T.C.
HARRAN UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI DEKANLIGI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIM DALI

GEC NEONATAL SEPSISTE TROMBOSIT VE ERITROSIT
INDEKSLERI VE PROGNOZA ETKISI

UZMANLIK TEZi
Dr. Halil DOLAP

DANISMAN
Dog. Dr. Dogan KOSE

SANLIURFA
2020



T.C.
HARRAN UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI DEKANLIGI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIM DALI

GEC NEONATAL SEPSISTE TROMBOSIT VE ERITROSIT
INDEKSLERI VE PROGNOZA ETKISI

UZMANLIK TEZi
Dr. Halil DOLAP

DANISMAN
Dog. Dr. Dogan KOSE

Bu tez, Harran Universitesi Bilimsel Arastirma Koordinatorliigii tarafindan ........ tarih ve

.....protokol numarasi ile desteldenmistir/desteklenmemistir.

SANLIURFA
2020



TESEKKUR
Tezimin hazirlanmasi ve tamamlanmasinda biiyiik bir sabir ve anlayisla bilgi ve tecriibelerini
benimle paylasan degerli hocam, tez danismanim Sayin Dog. Dr. Dogan KOSE’ ye,
Uzmanlik egitimim siiresince yetismem ve kendimi gelistirmem acisindan bana tecriibe ve
bilgilerini aktaran, yol gdsteren ve her konuda benden yardimlarin1 esirgemeyen ve iyi bir hekim
olmanin oncelikle iyi bir insan olmaktan gectigini 6grendigim hocalarima,

Yillardir beraber ¢alistigim asistan arkadaglarima ve tiim hastane personeline,

Hayatim boyunca hep yanimda olan babama, hi¢bir zaman benden desteklerini esirgemeyen

anneme, kardeslerime ve sevgili esime tesekkiir eder minnet ve siikranlarimi sunarim.

Dr. Halil DOLAP



ICINDEKILER

TESEKKUR
ICINDEKILER
TABLOLAR DIZINi
KISALTMALAR

OZET

ABSTRACT
1. GIRIS VE AMAC
2. GENEL BILGILER

2.1.

Yenidogan Sepsisi

2.1.1. Tanimlar

2.1.2. Erken Baslangicli Neonatal Sepsis

2.1.3. Geg Baslangighi Neonatal Sepsis

2.1.4. Cok Geg Baslangicli Neonatal Sepsis

2.1.5. Insidans

2.1.6. Etyoloji

2.1.7. Patogenez

2.1.8. Risk Faktorleri
2.1.8.1. Maternal Risk faktorleri
2.1.8.2. Neonatal Risk Faktorleri

2.1.9. Klinik Bulgular

2.1.10. Tam
2.1.10.1. Kan Kiiltiirii
2.1.10.2. Beyin omurilik sivi1 kiiltiirii ve incelemeleri
2.1.10.3. Idrar kiiltiirii
2.1.10.4. Trakeal Aspirasyon Kiiltiirleri
2.1.10.5. Gastrik Aspiratlar
2.1.10.6. Viicut Yiizey Kiilttirleri
2.1.10.7. Nonspesifik Tan1 ve Tarama Testleri
2.1.10.8. Tam Kan Sayimi1 Elemanlari
2.1.10.9. Akut Faz Reaktanlari
2.1.10.10. C reaktif protein (CRP)

SAYFA NO

© 00 00 N O B~ W W W W Pk

el e e e e e e e S R T
W O OO O O o o Ul U~ W N RLR O



2.1.10.11. Prokalsitonin
2.1.10.12. Serum Amiloid A Proteini (SAA)
2.1.10.13. Lipopolisakkarit Baglayic1 Protein (LPB)
2.1.10.14. Sitokinler ve kemokinler
2.1.10.15. Hiicre yiizey antijenleri
2.1.10.16. Bakteri genomlarinin dl¢iimii
2.1.11. Ayirict Tani
2.1.12. Tedavi ve yaklagim
2.1.12.1. Erken Baslangi¢li Neonatal Sepsiste Tedavi
2.1.12.2. Geg Baslangicli Neonatal Sepsiste Tedavi
2.1.13. Prognoza etkili olan etmenler ve mortalite
3. GEREC ve YONTEM
3.1. Istatistiksel incelemeler
4. BULGULAR
5. TARTISMA
6. SONUC VE ONERILER
7. KAYNAKLAR
8. EKLER
Ek-1: Etik Kurul Karar1
Ek-2: Turnittin Orjinallik Raporu

18
19
19
19
20
20
20
21
21
22
23
24
26
27
41
50
51
61
61
63



TABLOLAR DiZiNi

Tablo-1: Yenidogan sepsisinin 6zellikleri

Tablo-2: Yenidogan sepsisindeki risk faktorleri

Tablo-3: Yenidogan sepsisinde genel bulgular

Tablo-4: Tollner Sepsis Skorlama Sistemi

Tablo-5: European Medicines Agency (EMA) Skorlama Sistemi
Tablo-6: Bebek Ozellikleri Dagilimi

Tablo-7: Anne Ozellikleri Dagilimu

Tablo-8: Hastalik Ozellikleri Dagilimi

Tablo-9: Mortaliteye iliskin Degerlendirmeler

Tablo-10: Mortaliteye Gore Laboratuvar Bulgularinin Degerlendirilmesi
Tablo-11: Term/ Preterm Olma Durumuna iliskin Degerlendirmeler
Tablo-12: Annelerin Yaslarina iliskin Degerlendirmeler

Tablo-13: invaziv Girisime Iliskin Degerlendirmeler

SAYFA NO

10
12
14
14
27
28
29
31
35
39
39
40



KISALTMALAR VE SIMGELER

APGAR : Appearence, Pulse, Grimace, Activity, Respiration
BOS : Beyin-Omurilik Sivisi

CRP : C Reaktif Protein

CGBNS : Cok Geg Baglangicli Neonatal Sepsis
DA : Dogum Agirlig

DDA : Diislik Dogum Agirlig

DSO : Diinya Saglik Orgiitii

EBNS : Erken Baslangicli Neonatal Sepsis
E.coli : Escherichia Coli

EMA : European Medicines Agency
EMB : Eosin Methylene-Blue

EMR : Erken Membran Riiptiirti

ESH : Eritrosit Sedimentasyon Hizi
GBNS : Geg Baslangicli Neonatal Sepsis
GBS : Grup B Streptokok

G-CSF : Graniilosit Koloni Uyaric1 Faktor
GY : Gestasyonel Yas

H.influenza : Haemophilus influenza

HCT : Hematokrit

HGB : Hemoglobin

ICAM : Interselliiler Adezyon Molekiilii
IL . Interldkin

KoNS : Koagtilaz Negatif Stafilokok
K.pneumoniae : Klebsiella pneumoniae

L.monocytogenes  : Listeria Monocytogenes

LP : Lomber Ponksiyon

LPB : Lipopolisakkarit Baglayici Protein

MCH - Ortalama Eritrosit Hemoglobin

MCHC : Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsatrasyonu
MCV : Ortalama Eritrosit Hacmin

MPV : Ortalama Trombosit Voliimii

MON : Monosit



NCSS

NEU

PCT

PCR

PLT

PDW

RBC

RDW
S.aureus
S.epidermidis
S.pneumonia
S.viridans
SAA

TNF

WBC

: Number Cruncher Statistical System
- Notrofil

: Platecrit

: Polimeraz Zincir Reaksiyonu
. Platelet

: Platelet Dagilim Genisligi

. Eritrosit sayis1

. Eritrosit Dagilim Genisligi

: Stafilokok Aureus

. Stafilokok Epidermidis

. Streptekok Pnomonia

: Streptokok viridans

: Serum Amiloid A Proteini

. Tiimor Nekroz Faktor

: White Blood Cell

Vi



OZET

Gec Neonatal Sepsiste Trombosit ve Eritrosit indeksleri ve Prognoza Etkisi

Dr. Halil DOLAP
Cocuk Saghg1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Uzmanlhik Tezi

Giris: Geg baslangicli neonatal sepsis infantlarda mortalite ve morbiditeyi etkileyen énemli
bir saglik sorunudur. Altin standart tan1 yontemi etkenin gosterilmesine dayanmaktadir. Bununla

birlikte tanida yasanan zorluklar arastirmacilar1 farkli yontemlere yonlendirmistir.

Amag: Bu calismada, yenidogan yogun bakim iinitesinde ge¢ baslangicli neonatal sepsis
tanist ile yatirilan ve tedavisi yapilan hastalarin demografik 6zellikleri, patojen ajanlar ve hemogram

parametrelerinin degerlendirilmesi amaclandi.

Materyal ve Metod: Retrospektif olarak yapilan bu ¢aligmaya yenidogan yogun bakim
tinitesinde ge¢ baslangigli neonatal sepsis tanisi ile takip ve tedavi edilen 89 olgu dahil edildi.
Calismaya postnatal 72. saat ile 30. giinler arasinda ve kanitlanmis sepsisi olan yenidogan bebekler
alind1. Olgulardan EDTA’11 mor kapakli tiiplere alinan iki ml vendz kan 6rnekleri otomatik kan sayim
cihazi ile c¢alisildi. CRP calismasi i¢in 2 ml vendz kan Ornegi sar1 kapakli jelli tiip kullanilarak
toplandi. Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 programi
kullanildi.

Bulgular: Calismaya alinan olgularin %58.4’(i erkek, %41.6’s1 kiz cinsiyetteydi.
Hastalarimizin yatislar1 sirasinda %43.8’1 enteral ve %56.2’s1 parenteral beslenmekteydi. Hastalarin
%37.1’ine invaziv girisim yapilmamisti ancak, %24.7’sinde kisa binazal prong ve %25.8’inde
entiibasyon tiipii vardi. Olgularin %27’sinde Grup B Streptokok, %27’sinde Klebsiella pneumoniae
ve %22.5’inde Escherichia coli tiredigi goriildii. Calismamizda diisik dogum agirlikli, preterm ve
parenteral beslenen bebeklerde mortalite goriilme orani istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yuksekti. Mortalite gelisen olgularimizda hayatta kalan olgulara gore tedavinin 7. gliniinde eritrosit

say1s1, hemoglobin degeri, hematokrit degeri, platelet sayis1 ve trombosit yilizdesi anlamli derecede
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diiserken CRP degeri yiikselmektedir. Ayrica ¢alismamizda istatistiksel olarak anlamli olmamakla
birlikte mortalite gelisen hastalarimizin ortalama trombosit hacmi ve eritrosit dagilim genisligi

artmaktadir. Ortalama eritrosit hacminde ise anlamli degisim tespit edilmedi.

Sonug¢: Calismamizda mortalite gelisen hastalarda eritrosit indekslerinden eritrosit sayisi,
hemoglobin degeri ve hematokrit degeri daha diisiik bulundu. Trombosit parametrelerinden de
trombosit sayist ve trombosit yilizdesi daha diisiik idi. Prognozu tahmin etmede bu degerlerin

kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Geg baslangigli neonatal sepsis, trombosit, trombosit yiizdesi, eritrosit,

hemoglobin, hematokrit
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ABSTRACT

Platelet and erythrocyte indices in late onset neonatal sepsis and its effect on prognosis

Halil DOLAP, MD
Spicialty Thesis, Department Of Child Health and Diseases

Introduction: Late-onset neonatal sepsis is an important health problem affecting mortality
and morbidity in infants. The gold standard is diagnosed by isolating the causative agent from a
normally sterile body site. However, difficulties in diagnosis have directed researchers to different
methods.

Objective: In this study, it was aimed to evaluate the demographic characteristics,
pathogenic agents and hemogram parameters of patients who were hospitalized and treated with the

diagnosis of late-onset neonatal sepsis in the neonatal intensive care unit.

Material and Method: In this retrospective study, 89 cases who were followed up and
treated with late-onset neonatal sepsis in the neonatal intensive care unit were included. Newborn
babies with proven sepsis between 72 hours and 30 days postnatal were included in the study. Two
ml venous blood samples taken from the cases with EDTA purple capped tubes were studied with an
automatic blood count device. For the CRP study, 2 ml of venous blood sample was collected using
a yellow capped gel tube. NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 program was used for

statistical analysis.

Results: 58.4% of the cases included in the study were male and 41.6% were female. 43.8%
of our patients were fed enterally and 56.2% of them were parenteral. Invasive intervention was not
performed in 37.1% of the patients, but 24.7% had short binasal prong and 25.8% had intubation tube.
Group B Streptococcus was found as the causative agent in 27% of the cases, Klebsiella pneumoniae
in 27% and Escherichia coli in 22.5%. In our study, the mortality rate was statistically significantly
higher in infants with low birth weight, preterm and parenteral feeding. In our cases with mortality,
the number of erythrocytes, hemoglobin value, hematocrit value, platelet number and platelet
percentage decreased significantly on the 7th day of treatment, while the CRP value increased

significantly. In addition, in our study, although not statistically significant, the mean platelet volume
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and red blood cell distribution width of our patients who developed mortality increased. There was

no significant change in mean corpuscular volume.

