
BAYRAKTAR SUAM stimGlasyonunun ultrason ile digtlen kas kalinligina,
solunum fonksiyonlarina ve oturma dengesine etkisi
Major depresif bozukluk olgularinin | Kabul edildi.
GTF Ruh Sag ve |elektroensefalografi (EEG) Alfa dalgalarinin
5 |Dr.Asuhan PAR Hst AD.Bsk.ligi glictnin ve asimetrisinin saglikli kontrol grubu ile
karsilastirimasi
Gebeligin birinci trimester ve 24-28 haftalarda | Kabul edildi.
GTF Kadin Hst ve [blgOlen  plasma  glikolize  CD59(pGCD59)
6 r. Umut TOPDAGI Dog AD.Bsk.hig degerlerinin gestesyonel diyabetes mellitus igin
0ngoriclligind ve tani koruyuculugunu arastirmak
7 | or. DwanLEK GTF Ruh Sag ve | Psikiyatrik hastalarda uyku ile iligkili yeme | Kabul edidi.
' Hst AD.Bsgk.ig bozuklugu ve gece yeme sendromunun incelenmesi
Ankara Diskapi Aile hekimligine bagvuran hipotiroidizm tanili | Kabul edildi.
8 |or. sema GELDI Yildinm B:azpll hastalarda COVID-19 pandemi sGrecinin troid
: SUAM ¥ hormonlari ve biyokimya laboratuvar
parametrelerine etkisi
.| Akut Koroner Sendrom Klinigiyle Perktan Koroner | Kabul edildi.
Dr. Mehmet Ugur Ankara Sehir| . . . :
9 CALISKAN SUAM Girigim Yapllgq Hastalarda Lokoglisemik Indeks ile
Noreflow lliskisi
Ankara Dr. Kabul edildi.
Abdurrahman Glans ve penis anatomisinin prematlr ejektlasyon
10° | Or. Oguzhan CEYLAN Yurtaslan Onkoloji | ile iligkisinin degerlendirmesi
SUAM
Yenidogan Sepsisinde Eritrosit Dagilim Genigligi | Kabul edildi.
11 | Dr. Tugge TOPCU g:&%?‘: ':c,ga'g V€ [ (RDW), CRP ve IL-6 Duzeyinin Tanisal Degerlerinin
i Karsilastinimasi
i ior | Kabul edildi.
Ankara $ehir | TAVI hastalarda PRECISE-DAPT skorunun Major
12 (Dr. liyas Emre YAKICI SUAM beklenmedik Kardiyovaskaler olaylar 0zerine etkisi
; Kabul edildi.
13 | Dr. Merve YALGIN Ankara Sehlr [ Postmenopozal  osteoprozda k_emlk. mineral
SUAM yogunlugunun serum netrin-1 dizeyi ile iligkisi
Akt shir Vajinal cuff prolapsusu Sakrospinoz Ligament | Kabul edildi.
14 | Dr. Gagn ALHAS SUAM Sent Fiksasyonu uygulanan hastalarin yasam tarzi
dedisikliklerinin degerlendiriimesi
Gebelerde dogum eyleminin aktif fazinda uygulanan g:gl;l :;::?&;;:zu;?\:ﬁ::
15 | Dr. Koray KODAL g’&'}fh'ﬁa Sehir L“Z“zr'l"“:“"fl‘:"'" e:‘i:'e'::' ‘:"'19’ I;?naag’;tk*l’;?r:isr: egitimi baglama ve  bitis
e yonkiog uy tarihlerinin  dzeltiimesi
arastirimasi kosuluvia.
16 | Dr. Fikret SINCAR Ankara Saglik [ Yenidogan yeni bakim (nitesinde sepsis tanisiyla Kabul edildi.
: SUAM izlenen yenidoganlarin tepkisi
Ankara Ellik | Gestasyonel Diyabet Taramasinda Birinci Trimester | Kabul edildi.
17 Dr. Mustafa Abdullah | Zubeyde ~ Hanim [ Prediktif Modelinin  ACOG'un |ki Basamakli
DEMIREL Kadin Hastaliklar | Yaklagimdaki 50 gr OGTT  Taramasiyla

SUAM

Karsilastirimasi
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