Conclusion: In our study, red blood cell counts, hemoglobin value and hematocrit value
were found lower in erythrocyte indices in patients who developed mortality. Platelet counts and
platecrit value were lower than platelet parameters. We hypothesized that these values can be used to

predict the prognosis.

Keywords: Late-onset neonatal sepsis, platelet, platecrit, erythrocyte, hemoglobin,

hematocrit



1. GIRIS VE AMAC

Yenidogan sepsisi, yenidogan morbidite ve mortalitesine dnemli dl¢lide katkida bulunan ve

halen devam eden biiyiik bir kiiresel halk sagligi sorunudur (1)

Baslangi¢ yasina gore erken ve ge¢ olmak lizere ikiye ayrilir. Erken baslangicli neonatal
sepsis (EBNS) transplesantal ve daha siklikla maternal genital yoldan olmak {izere asendan yol
kaynakli olmaktadir. Geg¢ baslangicli neonatal sepsis (GBNS) ise postnatal nozokomiyal veya
toplumdan koken almakta ve genellikle yasamin 10 ile 22. giinlerinde pik yapmaktadir (2-5).

1980' lerin basindan bu yana, epidemiyolojik ¢alismalarda obstetrik bakimdaki ilerlemeler
ve Grup B Streptokok (GBS)' un neden oldugu enfeksiyonlar: énlemek i¢in profilaktik intrapartum
antibiyotik kullanimi nedeniyle EBNS siklginda genel bir azalma gozlemlemistir. Bununla birlikte
GBNS insidansi, 6zellikle ¢ok diisiikk dogum agirlikli (CDDA) prematiire bebeklerin hayatta kalma
oraninin artmasina paralel olarak artmis ve bu da GBNS patogenezinde uzun siireli hastaneye yatis

ve hayati 6nemi olan tibbi miidahalelerin roliinii gostermektedir (6,7).

GBNS i¢in diisiik dogum agirligi (DDA), immatiirite, santral kateter uygulamasi, invaziv
mekanik ventilasyon ve uzun siireli total parenteral beslenme, kotii hijyen kosullar1 ve uzun siireli

yenidogan yogun bakim iinitesinde yatma risk faktorleri arasinda sayilmaktadir (8,9).

Kesin tan1 i¢in altin standart yontem, steril olmasi beklenen viicut sivilarinda (kan, idrar,
beyin omurilik sivisi, plevral sivi, periton sivisi, eklem sivisi) patojenik mikroorganizmalarin
tiretilmesidir (10). Bununla birlikte, bu "altin standart" test yontemi zaman alicidir ve gergek
enfeksiyonun kontaminasyondan ayirt edilmesindeki zorluklara atfedilebilecek yanlis pozitif ve
negatif sonuglar igermektedir (11). GBNS ile iliskili mortalite oran1 ve uzun vadeli olumsuz
sonuglar goz Oniine alindiginda, zamaninda ve dogru bir GBNS tanisi ¢ok 6nemli olmaktadir (9).
Kan kiiltiirii tekniginin dogasinda var olan sinirlamalar, GBNS tanisi i¢in kapsamli bir biyobelirte¢

arastirmasina ivme kazandirmistir (11).

Ideal bir biyobelirtec kiigiik kan hacmi, yiiksek hassasiyet ve ozgiillik, kisa siirede
sonuglanma, yiiksek pozitif ve negatif prediktif degerler ve diisiik maliyet gibi kriterleri
icermektedir. Simdiye kadar bir¢ok biyobelirte¢ tanimlanmasina ragmen bu kriterlerin tiimiinii yada

cogunu karsilayacak tek bir biyobelirteg tespit edilememistir (12).



Otomotik cihazlarla yapilan tam kan sayimi (TKS) hizli, ucuz ve yaygin olarak kullanilan
bir tan1 testidir. Bazi ¢alismalarda sepsis degerlendirmesi i¢in hastalarin %99’ undan TKS yapildig:

ifade edilmistir (13).

Hematolojik degisiklikler yenidoganlarda sepsis ve enfeksiyon sirasinda sik goriiliir ve bir

yandan tani isareti olarak, diger yandan prognostik bir isaret olarak kullanilmaktadir (14).

Bu calismada, yenidogan yogun bakim iinitemizde GBNS tanisi ile yatirilan ve tedavisi
yapilan hastalarin demografik 6zellikleri, lireyen patojenler, tedavinin baslangicinda ve 7.giiniinde

bakilan TKS parametrelerinin degerlendirilmesi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Yenidogan Sepsisi

2.1.1. Tanimlar

Yenidogan sepsisi; yasamin ilk 28 giiniinde tiim sistemi ilgilendiren enfeksiyon bulgulari
ve bakteriyemi ile tarif edilen ve kan kiiltiiriinde spesifik etkenin gosterildigi bir klinik sendromdur
(15,16). Tan1 ve tedavisindeki tiim ilerlemelere karsin halen yenidogan mortalite ve morbiditesinin
en 6nemli nedenlerinden birisidir (17). Klinik olarak sepsisten siiphelenilen yenidoganlarin ¢ogunun
kan kiiltiirlerinde patojenlerin izole edilememesi ve enfeksiyon odaginin bulunamamasi yenidogan
sepsisinde klinik ve laboratuvara dayali tanimlamalarin dogmasina neden olmustur (18).
Yenidoganda klinik bir belirti olsun ya da olmasin risk faktorleri bulunmasi ya da izlemde sepsis
diisiindiiren klinik bulgu goriilmesi siipheli sepsis olarak adlandirilmaktadir. Patojenin izole
edilemedigi, fakat klinik ve laboratuvar bulgulartyla sepsisin dislanamadigi durumlar ise klinik
sepsis olarak adlandirilmigtir. Patojenin izole edildigi durum ise kanitlanmis sepsis olarak

adlandirilmistir (16)

Yenidogan sepsisi bulgularin ortaya ¢ikis zamanma gore EBNS ve GBNS olarak ikiye
ayrilir (19,20).

EBNS yasamin ilk 3 giiniinde ortaya ¢ikarken GBNS yasamin 4-30. giinlerinde ortaya
cikan sepsistir. Giiniimiizde 6zellikle CDDA bebeklerin hayatta kalabilmesi ve hastanede uzun siire
yatmasina bagli olarak postnatal 30. giinden taburcu olana kadar gecen siirede gelisen sepsisi

tanimlamak iginse ¢ok geg baslangigli sepsis (CGBNS) terimi kullanilmaktadir (16,21).

2.1.2. Erken Baslangich Neonatal Sepsis

Yasamin ilk 72 saati igerisinde genellikle anneden bebege vertikal gec¢isle meydana
gelmekte olan EBNS hizli seyirli, multisistemik tutulumludur. Siklikla pnémoni ile birlikteligi
mevcuttur. Geg baglangicli neonatal sepsise gore mortalitesi daha yiiksek olup genellikle

intrapartum bir komplikasyon eslik eder (21).



EBNS’ ye en sik neden olan patojenler GBS ve escherichia coli (E.coli)' dir (22,23).
Listeria monocytogenes (L.monocytogenes), stafilokoklar ve diger gram negatif enterik basiller
daha az siklikla goriilen patojenlerdir. Miadinda dogan bebeklerde GBS (%73) sik goriiliirken
prematiire yenidoganlarda ise E.coli (%81) daha sik izlenmektedir(24) Ulkemizde yapilan
calismalarda ise, EBNS’de GBS’lerin en sik goriilen etkenler arasinda yer almadigi, klebsiella

tirleri ve stafilokok epidermidisin (S.epidermidis) daha sik goriildiigii gosterilmistir(25).

2.1.3. Ge¢ Baslangich Neonatal Sepsis

Dogum komplikasyonlariyla iliskisi daha az olan GBNS yasamin 4-30. giinleri arasinda
goriiliir. Dogum sirasinda anneden vertikal yolla bulasabildigi gibi siklikla dogumdan sonra
kontamine esyalar, insanlarla temas veya hastaneden bulasir. GBNS, EBNS’ye gore mortalitesi

daha diisiiktiir (26).

GBNS’ de patojen etken maternal ya da gevresel kokenli olup daha yavas klinik seyir
izlemekte ve fokal enfeksiyonlar daha sik goriilmektedir (27). Fokal enfeksiyonlarda GBNS siktir
ve orta kulak iltihabini, pnémoniyi, yumusak doku enfeksiyonlarini, idrar yolu enfeksiyonlarini,
septik artriti, osteomiyeliti ve peritoniti icermektedir. Cok az bebek belirgin meningeal belirtilere

sahiptir ve erken tani i¢in yiiksek sliphe endeksi ve serebrospinal sivi muayenesi gerekmektedir (8).

Prematiirite ve uzamis yenidogan yogun bakim iinitesi yatislar1 GBNS’nin yaygin
nedenleri arasinda yer alir (28). Enfeksiyonun kaynagi ya nozokomiyal ya da toplumdan
kazanilmistir. Bunlarin biiylik ¢cogunlugunu saglik hizmeti iliskili enfeksiyonlar olusturmaktadir.
Kot hijyen, DDA, yenidogan yogun bakim {initesinde yatma, kotii gobek bakimi, prematiirite,
biberonla beslenme, invaziv girisimler, cilt enfeksiyonlari, mekanik ventilatore baglanma ve besin

aspirasyonu GBNS gelismesine neden olan risk faktorleri arasinda sayilmaktadir (8)

GBNS’ de sebep olan organizmalar cografyaya gore degiskenlik gosterebilmektedir.
GBNS’ de gelismis iilkelerde en sik goriilen patojen mikroorganizmalar %53,2-77,9 oraninda
koagiilaz negatif stafilokoklardir (KoNS). Bunlarin da basinda S.epidermidis yer almaktadir. Bunun
sebebi diisiik gebelik haftas1 ve DDA riskli popiilasyonun fazla olmasi ve uygulanan invazif
islemlerin sayica artmasidir. Gram negatif basillerin (E.coli, Klebsiella, Pseudomonas tiirleri) on
planda oldugu iilke ve klinikler mevcut olmakla birlikte stafilokok aureus (S.aureus) ve candida

tiirlerinin major etken oldugu tniteler de vardir (9,23,29).



Orta ve disiik gelirli iilkelerden toplum kokenli enfeksiyonlar hakkinda sinirli veri
bulunmakla birlikte GBNS’lerin ¢ogu klebsiella tiirleri diger gram-negatif enterik basiller ve
S.aureus’ a baghdir. S.aureus, GBS, S.pneumonia, tifoidal olmayan salmonella tiirleri GBNS’in

yedi giinliikten daha biiyiik bebeklerdeki en sik saptanan patojenlerdir(27).

Tirkiye’den ¢ok merkezli bir c¢alisma, kan kiltiirlerinde en sik iireyen
mikroorganizmalarin klebsiella tiirleri (yedi merkez), serratia tiirleri (iic merkez) ve KoNS (ii¢
merkez) oldugunu ortaya ¢ikarmustir (20). Idrar yolu enfeksiyonlari cogunlukla ilk 72 saatte ortaya
¢ikmaz ve bu nedenle EBNS’in degerlendirmesinin bir pargasi olarak suprapubik mesane
aspirasyonu veya idrar katerizasyonu rutin olarak yapilmamaktadir. Bununla birlikte, idrar yolu
enfeksiyonlari ileri yasta ve erken dogmus bebeklerde sik goriiliir ve GBNS’de idrar, sepsis kaynagi

olarak disiiniilmelidir (30).

Diinyada GBNS insidanst 501-750 gram arasinda %51,2 oraninda, 1500 gram alti
yenidoganlarda %15-25 oraninda goriiliirken, 2500 gram ve iizerinde dogan bebeklerde ise %1,6
olarak raporlanmistir (26). Ulkemizden yapilan calismalarda ise GBNS insidansi %6,4-14,1

oraninda iken 6liim %0-75 arasinda bildirilmistir (31,32).

GBNS’ de 6liim oranlar1 son zamanlarda %30-40’lardan %5-10’lara gerilemis olmakla

birlikte bu oranlar pematiire dogan bebeklerde daha yiiksek olabilmektedir (32).

Yenidogan sepsisinin progresinin hizli olmasi ve mortal seyretmesi nedeniyle GBNS
tanisinin erken konulmasi gerekmektedir (28). Giiniimiizde GBNS tanisi, ayrmntilt bir fizik bakinin
yaninda yardimer laboratuvar tani yontemlerine dayanmaktadir. Kan kiiltiiriinde etken patojenin

tiretilmesi kesin ve altin standart tan1 yontemi olarak kabul edilmektedir (33).

GBNS’ de ozellikle CDDA prematiire yenidoganlarda dogum sonrasi g¢evresel kaynakli
olarak olusur. Uzamis hastane yatisi, mekanik ventilasyon, invaziv girisim ve cihaz uygulanmasi
GBNS i¢in predispozan faktorlerdir. GBNS’ nin dogru yonetimi hayatta kalma oranlarini
arttirmistir.  Ayrica yenidoganlarin tam gelismemis immiin sistemleri bu bebekleri 6zellikle

enfeksiyonlara duyarl hale getirmektedir (15,16,31).

Immiin disfonksiyon ve prematiire bebeklerde transplasental olarak edinilmis maternal IgG

antikorlarinin bulunmamasi enfeksiyon riskini artirabilir (34).



Yasamin ilk 3 ayinda fagositler, dogal oOldiiriicii hiicreler, antijen sunan hiicreler ve
tamamlayict sistem dahil olmak iizere dogustan gelen bagisiklik sistemi patojenlere karsi bir
savunma saglar. Notrofillerin (NEU) azalmis fonksiyonu ve diisik konsantrasyonlarda
immiinoglobulin, erken dogmus bebeklerin invaziv enfeksiyona yatkinligini artirir. Bebekler
yaslandik¢a, immun sistemi heniiz gelismediginden patojenik olabilecek ¢evresel organizmalara
maruz kalirlar. Hastane personeli, aile liyeleri, beslenme kaynaklar1 ve kontamine ekipmanlarla
temasin timi patojene maruz kalma riskini arttirir. El kontaminasyonu, hastaneye yatirilan
bebeklerde en sik goriilen dogum sonrasi enfeksiyon kaynagi olup, el hijyeninin 6neminin altini
cizmektedir (35).

Toplum kokenli GBNS tedavisinde mutlaka antibakteriyel ajanlar kullanilmalidir.
Tedavide ampisilin esliginde gentamisin veya sefotaksim gibi 3. kusak sefalosporin kombinasyonu
7-10 giin sireyle Onerilmektedir. Hastane kaynakli GBNS’nin tedavisi ise yenidogan yogun
bakimlarda daha sik goriilen etkenlere ve antibiyotik duyarliliklarina goére diizenlenmelidir.
Vankomisinle birlikte bir aminoglikozit (gentamisin ya da amikasin) veya 3. kusak sefalosporin
(sefotaksim, seftazidim vs) grubu baslanmalidir. 10-14 giinliik tedavi siiresi yeterli olmaktadir.
Coklu ilag¢ direngli gram negatif yenidogan sepsis tedavisinde antibiyogram sonucuna gore bir
aminoglikozit (genellikle amikasin) grubuyla birlikte piperasilin/tazobaktam, seftazidim veya
karbapenem baslanmalidir. Amfoterisin B mantar enfeksiyonlarinin tedavisinde ilk segilecek ilagtir.
Son yillarda daha sik goriilen vankomisin direnci olan gram pozitif mikroorganizmalarin
tedavisinde linezolid kullanilmaktayken, karbapenem direngli Acinetobacter baumanni,

enterobakter tiirleri gibi Gram negatiflerin tedavisinde ise kolistin kullanilmaktadir (36).

2.1.4. Cok Geg¢ Baslangich Neonatal Sepsis

Yenidogan bebeklerde ilk bir aydan sonra goriiliir ve genellikle etken olarak candida tiirleri
ve KoNS goriilmektedir. Genellikle yenidogan yogun bakim iinitelerindeki CDDA prematiire
yenidoganlarda goriiliir. Siklikla yapilan girisimsel islemler ve lipid infiizyonu gibi hazirlayici

etkenler de s6z konusudur (16,23). Yenidogan sepsisinin 6zellikleri Tablo-1’de 6zetlenmistir.



Tablo-1: Yenidogan sepsisinin 6zellikleri (16).

. Risk . Klinik Etkenler
Drllilic ey CEREUO s
& . GBS KoNS S.aureus
w H H H
= Veenr;ll(ﬁ(ll’e Fulmin L.monocytogenes,  E.coli, Viridan
"z Siklikla var gnne enital & %5-20  streptokoklar, Enterokoklar
= g seyirli Haemophilus influenzae, Klebsiella
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ot
L]
=
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& yok P lu Sinsi Klebsiella, L.monocytogenes,
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> ya da S. Aureus
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QT_» Degisken  Cevreden ?\//Ienenj Dusiik  Enterokoklar, L. Monocytogenes,
bn -
E”E d sk GBS, KoNS, S. Aureus, Candida
° g Sinsi
(O

GBS: Grup B Streptekok, E.coli: Escherichia coli, L.monocytogenes: Listeria monocytogenes,

KoNS: Kuagiilaz negatif stafilakok, S.aureus: Stafilakok aureus

2.1.5. insidans

Diinya Saghk Orgiiti'niin (DSO) verilerine gore yillik ¢ocuk odliimlerinin %36’s1
enfeksiyon kaynaklidir. Sosyoekonomik olarak diisiik olan iilkelerde bu oran daha da artmaktadir.
Invaziv enfeksiyonlar yilda 1,4 milyondan fazla neonatal dliime sebep olmaktadir. Sepsise bagl
Oliimler ¢ogunlukla tan1 konulmasinda gecikme ve uygun antibiyotik tedavisinin ivedilikle
baslanmamasindan dolay1 ger¢eklesmektedir (37). Bunun yaninda zamaninda ve uygun sekilde
antimikrobiyal tedaviye ragmen neonatal sepsiste vakalarin %39’u Oliimle veya major sekelle

sonuglanmaktadir (29).

Neonatal sepsis insidanst 1000 canli dogumda 1-8,1 araliginda bildirilmekte ve gelismis
tilkelerde bu oranlar daha diisiik olabilmektedir (38). EBNS 2500 gram iizerinde dogan 1000 canli
yenidoganda 0,57 iken 401-1500 gram arasinda doganlarda 10,96 olarak raporlanmistir (24). GBNS



insidans1 ise 501-750 gram arasinda %51,2, 1500 gram alt1 bebeklerde %15-25 arasinda saptanirken
2500 gram iizerinde %]1,6 olarak bildirilmistir (9). Ulkemizde ise GBNS insidans1 %6,4 ile % 14,1
arasinda degismekte olup % 75 lere kadar degisen mortalite oranlart bildirilmistir (31,32).
Mortalite oranlar1 son zamanlardaki gelismelere bagl olarak %30-40’lardan %5-10’lara gerilemistir

(39).

2.1.6. Etyoloji

EBNS’ ye en sik izole edilen patojenler E.coli ve GBS’dir. Bu bakteriler genellikle
maternal rektovajinal floradan kazanilir. GBS, EBNS etkeni olarak iilkeler arasinda farkli siklikta
goriilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde vajinal, rektal ya da hem rektal hem vajinal GBS

kolonizasyonu gebelerin %15-40’inda oldugu bildirilmistir (29).

Gelismekte olan iilkelerde EBNS’de en fazla izole edilen etkenin Klebsiella tiirleri oldugu,
S.aureus ve E.coli’nin bunu izledigi, GBS’lerin oraninin daha diisiik oldugu ve EBNS’de gram
negatif bakterilerin gram pozitif bakterilere oraninin 2:1 oldugu bildirilmistir (40). Grup A, C ve G
streptokoklar,  Streptokok viridans (S.viridans), enterokoklar, Streptokok pneumoniae
(S.pneumoniae), Haemophilus influenza (H.influenza), L.monocytogenes daha az goriilen
patojenlerdir. S. aureus, klebsiella ve enterobakter tiirleri, KoNS, EBNS’in nadir etkenleri arasinda
bulunurlar (16). Ulkemizde yapilan calismalarda, EBNS’ de GBS’lerin en sik goriilen etkenler

arasinda yer almadig, klebsiella tiirleri ve S. Epidermidisin sik goriildiigii gosterilmistir (25).

Gelismis tilkelerde GBNS etkeni olarak S. epidermidis ve KoNS %53,2-77,9 oraninda en
stk goriilen mikroorganizmalardir. E.coli, klebsiella, pseudomonas tiirleri gibi gram negatif
¢omaklarin 6n planda oldugu iilke ve klinikler mevcuttur (16,41). S.aureus ve Enterokoklar
GBNS’nin baslica etkenlerindendir (23,9). Klebsiella, pseudomonas ve enterobakter tiirleri gibi
gram negatif bakteriler, GBS’ler, L.monocytogenes, Candida ve Aspergillus GBNS’ye neden
olabilir. Ulkemizde de GBNS’de en sik izole edilen patojen KoNS’lardir. GBNS nin azaltilmasinin

baslica yolu nozokomiyal enfeksiyonlarin kontrolii ve 6nlenmesi olarak bildirilmektedir (18).

2.1.7. Patogenez

Yenidogan sepsisin patogenezinde birden fazla faktor rol almaktadir. Bunlar intrauterin ve

ekstrauterin ¢evre, konaga ait etmenler ve patojene ait 6zelliklerdir. Yenidogan bebeklerin hiicresel,



humoral ve fagositik sistemdeki immatiirasyon sepsise yatkinlik saglar. Bunlarin disinda asfiksi,
asidoz, hipoksi ve metabolik dengesizlikler yenidogan konakg¢1 savunmasini bozmaktadir (42).
Yenidogandaki immun savunmadaki yetersizliklere ek olarak enfektif patojenlere karsi
fiziksel savunmada da yetersizlik mevcuttur. Yenidogan derisi 6zellikle prematiirlerde ¢ok ince ve
zayif oldugundan kolaylikla hasara ugrayabilmekte ve enfekte olabilmektedir. Gobek kordonunun
diismesiyle birlikte olusan nekrotik doku patojen mikroorganizmalarin yerlesmesi i¢in uygun bir

¢evre olusturmaktadir (43,44).

Sepsis, viicuda giren mikroorganizma ve konagin immiin, inflamatuvar ve koagiilasyon
cevabi arasindaki karmasik iliskiden kaynaklanmaktadir. Inflamatuvar sitokinler, biiyiime faktorleri
ve bunlarin sekonder mediatorleri koagiilasyon ve kompleman kaskadini aktiflestirerek
prostaglandinler, 16kotrienler, proteazlar ve oksidanlarin iretilmesine sebep olmaktadir (45).
Yenidogan sepsisinin etyopatogenezine yonelik yapilan ¢aligmalarda inflamasyon sirasinda akut faz
reaktanlarinin artti§1 ve bu artis 6ncesinde ¢esitli kemokin ve sitokinlerin salindigi gosterilmistir.
Enfekte olan yenidoganlarda yiiksek IL-6, IL-8, IL-10 ve TNF-a konsantrasyonlar tespit edilmistir.

Artmis solubl IL-2 reseptorii bakteriyemiyi tanimlamak i¢in kullanilabilecegi ileri siiriilmiistiir (46).

Inflamatuvar sitokinler (TNF-a, IL-1B, IL-6, IL-8, IL-15, IL-18), biiyiime faktorleri (IL-3,
koloni stimiile edici faktorler) ve bunlarin sekonder mediatorleri (nitrik oksit, tromboksan,
l6kotrienler, trombosit aktive edici faktorler, prostaglandinler, komplemanlar) koagiilasyon ve
kompleman kaskadin1 aktiflestirerek prostaglandinler, I6kotrienler, proteazlar ve oksidanlarin

tiretilmesine sebep olmaktadir (45).

2.1.8. Risk Faktorleri

EBNS i¢in tanimlanmis risk faktorleri mevcuttur. Yenidogan bebekte bu risk faktorlerinin
birden ¢ok olmasi olmasi sepsis ihtimalini daha da arttirir. EBNS riskini artiran baglica faktorler
prematiiritelik, DDA (dogum agirliginin 2500 gramdan az olmasi), CDDA (dogum agirliginin 1500
gramdan az olmasi), korioamnionit, erken membran riiptiirii (EMR) ve dogum kanalinin GBS’ ler
ile kolonizasyonu olarak sayilabilir. Cogul gebelik, Fetal distres, diisik APGAR skoru ve
yenidogan canlandirmasi EBNS riskini arttirirken; sik kan Ornekleri alinmasi, endotrakeal
entiibasyon, mekanik ventilasyonla solunum destegi, idrar sondasi gibi invaziv girisimler, yetersiz
anne siitli ile beslenme, uzun siire parenteral beslenme, mide asiditesinin azalmasi, cerrahi girigim

ihtiyaci 6zellikle GBNS riskini artirmaktadir (16,18).



GBNS’ de siklikla gebelikle ilgili risk veya komplikasyon yoktur, bebeklerin ¢ogu
matiirdiir. GBNS riskini artiran ana faktorler hastanede takip sirasinda uygulanan sik kan Grnegi
alinmasi, endotrakeal entiilbasyon ve mekanik ventilasyon uygulamalari, santral veya periferik
vaskiiler kateter kullanimi ile ve uzun siireli parenteral beslenme, transkiitandz oksijenasyon izlemi,
orogastrik beslenme sondasi takilmasi gibi invaziv islemlerdir (47). Preterm bebeklerin gelismekte
olan immun sistemleri ve neonatal yogun bakimla iliskili olan ilave risk faktorleri (uzun stireli
santral kateterlerin takilmasi gibi) oldugundan CDDA bebekler daha yiiksek enfeksiyon riski
altindadir (48). Ek olarak genis spektrumlu antibiyotik kullanilmasi direngli patojenler ile
enfeksiyon ve sepsis riskini artirir. Bu nedenle 6zellikle hastanede tedavi ve takip edilen CDDA ve

DDA prematiire bebeklerde GBNS olasilig1 da fazladir (47).
Nozokomiyal enfeksiyonlara yatkinlik olusturan faktorler ise yogun bakimda takip ediliyor

olmak, enteral beslenememek, anne siitii alamamak, kalic1 kateter varligi, parenteral beslenme

olarak sayilabilir (48). Yenidogan sepsisindeki risk faktorleri Tablo-2’ de 6zetlenmistir.

Tablo-2: Yenidogan sepsisindeki risk faktorleri (49).

Maternal Risk Faktorleri Neonatal Risk Faktorleri

Erken membran riiptiiri Prematiirite ve Diisiik Dogum Agirlig1

Intrapartum ve Postpartum Yapilan Girisim ve
Uygulamalar

Grup B Streptokok ile kolonizasyon Cinsiyet

Maternal ates

Koryoamniyonit

Idrar yolu enfeksiyonu ve
asemptomatik bakteriiiri

2.1.8.1. Maternal Risk Faktorleri

EMR; dogum eyleminin baslamasindan en az bir saat 6nce fetal zarlarin yirtilmasiyla fetus
ve dis ortam arasindaki membranin ortadan kalkmasi olarak tanimlanabilir (50). Eger membranlarin
acilma siiresi ile dogum arasindaki siire 24 saatten (hatta 18 saatten) daha uzun ise yenidogan igin

sepsis riski olusturur (22,23).
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Koryoamniyonit; neonatal sepsis i¢cin major risk faktoriidiir ve koryoamniyonit varliginda
sepsis in utero baslayabilir. Koryoamniyonit ve EMR birlikteligi yenidogan sepsisi riskini 4 kat

artirmaktadir (23).

Annenin GBS kolonizasyonu; yenidogan sepsisi igin risk faktoridir (23). GBS, iilkeler
arasinda farkli sikliklarda EBNS etkeni oldugu bildirilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
vajinal, rektal ya da hem rektal hem vajinal GBS kolonizasyonu gebelerin %15-40’inda oldugu
bildirilmistir (29). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ise bu siklik %2-7 olarak bildirilmistir (18,31).

Maternal ates; 37,5 °C flizerinde oldugunda sepsis riski 4 kat artarken 38°C iizerine
yiikseldiginde ise 10 kata kadar artabilmektedir (51). Dogum eyleminden 6nce ya da dogum eylemi
sonrasindaki 24 saat iginde annede ates olmasi biiyiik olasilikla EBNS’ ye neden olan GBS veya E.
coli gibi mikroorganizmalara bagli koryoamniyonit, bakteriyemi veya endometritin gdstergesi
olabilir (34,52)

Annede iriner sistem yolu enfeksiyonu; neonatal sepsis riskini arttirir. Asemptomatik
bakteriiiri ise erken dogum rizKini arttirarak neonatal sepsis ve enfeksiyon riskini artirir (23).Cinsel
yolla bulasan hastaliklarin olmasi, tiriner sistem anomalileri, gebelik oncesi var olan kronik
hastaliklar, malnutrisyon, annede preeklampsi, HELLP sendromu, hipertansiyon, polihidroamnioz,

cogul gebelik maternal risk etmenleri arasinda yer alir(53).

2.1.8.2. Neonatal Risk Faktorleri

Prematiirite ve DDA, sepsis riskini artiran ana faktordiir. Prematiirite ve DDA olan
yenidoganlarda sepsis riski term yenidoganlara gore 3-10 kat yiikseltmistir. Bu durum plasental
yolla anneden bebege gegebilen 1gG yapisindaki antikorlarin yetersizligi ve bebegin gelismemis
immun sistemi ile iligkilidir. EBNS 2500 gram iistiinde 1000 canli dogumda 0,57 iken 401-1500
gram arasinda 1000 canli dogumda 10,96 olarak bildirilmistir (24,54). GBNS insidansi ise 501-750
gram arasinda %51,2, 1500 gram alt1 yenidoganlarda %15-25 arasinda saptanirken, 2500 gram
tizerinde %1,6 olarak bildirilmistir (9).

Perinatal yapilan islemler; uzamis hastanede kalis siiresi, yenidogan yogun bakim
tinitelerinde bir hemsirenin baktig1 bebek sayisinin fazla olmasi, entiibasyon tiipii, intravaskiiler

kateter yerlestirilmesi, ventrikiiloperitoneal sant kullanilmasi, kontamine parenteral mayiler, lipid
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solusyonlar1 enfeksiyon riskini arttirir (21). Formiil mamayla beslenme de enfeksiyonlara yatkinlik

yaratabilir.

Cinsiyet; miadinda dogan erkek bebeklerde sepsis insidansi, kiz bebeklerden dort kat daha

fazla olarak bulunmustur (55).

2.1.9. Klinik Bulgular

Neonatal sepsiste belirti ve bulgular genellikle nonspesifiktir ve ¢ok degiskendir. Sepsisin
erken donem belirtileri aktivitenin azalmasi, genel durum bozuklugu ve iyi emmeme gibi
nonspesifik bulgulardir. Daha belirgin bulgular apne, solunum sikintisi, takipne, letarji, ates ya da
hipotermi, sarilik, kusma, ishal, petesi ve skleremdir. Bonadio ve arkadaslarinin en giivenilir sepsis
kriterini bulmak i¢in yaptiklar1 caligmada, periferik perfiizyon ve solunum durumundaki
degisikliklerin, ciddi bakteriyel enfeksiyonu olan bebekleri en iyi sekilde tanimladiklar
bulunmustur (30,56). Menenjitin eslik ettigi sepsiste ise, en sik huzursuzluk, uykuya egilim, tonus
artis1 veya tonus kaybi, emmeme, konviilziyon, apne ve fontanel kabariklig1 gibi fizik muayene

bulgulariyla karsilasilir (56).

Tagikardi, takipne, hipertermi ve 16kositoz ile karakterize sistemik inflamatuvar yanit en
sik enfeksiyonla tetiklenmesine ragmen, dogumu takip eden erken donemde; travmatik dogum, agir
perinatal asfiksi, dogumsal metabolik hastaliklar, cerrahi girisimler gibi inflamatuvar medyator
salimmmina neden olan durumlarla da aktive olmaktadir. Bu gibi durumlar ayn1 zamanda
proinflamatuvar yolagi takip ederek septik sokla sonuglanmaktadir (57). Yenidogan sepsisinde
sistematik bulgular Tablo-3’te 6zetlenmistir.

Tablo-3: Yenidogan sepsisinde genel bulgular (24).

Sistem Bulgular |
Bozulmus genel durum, soluk goériiniim, hipo-hipertermi, 6dem,

Genel . 5
aktivitede azalma, beslenme zorlugu

Kardiyovaskiiler Bradikardi/tasikardi, hipotansiyon, siyanoz

Pulmoner sistemi Apne, dispne, hirilti, burun kanadi solunumu, retraksiyonlar, takipne

Deri Solukluk, abse, sklerema, seliilit, kutis marmoratus, omfalit, hiperemi,
impetigo

Gastrointestinal Ishal, hemotokezya, batinda sislik, kusma, hepatomegali, gastrik rezidii

Huzursuzluk / letarji, tremor, konviilsiyon, zayif spontan hareketler,

Santral sinir sistemi N . : o7, -
diizensiz solunum paterni, fontanel kabarikligi, tiz sesle aglama, tonus

degisikligi
Metabolik Metabolik asidoz, hiperglisemi, hipoglisemi
Hematolojik Sarilik, splenomegali, petesi, purpura, kanama
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2.1.10. Tam

Yenidogan sepsisin tanisinda karsilasilan en onemli giigliik, klinik bulgularin silik
olmasidir. Taninin erken konulmasi hem bebegin hayatta kalmasi ve hem de yeti kaybinin
Onlenmesi agisindan onemlidir. Tanida altin standart kan kiiltiiriinde patojenin izole edilmesidir.
Yenidogan sepsisinde kan kiiltiiriintin duyarlilig1 %50-80°dir. Ancak bir¢ok faktdre bagl olarak tiim
olgularda patojenin izole edilmesi zordur. Kan kiiltiirlinde tiremeler ¢ogunlukla ilk 24-48 saatte
olur. Yeterli kan hacminin en az 1 ml olmasi gerektigi bildirilmistir. Yenidogan sepsisinde kan
kiltiriinde iireme olmasi sepsis tanisini koydururken {iremenin olmamasi sepsis tanisini
dislamamaktadir. Bu nedenle kan kiiltiiriine ek olarak tanida yardimer olacak klinik ve labaratuvar

bulgularina dayanan destekleyici tanisal metodlar gelistirilmistir (16,58,59).

Yardimci tan1 yontemleri olarak g¢esitli hematolojik parametreler (total beyaz kiire sayisi
(WBC), NEU sayisi, immatiir NEU/total NEU orani1) ve akut faz reaktanlar1 kullanilmaktadir. Akut
faz reaktanlar1 olarak prokalsitonin, serum amiloid A, C reaktif protein (CRP), lipopolisakkarit
baglayic1 protein ve mannoz baglayict lektin sayilabilir. Yenidogan sepsisi sirasinda akut faz
reaktanlarindan Once yiikseldigi gosterilmis olan sitokin ve kemokinler bulunmaktadir. Bunlar

arasinda IL-6, 1L-8, IL-10, TNF-a, solubl IL-2 reseptorii sayilabilir (46).

Klinik olarak sepsis diisiiniilen hastada kan kiiltiirinde ireme olmazsa tedavi klinik sepsis
tanis1 kriterlerine gore yapilmalidir. Sepsis tanisinda kullanmak iizere bir takim klinik bulgu ve
laboratuvar parametrelerinin kullanildigi skorlama sistemleri gelistirilmistir. Tollner (Tablo-4) ve
European Medicines Agency (EMA)(Tablo-5) gibi skorlamalar bunlardan bazilaridir. Klinik ve
laboratuvar bulgulardan en az ikisinin varliginda klinik sepsis olarak degerlendirilir. Postnatal 44
haftaya kadar kullanilabilir (60).
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Tablo-4: Tollner Sepsis Skorlama Sistemi (61).

Puan 0 1 2 3

Deri renginde degisiklik Yok Orta Belirgin*
Periferik dolagim bozuklugu Yok Bozuk Belirgin
Hipotoni Yok Var Belirgin

Bradikardi, Apne Yok Var

Respiratuvar distres Yok Var

Hepatomegali Yok >4 cm

GIS bulgusu Yok Var

WBC sayisi Normal Lokositoz Lokopeni
Sola kayma Yok Orta Belirgin*
Trombositopeni Yok Var

Metabolik asidoz Normal >7,2 <7,2

* 4 puan verilir (Toplam puan <5 Sepsis yok, 5-10 Sepsis olasiligi, > 10 Sepsis)

Tablo-5: European Medicines Agency (EMA) Skorlama Sistemi (62).

Klinik Bulgular

Viicut 1s1s1: >38,5 veya <36 °C olmas1 veya 1s1 diizensizligi

Solunumsal: Apne, takipne, artmis oksijen veya ventilasyon ihtiyact

Kardiyovaskiiler: Bradikardi, tasikardi, idrar ¢ikisi <1 ml/kg/s, hipotansiyon, bozulmus
periferik perfiizyon

Gastrointestinal: Beslenme intoleransi, emmede azalma, abdominal distansiyon
Laboratuvar bulgulari
WBC sayis1 <4000 /mm? veya >20.000/mm?3
Immatiir/total NEU oran1 >0.20

Trombosit say1s1 <100.000/mm?

CRP >15mg/L (1.5mg/dl) veya prokalsitonin >2 ng/ml

Kan sekeri izlemi (en az 2 kez):

Hiperglisemi (>180 mg/dL veya 10 mmol/L) veya Hipoglisemi (<45 mg/dl veya 2.5 mmol/L)
Metabolik asidoz: Baz acig1 >10 mEq/L veya serum laktat >2 mmol/L

Puanlama: Klinik ve laboratuvar bulgulardan en az ikisinin varliginda klinik sepsis olarak
degerlendirilir. Postnatal 44 haftaya kadar kullanilabilir.

2.1.10.1. Kan Kiiltiirii

Kan kiiltiiriinde etkenin {iretilebilmesi sepsis tanisi i¢in altin standart yontem olarak kabul
edilmektedir. Kan kiiltiiriiniin duyarlilig1 yaklasik %50-80’dir (23,40). Kiiltiir i¢in uygun sartlar
saglandiktan sonra alinan, en az 0,5-1 ml kan yeterli olmaktadir. Diisiik diizey bakteriyemi
varliginda, 0,5 ml’den daha az alinan kan Ornekleri ile hazirlanan kiiltiir ortaminda iireme
olmayabilir (22). Bu nedenle pozitif kan kiiltiirii tan1 koydurur, ancak negatif kan kiiltiirii sepsisi
dislamaz. Kan kiltiirii alinmadan &nce bebegin antibiyotik tedavisi altinda olmasi, maternal

antibiyotik kullanimi, yetersiz kan o6rnegi, bakteri yogunlugunun diisiik olmasi, yenidoganlarda
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ozellikle enfeksiyonun erken safhasinda bakteriyeminin gegici ve kisa siireli olabilmesi, etken
mikroorganizmanin kan kiltiiriinde tiremesini engelleyebilmektedir. Sepsisi diistindiiren klinik
bulgular1 olan ancak kan kiiltiiriinde lireme olmayan bir bebekte, tedavi klinik sepsis kriterlerine

gore yapilmalidir (16,51).

2.1.10.2. Beyin Omurilik Sivi Kiiltiirii ve Incelemeleri

Bakteriyel sepsisli yenidoganlarin %20-25” ine menenjit eslik eder, ancak bu olgularin
yaklasik 1/3’tinde kan Kkiiltiiriinde bakteri izole edilemez (18). Sepsis belirtileri nedeni ile
antibiyotik baslanan her bebekten, tedavi dncesinde kan kiiltiirliyle birlikte beyin-omurilik sivisi
(BOS) kiiltiirii alinmasi 6nerilmektedir. Kan kiiltiiriinde iireme olmus ve antibiyotik tedavisine yanit

alinamayan bebeklerde de lomber ponksiyon (LP) yapilmalidir (16).

LP ile alinan BOS 6rneginde kiiltiir ile mikroorganizma iiretilebilmesi yaninda, BOS gram
boyamas1 yapilip etkenin gram negatif veya pozitif oldugu saptanabilir. Ayrica, BOS’ ta hiicre
sayimi, hiicre tipi tayini, biyokimyasal inceleme yapilabilir. BOS degerlerinin yorumlanmasi,
yenidoganda normal araliklarinin genis olmasi nedeniyle gii¢ olabilmektedir. Enfekte olmayan bir
yenidoganda BOS protein diizeyi 84445 mg/dl, glukoz diizeyi 46+10 mg/dl ve WBC sayisi
pretermler igin 25 hiicre/mm?3, termler i¢in 22 hiicre/mm? bulunmustur. LP islemi travmatize olursa,
bakteriyemi nedeniyle diisiik de olsa BOS' un kontaminasyonu riski vardir. LP Oncesi antibiyotik
baglanmig, beyin apsesi ya da Mycobacterium hominis, Ureaplasma urealyticum, Bacteroides
fragilis, Enterovirlis veya Herpes simplex viriis ile enfeksiyon varsa, kiiltliir negatif menenjit s6z

konusu olabilir (30).

2.1.10.3. idrar Kkiiltiirii

EBNS’ de idrar kiiltlirlinde {ireme olmasi iiriner sistem enfeksiyonundan daha ¢ok bir
bakteriyemiyi gosterir. Yasamin ilk 3 giiniinde pozitif idrar kiiltiirii oran1 diisiik oldugundan bu
donemde idrar kiltlirii alinmasi Onerilmemektedir. Buna karst GBNS’ nin primer odagi {iriner
sistem olabileceginden, GBNS diisiiniilen hastalarda {iretral kateterizasyon veya suprapubik mesane

aspirasyonu ile idrar kiiltiiri alinmas1 onerilmektedir (22,23).
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2.1.10.4. Trakeal Aspirasyon Kiiltiirleri

Yeni baslayan respiratuvar sistem enfeksiyonu diisiiniilen durumlarda anlamli sonug
verebilir. Uzun siireli entiibasyon uygulanan hastalarda kolonizasyon olusmasi nedeniyle tani

koydurucu 6zelligi sinirlanmaktadir (22).

2.1.10.5. Gastrik Aspiratlar

Gastrik aspiratlardan g¢aligilan kiiltiirlerin neonatal sepsis agisindan uyumu iyi degildir.

Bakterileri tanimlamak i¢in gastrik aspiratlarin gram boyamasinin da degeri sinirlidir (22).

2.1.10.6. Viicut Yiizey Kiiltiirleri

Aksilla, inguinal bolge ve dis kulak yolundan alinan viicut yiizey kiiltiirlerinin pozitif

tahmini degeri zayiftir (23).

2.1.10.7. Nonspesifik Tan1 ve Tarama Testleri

Sepsisin erken tanis1 amaciyla bir¢ok laboratuar yontemleri gelistirilmesine ragmen bu
yontemlerden higbiri spesifik degilse de birkaginin birlikte kullanilmasi tanida yardimer olabilirler.
Yapilan bu testlerin amaci, hastaya tedavinin baslanip baglanmamasina, sepsis olmayanlarda veya

tedavisi tamamlanan hastalarda antibiyotik tedavisinin kesilmesine karar vermektir (63).

Yardimer tan1 yontemleri olarak cesitli hematolojik parametreler (WBC, NEU sayisi,
immatiir NEU / total NEU orani1) ve akut faz reaktanlar1 kullanilmaktadir. Akut faz reaktanlar
olarak CRP, prokalsitonin, serum amiloid A, lipopolisakkarit baglayici protein ve mannoz baglayici
lektin sayilabilir (46). Ideal bir tarama testinden beklenen mevcut sepsisi atlamamasi (yiiksek
sensitivite), sepsis olmadiginda sepsisi ekarte ettirebilmesidir (yliksek negatif dogruluk). Ancak

higbir tarama testi enfeksiyonu tanimlama yoniinden yeterli duyarliliga sahip degildir (23).

2.1.10.8. Tam Kan Sayimi Elemanlari
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Tam kan sayiminin diisiik prediktif degeri olmasina ragmen, tekrarlayan normal degerleri
sepsisi diglamada giivenilirdir. Seri olarak 8-12 saat arayla alinan tam kan sayiminin normal ve 24.
saatte kan kiiltiirliniin negatif olmasimin, EBNS diglamada negatif prediktif degeri %100, spesifitesi

ve pozitif prediktif degeri ise tedaviye karar vermede yetersiz bulunmustur (64).

Total beyaz kiire sayisi, periferik yayma incelemesinde mutlak NEU sayisi, immatiir NEU
/ total NEU orani ve immatiir NEU sayis1 bu testlerden en sik basvurulanlaridir Tam kan sayiminda
notropeni ve immatir NEU / total NEU oran1 yenidogan sepsisinde duyarliligi yiiksek
gostergelerdendir. Ozellikle WBC’ nin normal degerlerinin alt ve iist siirlar1 oldukca genistir ve
beyaz kiire sayis1 bebegin gestasyonel haftasi, kan 6rneginin alinma zamani, yeri (vendz, kapiller
veya arteriyel) ve enfeksiyon digi nedenlere bagl olarak degiskenlik gostermektedir. Total WBC’
nin yenidogan doneminde anormal degerleri enfeksiyon disi nedenlere (maternal hipertansiyon,
perinatal asfiksi, mekonyum aspirasyon sendromu) de bagli olabilmektedir. Sepsisin
belirlenmesinde, immatiir NEU / total NEU oraninin 0,2 ya da daha biiyiik olmas1 anormal WBC
degerleri ile beraber yenidogan sepsis tanisinda tek basina WBC2 ye gore daha duyarli bir
gostergedir. Immatiir NEU / total NEU oraninin normal degeri, dogumda 0,16 iken bu oran 72.
saatte 0,12’ye kadar diismektedir. Bu oranin en 6nemli tarafi, negatif tahmini dogrulugunun yiiksek
olmasidir. Yasamin ilk 12 saatinde WBC’ nin degisken oldugunu da belirtmek gerekir; bu nedenle
24 saatlik seri Olgtimler, tek bir degerlendirmeden daha bilgilendirici olabilir (22,23). Yenidogan
sepsisinde notropeni, artmis NEU sayisindan daha degerli bir gostergedir Notropeni g¢ogu
yenidoganda enfeksiyon nedenli olmakla birlikte, asfiktik dogum ve annenin gebelikte hipertansif

olmasi gibi baska nedenlerle de iliskili olabilir (23,29).

Trombosit sayisinin diismesi yenidogan sepsisinde ge¢ ortaya ¢ikan nonspesifik bir
bulgudur. Trombositlerdeki bu diisiis ortalama bir hafta siirer. Trombositopeninin nedeni, bakteri ve
bakteri iirlinlerinin trombosit ve damar endotelini etkileyerek agregasyon ve adezyonu artirmasidir.

Ayrica immiin mekanizmalar yoluyla da trombosit yikiminin artmasi baska bir nedendir (25).

Sepsisin eritrositler lizerinde ¢ok genis etkileri bilinmektedir. Sepsisli hastalarin ilk 24
saatinde hemoglobin (HGB), hematokrit (HCT), eritrosit sayisinda (RBC) diisme olurken ortalama
eritrosit hacminde (MCV) de belirgin bir degisiklik bildirilmemistir. Bununla birlikte retrospektif ve
prospektif olarak yapilan ¢alismalarda eritrosit dagilim genisligi (RDW) bagimsiz olarak sepsis ve

septik sokta oraninin arttig1 bildirilmistir (65).
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2.1.10.9. Akut Faz Reaktanlari

Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) daha c¢ok akut faz reaktanlarindaki degisiklikleri
yansitmaktadir. Mikro-ESH bebeklerde kullanilmak iizere gelistirilmistir. Mikro-ESH yenidogan
sepsisinde kullanilan ucuz ve kolay uygulanabilen bir yontemdir. ESH anemi, hiperglobulinemi gibi
enflamasyon ile ilgisi olmayan diger faktorleri de etkileyebilir. Bakteri enfeksiyonlarinda artmasina
ragmen, bu artis ge¢ donemde de meydana gelebileceginden, erken tani igin kullanilamaz. Ote
yandan, iyilesen hastalarda bile sedimentasyon uzun siire yiiksek kalabilir ve bu nedenle tedavinin

degerlendirilmesinde de uygun degildir (40).

2.1.10.10. C Reaktif Protein (CRP)

CRP, yenidogan sepsisinde en ¢ok calisilmis akut faz reaktanidir. Enfeksiyon veya doku
hasarina karst hizli yanitin bir gostergesi olarak karacigerde sentezlenen endojen peptitlerdir. Bu
peptidler hepatositlerin sitokinler tarafindan indiiklenmesi ile iiretildiginden serum diizeylerinin
yiikselmesi birkag saat almaktadir CRP, inflamatuvar uyarinin baslamasindan 4-6 saat sonra salinir
ve 24-48. saatlerde en yiiksek serum diizeyine ulasir. Uygun antibiyoterapi sonrasi serum seviyeleri
hizla diiser ve 5-10 giin i¢inde normal diizeye iner (23,66). CRP’ nin yenidogan sepsisindeki negatif
ongoriisel dogruluk degeri %99, pozitif ongoriisel dogruluk degeri %97,8, duyarlihigi %61,5,
ozgilligi ise 75’dir (67).

Yenidoganlarda serum CRP diizeyini yiikselten ana etken enfeksiyon olmakla beraber,
maternal ates, EMR, zor dogum, vakumla dogum ve perinatal asfiksi gibi bazi1 faktorler de sistemik
enfeksiyon olmaksizin CRP diizeyinde artisa neden olabilir. Bu nedenle CRP’ nin erken sepsis i¢in
ozgiilligi distiktir (15,68). CRP’ nin normal diizeyi yenidogan doneminde 1 mg/dl’nin altindadir
(16,23). Seri dlgtimlerde artmis CRP yenidoganlarda enfeksiyonu belirlemede en faydali yontemdir
(22). Seri CRP ol¢iimlerinin negatif tan1 koydurucu degeri yiiksek oldugundan CRP diizeyleri

antibiyotik tedavisinin kesilmesine karar verilmesinde de yardimcidir (66).

2.1.10.11. Prokalsitonin
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Yenidogan sepsisinde tarama testi olarak prokalsitoninin élgiimiiniin kullanilmasini 6neren
bazi ¢alismalar mevcuttur (69,70). Prokalsitonin, bakteri endotoksinleri ile temastan 4 saat sonra
artmaya baslar, 6-8. saatlerde en yiiksek diizeye ulasir ve en az 24 saat yiiksek diizeyde kalir. Serum
Prokalsitonin diizeyi, CRP diizeyinden 6nce artmakla beraber, prokalsitoninin doguma bagli olarak
fizyolojik olarak ytikselmesi, perinatal asfiksi, intrakraniyal kanama ve hipokside de artabilmesi,
EBNS i¢in tanisal kullaniminmi siirlamaktadir. Prokalsitonin diizeyi bakteriyel enfeksiyonlarda
1000 ng/ml’ye kadar yiikselebilmektedir. Prokalsitonin diizeyi postnatal ilk 24 saatte 0,1-20 ng/ml
araliginda olurken, postnatal 48-72. saatte 0,5 ng/ml’ye diiser (16,23,39).

2.1.10.12. Serum Amiloid A Proteini (SAA)

Akut enfeksiyon sirasinda ciddi diizeyde artan bir akut faz reaktanidir. Neonatal sepsiste 8.
saatte yiikselmeye baslar, 24. saatte maksimum diizeye ulasir. Neonatal sepsis tanisinin
koyulmasinda, enfeksiyonun baslamasindan sonraki ilk 24 saatte CRP ve IL-6"dan daha duyarhdir.
Normal spontan vajinal dogum SAA proteini diizeyinde gegici bir artisa neden oldugundan, erken
sepsis taramasinda yeri sinirlidir. Ancak, gec sepsis igin SAA' nin CRP' den daha giiglii bir belirte¢
olabilecegi bildirilmistir (71).

2.1.10.13. Lipopolisakkarit Baglayici1 Protein (LPB)

LBP; CRP ve SAA’ ya benzer bir akut faz reaktanidir ve esas olarak karacigerde yapilir.
Bakterinin lipopolisakkaritine baglanir ve olusan bu yapi, makrofajlardaki reseptorlerle etkileyip
pro-enflamatuar yanit1 baglatir. Ayrica fizyolojik, maternal ve obstetrik faktorlerden
etkilenmediginden, yasamin ilk 48 saatinde prokalsitonin, CRP ve IL-6’dan daha iistiin bir belirteg
oldugu diisiiniilmektedir (71,72).

2.1.10.14. Sitokinler ve Kemokinler
Enflamatuar cevabi diizenleyen protein, glikoprotein ve lipidlerdir. Sepsisli bebeklerde
kanda IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a, ¢ozinebilir IL-2 reseptorii, ¢Oziinebilir TNF-a reseptori,

¢oziinebilir interselliiler adezyon molekiilii 1 (ICAM-1), E-selektin, IL-1 reseptdr antagonisti, G-

CSF’in de aralarinda bulundugu ¢ok sayidaki sitokinin artmis oldugu gosterilmistir (51,72).
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Sitokinler neonatal sepsisin baslangicinda hizla yiikselir. Ornegin IL-6, CRP’ den daha
erken yiikselir, ancak 24 saat icinde normal diizeye iner. Bu nedenle CRP gibi daha geg¢ yiikselen bir
belirtegle beraber degerlendirilmesi gerekir (72). IL-6 diizeyinin 70 pikogram/ml'nin {izerinde
olmasinin, sepsis tan1 kriteri olarak kullanilabilecegi belirtilmistir. Enfeksiyonun baglamasiyla IL-6
hizla artar ve CRP' den once yikselir. Ancak IL-6 diizeylerinde dogum sonrasi fizyolojik
dalgalanmalar, dogum sonrasi ilk 48 saatteki diizeyinin gebelik yasindan etkilenmesi nedeniyle,

sensitivitesinin diisiik oldugu bildirilmistir (51,63,71).

2.1.10.15. Hiicre Yiizey Antijenleri

Flow sitometrik analizle hiicre yiizey antijenleri belirlenebilmektedir. CD11B ve CD64
erken ve ge¢ neonatal sepsiste gilivenilir belirteclerdir. Bakteriyel maruziyetten dakikakalar sonra
artig gosterirler ve 0.05 ml gibi kiiciik hacimli kan Ornekleriyle calisilabilirler. Tan1 koydurucu
sinirlarin  belirlenememis olmasi, ileri teknoloji gerektirmeleri gibi nedenlerle rutin olarak

kullanilmalar1 6nerilmemektedir (51,71).

2.1.10.16. Bakteri Genomlarimin Ol¢iimii

Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ¢ok az miktarda kanla g¢alisilabilir ve birkag saatte
sonug verebilir. Bu nedenle, son yillarda EBNS ve GBNS’ de tanisal yeri olabilecegi bildirilmistir
(15). PCR yontemiyle patojene ait genetik materyal dogrudan saptanabilmekte ve 6zellikle steril

doku sivilarinda enfeksiyon etkenleri gosterilebilir (71).

2.1.11. Ayiricr Tam

Yenidogan sepsisinde goriilen belirti ve bulgular, bu hastaliga 6zgii degildir. Enfeksiyon
dis1 pek ¢ok durum benzer klinik belirti ve bulgulara neden olabilir. Yenidogan sepsisin ayirici
tanist kalp hastaliklari, gastrointestinal sistem hastaliklari, hematolojik, metabolik, norolojik ve

solunum yolu hastaliklariyla yapilmalidir.

Kardiyovaskiiler sistem hastaliklari: Dogumsal kalp hastaliklari, persistan pulmoner

hipertansiyon, miyokardit
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Gastrointestinal sistem hastaliklari: Spontan gastrointestinal perforasyon, gastrointestinal

sistemin yapisal anomalileri, nekrotizan enterokolit.

Solunum yolu hastaliklari: Respiratuvar distres sendromu, aspirasyon pndmonisi, akciger
hipoplazisi, trakeoozefagial fistul, yenidoganin gegici takipnesi.
Norolojik hastaliklar: intrakranial kanama, hipoksik iskemik ensefelopati, annenin ilag

bagimlilig1.

Hematolojik hastaliklar: immun trombositopeni, immun ndtropeni, agir anemi, dogumsal

16semi, herediter kanama diyatezleri, purpura fulminans, adrenal kanama.

Metabolik hastaliklar: Dogustan metabolizma hastaliklar1 (iire siklus defektleri, organik
asidemiler, galaktozemi), hipoglisemi, adrenal yetmezlik (30).

2.1.12. Tedavi ve Yaklasim

Yenidogan sepsisinde belirti ve bulgularin baslama zamani, etkenin kazanildigi ortam ve
enfeksiyon odagina iliskin bilgiler temelinde, uygun kiiltiirler alindiktan sonra hastaya 6zgii
faktorler (6ncesinde antibiyotik almasi, invaziv girisim olmasi) goz oniine alinarak, olasi etkenler ve
olas1 antibiyotik duyarliligina goére ampirik antibiyotik tedavisi gecikmeden baslanmalidir.
Antibakteriyel spektrumun genisletilmesi ve antibiyotiklerin sinerjistik etkilerinden yararlanabilmek
icin ikili antibiyoterapi uygulanmalidir. Tek antibiyotik kullanildiginda direngli suslarin ortaya
¢ikma olasilig1 artar. Ayn1 zamanda tek bir antibiyotikle bakterisidal aktivite i¢in, daha ytliksek doza
thtiyac duyulmasi toksisite riskini de arttiracaktir. Ayrica, yenidoganda bdbrek ve karaciger

immatiir oldugu i¢in antibiyotikler 6zenle se¢ilmelidir (51).

2.1.12.1. Erken Baslangich Neonatal Sepsiste Tedavi

Yasamin ilk giinlerinde secilecek antibiyotik GBS, gram negatif enterik basiller ve L.
monocytogenes'e etkili olmalidir. Ampirik tedavide ampisilin veya penisilin G ve bir aminoglikozid

(amikasin veya gentamisin) kullanilmalidir (16,56,73,74).

Sefotaksime direng gelisiminin ¢ok hizli olmasi, L. monocytogenes ve enterokoklara etkili

olmamasi nedeniyle, ampirik tedavide sefotaksim kullanilmamalidir. Ancak, menenjit varlig1 ya da
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olasiliginda sefotaksimin BOS ge¢isi daha iy1 oldugundan, ampisilin ve sefotaksim kombinasyonu

tercih edilmelidir.

Ampisilin GBS, L. Monocytogenes, E.coli suslarinin yarisi, enterekok ve proteus suslarina;
aminoglikozidler ise klebsiella, enterobakter, pseudomonas aeruginosa, E.coli ve proteus suslarina
etkilidir (18,16).

Ampisilin ve bir aminoglikozidin birlikte kullanilmasinin GBS ve L. Monocytogenese

sinerjistik etki gostermesi de bir avantajdir (51).

Klinik sepsis tedavisi 7-10 giin, kanitlanmig sepsis tedavisi 10 giindiir (30) . Klinik
bulgular sepsis lehine olan bir bebekte, kan kiiltiiriinde iireme olmasa bile sepsis kabul edilerek
tedavi tamamlanmalidir. Tedaviye yanit bebegin semptom, bulgu ve laboratuvar tetkikleri ile de
takip edilmelidir. Tedaviye basladiktan sonraki 24-48 saat igerisinde bebegin kliniginde diizelme
olmasi. WBC say1s1, immatiir/total NEU orani, CRP ve prokalsitonin diizeylerinin tedavinin 48-72.

saatine dogru normale yaklasmasi tedaviye yanit alindigini gosterir (51,75).

2.1.12.2. Geg¢ Baslangich Neonatal Sepsiste Tedavi

Toplum kokenli GBNS tedavisi ampisilin ve gentamisin veya sefotaksim ile 7-10 giin veya
klinik cevap alindiktan sonra en az 5-7 giin tedaviye devam edilmesi seklindedir. Hastane kaynakli
GBNS’ nin ampirik tedavisi iinitedeki hastane florasi, daha sik goriilen patojenler ve antibiyotik
duyarliliklarima gore diizenlenmelidir. Hastanede yatan bebeklerde sik goriilen GBNS etkenleri:
metisilin duyarli veya direngli stafilokoklar, S. aureus, enterokoklar, gram negatif enterik bakteriler,

P. aeruginosa ve basta Candida albicans olmak iizere candida tiirleridir.

Tedavide vankomisin esliginde aminoglikozid (gentamisin/amikasin) veya 3. kusak
sefalosporin (sefotaksim, seftazidim vb.) birlikte baglanmalidir. Tedavi siiresi 10-14 giindiir. Coklu
direncli gram negatif sepsis tedavisinde antibiyograma gore bir aminoglikozid (genellikle amikasin)

esliginde seftazidim, piperasilin-tazobaktam ya da karbapenem kullanilmalidir (16,18,36,76).

Mantar enfeksiyonlarinin tedavisinde amfoterisin B ilk secenektir. Asir1 diisiik dogum
agirhg ve diisiik gebelik haftasinda dogan, yiiksek riskli yenidoganlara flukonazol ya da

amfoterisin B onerilmektedir (16,18). Son yillarda daha sik goriilen vankomisin direnci olan gram
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pozitif mikroorganizmalarin tedavisinde linezolid, karbapenem direngli Acinetobacter baumanni,

Enterobakter gibi gram negatiflerin tedavisinde ise kolistin kullanilabilecegi onerilmektedir (36).

2.1.13. Prognoza Etkili Olan Etmenler ve Mortalite

Tan1 ve tedavi yontemlerindeki olumlu gelismelerle yenidogan bebeklerde 6liim orani son
10 yilda %30-40’lardan %5-10’lara gerilemistir. Ancak morbidite ve mortaliteyi nedeni olmaya
devam emektedir. Dogumda gelisen komplikasyonlar (%11), dogumsal anomaliler (%9), diyare

(%8) ve yenidogan sepsisi (%7) en sik nedenler arasinda yer almaktadir (77).

Sepsise bagli Oliimlerin ¢ogunlugunun, tani slireci ve uygun antibiyotik tedavisine
baslanmasinda gecikmeden kaynaklandigi vurgulanmaktadir. Hatta neonatal sepsisin zamaninda
antibiyotik tedavisi baslanmasina ragmen, %39 oraninda Olim veya major sakatlikla
sonuglanabildigi bildirilmektedir (29). Mortalite hiz1 genel olarak %16 olarak bulunmus olup,
gestasyonel yas ile ters orantili olarak artmaktadir. Mortalite hiz1 22-24. gestasyonel haftada %54,
25-28. gestasyonel haftada %30, 29-33. gestasyonel haftada %12, 37. gestasyonel haftadan sonra
doganlarda ise %3 olarak saptanmistir (24,68).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alismada; Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Ana Bilim
Dali, Yenidogan Yogun Bakim Bilim Dali tarafindan Ocak 2017-Subat 2020 tarihleri arasinda
tedavi edilen 2180 hastanin dosyasi dijital ortamda taranarak kiiltiirlerinde tireme olup GBNS
tanistyla takip edilen 89 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Calisma i¢in Harran Universitesi
Tip Fakiiltesi, Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 22.10.2019 tarihinde alinan 19/09/15 sayili

karar ile etik kurul onay1 alinmustir.

Calismaya postnatal 72. Saat ile 30. giinler arasinda olan ve kan veya idrar kiiltiiriinde
iiremesi olan yenidogan bebekler alindi. Ilk 72 saat ve 30.giinden sonra postnatal yasa sahip

bebekler alinmadi.

Dislama kriteri olarak intraventrikiiler kanama, eritrosit transfiizyonu yapilmasi, intrauterin

transflizyon, major konjenital anomaliler, ailede talasemi Oykiisli ve nekrotizan enterokolit varlig

kabul edildi.

Hastalarin verilerine hastane bilgi yonetim sistemi FONET veri tabanindan ulasildi.
Olgularin demografik o6zellikleri, cinsiyeti, gestasyonel yasi, postnatal yasi, dogum agirligi, anne
yast, gebelik sayisi, dogum sekli, APGAR skorlart (1.ve 5.dk), beslenme sekli, girisimsel iglem
durumu, kiiltiirin alindig1 viicut sivisi, kiiltiirde lireyen bakteri, baslangigta uygulanan tedavi,

takiplerde tedavide yapilan degisim, yatis nedeni ve mortalite durumu degerlendirildi.

Arastirma icin seg¢ilen vakalardan hastane disinda gelen vakalar icin bagvuru aninda,
hastanede yatan olgular i¢in ise sepsis diisliniildiigli zaman almman kanlar “’ilk 6rnek’’ olarak

degerlendirildi. Tedavinin 7. giiniinde alinan kan ise ‘’son 6rnek’’ olarak degerlendirildi.
Olgulardan yaklasik 2 cc olarak alinan EDTA’I1 vendz kan ornekleri otomatik kan sayim

cihazi (Abbot Celldyn 3500 III, USA) ile ¢alisilmis ve RBC, MCV, ortalama eritrosit hemoglobin
(MCH), ortalama eritrosit hemoglobin konsatrasyonu (MCHC), HGB, HCT, RDW, Platelet (PLT),

24



Platelet Crit (PCT), ortalama trombosit voliimii (MPV), platelet dagilim genisligi (PDW), WBC,
NEU ve Monosit (MON) degerleri tespit edilmisti.

CRP calismasi i¢in 2 cc vendz kan drnegi sar1 kapakli jelli tiip kullanilarak toplanmisti.
CRP degerleri, spektrofotometrik kimyasal analiz cihazi Architect C16000 (Abbott Diagnostics,
Abbott Park, ABD) ile ¢alisilmisti.

Calismaya aliman hastalardan sepsis diisiiniilen olgular klinik ve laboratuvar

paramatrelerine bakilarak degerlendirildi.

Klinik olarak; Viicut sicakligi (>38,5 veya <36 °C olmasi veya 1s1 diizensizligi),
solunumsal anormallikler (Apne, takipne, artmis oksijen veya ventilasyon ihtiyaci), kardiyovaskiiler
sistem bulgular1 (Bradikardi, tasikardi, idrar ¢ikist <l ml/kg/s, hipotansiyon, bozulmus periferik
perflizyon) ve gastrointestinal sistem bulgularina (Beslenme intoleransi, emmede azalma,

abdominal distansiyon) gore degerlendirildi.

Laboratuvar olarak; WBC sayist (<4000 /mm3 veya >20.000/mm3), immatiir/total NEU
orani( >0.20), trombosit sayisi (<100.000/mm3), CRP (>1.5mg/dl), prokalsitonin ( >2 ng/ml),
hiperglisemi (>180 mg/dL ), hipoglisemi (<45 mg/dl ) ve metabolik asidoz (baz agig1 >10 mEq/L

veya serum laktat >2 mmol/L) durumu degerlendirildi(62).

Klinik ve laboratuvar olarak en az 2 bulgusu olan hastalar sepsis siiphesi ile kan ve idrar

kiiltiiri alinip ampirik antibiyotik baglanmisti.

Kan kiiltiir 6rnekleri; vendz yoldan, steril eldiven kullanilarak alindi. Oncesinde sterilitesi
povidon iyot ile saglandi. Alinan 0.5-1 ml’lik kan alinarak VersaTREK REDOX-1 80 mL kiiltiir
vasatlara ekildi. Vasatlar VERSATREK marka (Thermo Fisher Scientific, USA) hemokiiltiir
cthazinda 7 giin siire ile bekletildi. Bu siire i¢inde lireme olanlar gram boyasi ile boyanip EMB
(Eosin Methylene-blue) ya da kanli agar besiyerine pasaj yapilarak tiremeye birakildi. 48 saat
icerisinde tiremesi olan mikroorganizmalarin tanimlanmasi otomatik bakteri tanimlama sistemi olan
VITEK MS (Biomerieux, France) cihazi ile yapildi. Tanimlamasi yapilan mikroorganizmarain

antibiyotik duyarliligi VITEK 2 compact (Biomerieux, France) system kullanilarak gerceklestirildi.
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Idrar kiiltiir 6rnekleri; steril eldiven kullanilarak perine bolgesi povidon iyot ile 3 defa
temizlendikten sonra silikon sonda yardimiyla drnekler toplandi. islem sonrasi serum fizyolojik ile
povidon iyot temizligi yapildi. Ornekler EMB ya da kanl1 agar besiyerine pasaj yapilarak {iremeye
birakildi. 48 saat icerisinde iiremesi olan mikroorganizmalarin tanimlanmasi otomatik bakteri
tanimlama sistemi olan VITEK MS (Biomerieux, France) cihazi ile yapildi. Tanimlamasi yapilan
mikroorganizmarain antibiyogrami VITEK 2 compact (Biomerieux, France) system kullanilarak
gerceklestirildi. Idrarda 100000 CFU/mL iizeri olan iiremeler iirosepsis olarak kabul edilirken kan

kiiltiirinde olan liremeler sepsis olarak kabul edildi.

3.1. istatistiksel incelemeler

Istatistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville,
Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel
metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran, minimum, maksimum) kullanildi. Nicel
verilerin normal dagilima uygunluklar1 Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testi ve grafiksel
degerlendirmeler ile smanmistir. Normal dagilim gosteren nicel verilerin iki grup
karsilagtirmalarinda  Student t Test, normal dagilim gostermeyen verilerin iki grup
karsilagtirmalarinda ise Mann Whitney U testi kullanildi. Nitel verilerin karsilastirilmasinda ise
Pearson Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact test kullanildi. Normal dagilim géstermeyen parametrelerin
grup i¢i karsilagtirmalarinda ise Wilcoxon Signed Ranks test kullanildi. Anlamlilik p<0.05

diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda; Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Yenidogan Yogunbakim
Unitesi’nde yatmis ve kanitlanmis ge¢ neonatal sepsis tanist almis, %58.4°ii (n=52) erkek, %41.6’s1

(n=37) kiz olmak iizere toplam 89 hasta degerlendirilmistir.

Calismaya aliman hastalarin yaslar1 3 ile 20 giin arasinda degismekte olup, ortalamasi
6,714£3,11 giindii. Tim hastalarin %49.4’1 (n=44) preterm, %50.6’s1 (n=45) term bebekti. Dogum
agirliklar1 1050 ile 4100 gr arasinda degismekteydi ve ortalamalar1 2765.79+666.88 gr’di. Bunlarin;
%6.7’s1 (n=06) ¢ok diisiik, %34.9’u (n=31) diisiik ve %58.4’1i (n=52) normal agirliktaydi. Hastalarin
%32.6’s1 (n=29) normal ve %67.4’li (n=60) ise sezaryen ile dogmustu (Tablo 6).

Yatiglart sirasinda %43.8’1 (n=39) enteral ve %56.2’si (n=50) parenteral beslenmisti.
APGAR skorlar1 incelendiginde, 1.dk APGAR skorlar1 4 ile 8 arasinda degismekte olup,
ortalamalar1 6.93+1.04 idi. 5.dk APGAR skorlar1 ise 5 ile 10 arasinda degismekte olup, ortalamalar1
8.62+1.28 idi (Tablo 6).

Tablo-6: Bebek Ozellikleri Dagilimi

Bebek ozellikleri N | (%)
Yas (giin) Min-Mak i
(Medyan) 3-20 (6)
Ort+Ss 6,71+£3,11
1. dk APGAR Min-Mak
(Medyan) 4-8(7)
Ort+Ss 6,93+1,04
5. dk APGAR Min-Mak
(Medyan) 5-10 (9)
Ort£Ss 8,62+1,28
Dogum agirlig: (gr) Min-Mak i
(Medyan) 1050-4100 (2800)
Ort£Ss 2765,79+666,88
Cok diisitk 6 (6,7)
Diisiik 31 (34,9)
Normal 52 (58,4)
Cinsiyet Erkek 52 (58,4)
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Kiz 37 (41,6)

Preterm/term Preterm 44 (49,4)
Term 45 (50,6)
Dogum sekli Normal 29 (32,6)
Sezeryan 60 (67,4)
Beslenme sekli Enteral 39 (43,8)

Parenteral (7

gilinden uzun) S0 (56.2)

Annelerin yaslar1 19 ile 45 arasinda degismekte olup, ortalama 28.60+5.84 yildi. Annelerin
%57.3’1 (n=51) 30 yasin altindayken, %42.7°si (n=38) 30 yas ve iizerindeydi. Annelerin gebelik
sayilart; 1 ile 12 arasinda degismekteydi ve medyan 4 gebelikti (Tablo 7).

Tablo-7: Anne Ozellikleri Dagilimi

Anne dzellikleri N | (%)
Anne yast (y1l) Min-Mak i

(Medyan) 19-45 (28)

Ort+Ss 28,60+5,84

<30 yas 51 (57,3)

>30 yas 38 (42,7)
Kaginci gebelik Min-Mak d

(Medyan) 1-12 (4)

Ort+Ss 4,38+2,18

Hastalarin yatis sebepleri incelendigine; %31.5°1 (n=28) solunum sikintisi, %19.1°1 (n=17)
dogum salonunda canlandirma uygulanmasi %10.1°1 (n=9) idrar yapamama, %10.1’1 (n=9) EMR,
%9.0’u (n=8) erken dogum, %5.6’s1 (n=5) tasikardi, %5.6’s1 (n=5) beslenme intoleransi, %4.5’1
(n=4) koryoamniyonit, %3.4’1i (n=3) sarilik ve %1.1°1 (n=1) kusma nedeniyle yatirilmist1 (Tablo 8).

Hastalarin %37.1’ine invaziv girisim (n=33) yapilmamisti ancak, %3.4’linde (n=3)
nefrostomi kateteri, %24.7°sinde (n=22) kisa binazal prong, %3.4’linde (n=3) idrar sondasi,
%4.5’inde (n=4) gobek kateteri, %25.8’inde (n=23) entiibasyon tiipti ve %1.1’inde (n=1) ise hem
gbbek kateteri hem entiibasyon tiipii vardi (Tablo 8).

Bebeklerin %73.0’linde (n=65) kan ve %27.0’sinde (n=24) idrar kiiltiirtinde ireme olmustu
(Tablo 8).

Ureyen bakteri tiirleri incelendiginde; %27.0’sinde (n=24) GBS, %27.0’sinde (n=24)

Klebsiella pneumoniae (K.pneumoniae), %22.5’inde (n=20) E.coli, %11.2’sinde (n=10) S.aureus,
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%S5.6’sinda  (n=5) Candida tiirleri, %3.4’linde (n=3) Proteus tiirleri ve %3.4’linde (n=3)

Pseudomonas tiirleri saptanmistir (Tablo 8).

Kan ve idrar tiremeleri ayr1 ayri incelendiginde ise kanda iireyen mikroorganizmalar
sirastyla GBS (%27.0) (n=24), K.pneumoniae (%27.0) (n=24), E.coli (%22.5) (n=20),
S.aureus(%11.2) (n=10), Candida tiirleri(%5.6) (n=5), Proteus (%3.4) (n=3) ve Pseudomonas tiirleri
(%3.4) (n=3) idi (Tablo 8).

Idrarda iireyen mikroorganizmalar ise E.coli (%12.4) (n=11), K.pneumoniae (%9.0) (n=8),
Proteus tiirleri (%3.4) (n=3), S.aureus (%]1.1) (n=1) ve Candida tiirleri (%]1.1) (n=1) seklindeydi
(Tablo 8).

Bebeklerin %69.7’sine (n=62) ampisilin ve gentamisin, %30.3’1 (n=27) ampisilin ve
sefotaksim tedavisi baslanmisti. Olgularin %89.9’u (n=80) taburcu olurken, %10.1°1 (n=9) hayatin
kaybetmisti (Tablo 8).

Tablo-8: Hastalik Ozellikleri Dagilimi

n %
Yatis sebebi Solunum sikintisi 28 31,5
Tasikardi 5 5,6
Idrar yapamama 9 10,1
Erken menbran riiptiirii 9 10,1
Erken dogum 8 9,0
Canlandirma 17 19,1
Beslenme intoleransi 5 5,6
Koryoamniyonit 4 4,5
Sarilik 3 3,4
Kusma 1 1,1
Invaziv girisim Yok 33 371
Nefrostomi kateteri 3 3,4
Nazal CPAP (kisa binazal prong) 22 24,7
Idrar sondas1 3 3,4
Gobek kateteri 4 45
Entiibasyon tiipii 23 25,8
Gobek kateteri + entiibasyon tiipii 1 1,1
Kiiltiir alinma yeri Idrar 24 27,0
Kan 65 73,0
Ureyen mikroorganizma toplam Grup B Streptokok 24 27,0
Klebsiella Pneumoniae 24 27,0
Escherichia coli 20 22,5
Stafilakok aureus 10 11,2
Candida tirleri 5 5,6
Proteus tiirleri 3 34
Pseudomonas tiirleri 3 3,4
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Kanda tireyen mikroorganizma Grup B Streptokok 24 27,0

Klebsiella Pneumoniae 16 18,0
Escherichia coli 9 10,1
Stafilakok aureus 9 10,1

Candida turleri 4.5

Pseudomonas tiirleri 34

Idrarda iireyen mikroorganizma | Escherichia coli 1 12,4

Proteus tiirleri 3,4

Candida turleri 1,1

4
3
1

Klebsiella Pneumoniae 8 9,0
3
1
1

Stafilakok aureus 1,1
Aldig1 antibiyotik tedavi Ampisilin ve gentamisin 62 69,7

Ampisilin ve sefotaksim 27 30,3
Son durum Sifa ile taburcu 80 89,9

Hayatini1 kaybeden 9 10,1

Olgularimizin mortaliteye iliskin degerlendirmeleri Tablo-9’da sunulmustur.

Annelerin yaglar ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi

(p>0.05).

Bebeklerde mortalite goriilme durumuna gore yatis sebebinin solum sikintist olma oranlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05).

Diisiik dogum agirlikli bebeklerde, mortalite goriilme orani istatistiksel olarak anlamli

derecede daha yiiksekti (p=0.031; p<0.05).

Preterm bebeklerde, mortalite goriilme orami istatistiksel olarak anlamli derecede daha

yiiksekti (p=0.015; p<0.05).

Sezaryen ile dogan bebeklerde mortalite goriilme orani istatistiksel olarak anlamli derecede

daha yiiksekti (p=0.028; p<0.05).

Cinsiyet ve yatis gilin sayist dagilimlarinin mortalite ilizerinde istatistiksel olarak anlamli

derecede bir etkileri saptanmadi (p>0.05).

1. dk ve 5. dk APGAR skorlar1 daha diisiik olan bebeklerde mortalite istatistiksel olarak
anlamli derecede artmaktaydi (p=0.001; p=0.001; p<0.05).
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Parenteral beslenen bebeklerde mortalite goriilme orani, enteral beslenenlerden istatistiksel

olarak anlamli derecede daha ytiksekti (p=0.004; p<0.05).

Invaziv girisim ve iireme yerinin mortalite {izerine istatistiksel olarak anlamli derecede bir

etkisi saptanmadi (p>0.05).

Tablo-9: Mortaliteye iliskin Degerlendirmeler

Mortalite
Yok, (n=80) Var (n=9) p
n (%) n (%)
Anne yasi (y1l) Min-Mak (Medyan) 19-45 (28) 24-37 (28) 20,535
Ort+Ss 28,51+6,01 29,3344,18 '
Anne yas diizeyi <30 yas 53 (66,3) 6 (66,7) b1 000
> 30 yas 27 (33,8) 3(33,3) '
Yatis sebebi Solunum sikintisi (+) 27 (33,8) 1(11,1) b0.263
Solunum sikintisi (-) 53 (66,3) 8 (88,9) ’
Tagikardi 5 (6,3) 0 (0)
Idrar yapamama 9(11,3) 0 (0)
Erken Mebran riiptiirii 9(11,3) 0 (0)
Erken Dogum 6 (7,5) 2 (22,2)
Canlandirma 11 (13,8) 6 (66,7)
Beslenme Intoleransi 5 (6,3) 0(0)
Kardiyoamniyonit 4 (5) 0(0)
Sarilik 3(3,8) 0 (0)
Kusma 1(1,3) 0 (0)
Dogum agirligi Diisiik 30 (37,5) 7 (77,8) b0, 031*
Normal 50 (62,5) 2 (22,2) '
Term/preterm Preterm 36 (45,0) 8 (88,9) b0.015*
Term 44 (55,0) 1(11,1) '
Dogum sekli Normal 29 (36,3) 0 (0) b0.028*
Sezeryan 51 (63,8) 9 (100) ’
Cinsiyet Erkek 46 (57,5) 6 (66,7) b0.730
Kiz 34 (42,5) 3(33,3) ’
Yatig gilin sayisi Min-Mak (Medyan) 14-28 (18) 15-28 (21) 20 209
Ort+Ss 20,01+4,78 21,89+4,99 ’
1. dk APGAR Min-Mak (Medyan) 5-8 (7) 4-7 (5) 20, 001**
Ort+Ss 7,13+0,86 5,22+0,97 ’
5. dk APGAR Min-Mak (Medyan) 6-10 (9) 5-8 (6) 20 001**
Ort+Ss 8,89+1,02 6,22+0,83 ’
Invaziv girisim Yok 32 (40,0) 1(11,1) b0.146
Var 48 (60,0) 8 (88,9) '
Beslenme sekli Enteral 39 (48,8) 0 (0) b0.004**
Parenteral 41 (51,3) 9 (100) ’
Ureme yeri Kan 57 (71,3) 8 (88,9) b0 435
Idrar 23 (28,8) 1(11,1) ’
Ureyen bakteri Grup B Streptokok 22 (27,5) 1(11,1) b0,437
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Diger 58 (72,5) 8 (88,9)
Candida 4 (5) 1(11,1)
E.coli 19 (23,8) 1(11,1)
K.pneumoniae 19 (23,8) 5 (55,6)
Proteus 3(3,8) 0 (0)

Pseudomonas 2 (2,5) 1(11,1)
S.aureus 10 (12,5) 0 (0)

aMann Whitney U Test bFisher’s Exact Test *p<0.05

**p<0.01
Mortalite ile hemogram parameterleri arasindaki iliski Tablo 10°da 6zetlenmistir.

Hayatin1  kaybedenler ile yasayanlar ilk olgiilen RBC degerleri agisindan
karsilagtirildiklarinda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Her iki grupta
da ilk Ol¢iime gore son RBC olclimlerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamliydi (yasayanlarda;
p=0.001 / hayatin1 kaybedenlerde; p=0.021). Bu diisme hayatin1 kaybedenlerde yasayanlara gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p=0.047). Ayrica; hayatin1 kaybedenlerin son RBC
Olclimleri, yasayanlarin son RBC 6l¢iimlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiiktii
(p=0.001).

Hayatin1 kaybeden bebeklerin ilk MCV o6l¢iimleri, yasayan bebeklerden istatistiksel olarak
anlaml derecede diisiiktii (p=0.018) ancak, son MCV o6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik yoktu (p>0.05). Hayatin1 kaybeden bebeklerin ilk Ol¢lime goére son MCV
Ol¢iimlerindeki degisim ise istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05) ancak, yasayan bebeklerin

ilk 6l¢time gore son MCV o6lclimlerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.001).

Her iki grup arasinda ilk MCH ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktu (p>0.05). Hayatim kaybedenlerin son MCH olgiimleri, yasayanlardan istatistiksel olarak
anlaml derecede diistiktii (p=0.004). Her iki grupta da ilk 6l¢iime gore son MCH o6l¢limlerindeki
diisiis istatistiksel olarak anlamliydi (yasayanlarda; p=0.001 / hayatin1 kaybedenler; p=0.017). ilk
Olcime gore son MCH ol¢giimlerindeki degisim, bebeklerde mortalite goriilme durumlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).
Her iki grupta da ilk dlgiime gore son MCHC o6l¢iimlerindeki degisim istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p>0.05). Ilk dlgiime gére son MCHC &lgiimlerindeki degisim ile mortalite

goriilme durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).
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Hayatin1 kaybedenlerin ilk ve son HGB dl¢iimleri, yasayanlardan anlamli derecede daha
diisiiktiir (sirasiyla p=0.002; p=0.001). Her iki grupta da ilk 6l¢iime gore son HGB 6l¢limlerindeki
diistis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (yasayanlarda; p=0.001 / hayatin1 kaybedenlerde;
p=0.015). ilk &lciime gére son HGB o&lgiimlerindeki degisim, bebeklerde mortalite goriilme

durumlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

Hayatin1 kaybedenlerin ilk ve son HCT o6l¢iimleri, yagsayanlardan daha diistiktiir (sirasiyla
p=0.002; p=0.001). Her iki grupta da ilk 6l¢iime gore son HCT o6l¢iimlerindeki diisiis istatistiksel
olarak anlamliyd: (yasayanlarda; p=0.001 / hayatin1 kaybedenlerde; p=0.021). Ilk &l¢iime gore son
HCT ol¢limlerindeki degisim, bebeklerde mortalite goriilme durumlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

Mortaliteye gore bebeklerin ilk ve son RDW o6l¢iimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0.05). Yasayan bebeklerin ilk 6l¢lime gére son RDW ol¢iimlerindeki diisiis
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.001). Hayatin1 kaybeden bebeklerin ilk 6l¢lime gore son RDW
dl¢iimlerindeki degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). lk &lgiime gore son
RDW ol¢giimlerindeki degisim, bebeklerde mortalite goriilme durumlart arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

Hayatin1 kaybedenlerin ilk ve son PLT o6l¢limleri, yasayanlardan anlamli derecede daha
diisiiktii (sirasiyla p=0.003; p=0.001). Yasayan bebeklerin ilk 6l¢iime gore son PLT o6l¢iimlerindeki
artis istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0.001). Hayatin1 kaybeden bebeklerin ilk 6lglime gore son
PLT ol¢limlerindeki degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Hayatini
kaybeden bebeklerde ilk ol¢iime gore son PLT olclimlerinde diislis, yasayan bebeklerde ise artis

saptanmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001).

Mortaliteye gore bebeklerin ilk PCT 6lglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmazken (p>0.05); hayatin1 kaybedenlerin son PCT 6l¢iimlerinin, yasayanlardan diisiik olmasi

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.001).
Yasayan bebeklerin ilk Olglime gore son PCT olgiimlerindeki artig istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p=0.001). Hayatim1 kaybeden bebeklerin ilk Ol¢iime goére son PCT

Olctimlerindeki degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir (p>0.05). Hayatim1 kaybeden
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bebeklerde ilk dlgiime gore son PCT ol¢timlerinde diisiis, yasayan bebeklerde ise artis saptanmasi

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.023).

Hayatin1 kaybeden bebeklerin ilk MPV o6lclimleri, yasayanlardan anlamli derecede
yiiksekti (p=0.020). Mortaliteye gére bebeklerin son MPV 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmamistir (p>0.05). Yasayan bebeklerin ilk oOl¢iime gore son MPV
Ol¢iimlerindeki artis istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.001) ancak, hayatin1 kaybedenlerin ilk
dlgiime gore son MPV olciimlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). 1k
Olctime gore son MPV o6lclimlerindeki degisim, bebeklerde mortalite goriilme durumlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

Mortaliteye gore bebeklerin ilk ve son PDW Glglimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermiyordu (p>0.05). Her iki grupta da ilk Slgiime gore son PDW olglimlerindeki degisim
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). ilk 6lciime gore son PDW &lciimlerindeki degisim,

bebeklerde mortalite goriilme durumlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermiyordu

(p>0.05).

Hayatin1 kaybedenlerin ilk ve son CRP olgiimleri, yasayanlardan anlamli derede daha
yiiksekti (sirastyla p=0.013; p=0.001). Yasayan bebeklerin ilk dl¢iime gore son CRP Ol¢iimlerindeki
diistis (p=0.001), hayatin1 kaybedenlerin ise ilk Ol¢iime gore son CRP Olgiimlerindeki artis
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.001).

Mortaliteye gore bebeklerin ilk ve son WBC odlgiimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0.05). Yasayan bebeklerin ilk 6l¢clime gore son WBC Ol¢limlerindeki diisiis
istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0.001). Hayatin1 kaybeden bebeklerin ilk dl¢iime goére son WBC
dlgiimlerindeki degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmanmustir (p>0.05). lk 6lgiime gore son
WBC 6l¢iimlerindeki degisim, bebeklerde mortalite goriilme durumlar arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik gostermemektedir (p>0.05).

Mortaliteye gore bebeklerin ilk ve son NEU dlctimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0.05). Yasayan bebeklerin ilk 6l¢iime gére son NEU oSlgiimlerindeki diisiis
istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0.001). Hayatin1 kaybeden bebeklerin ilk 6lgiime gore son NEU

olgiimlerindeki degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). 1lk dlgiime gore son
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NEU ol¢timlerindeki degisim, bebeklerde mortalite goriilme durumlari arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik gostermemektedir (p>0.05).

Mortaliteye gore bebeklerin ilk ve son MON ol¢timleri istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0.05). Yasayan bebeklerin ilk 6l¢iime gore son MON o6l¢limlerindeki diisiis

istatistiksel olarak anlamliydr (p=0.009). Hayatin1 kaybeden bebeklerin ilk 6l¢iime gére son MON

dlgiimlerindeki degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). 11k &lgiime gore son

MON ol¢iimlerindeki degisim, bebeklerde mortalite goriillme durumlari arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik gostermemektedir (p>0.05).

Tablo-10: Mortaliteye Gore Laboratuvar Bulgularinin Degerlendirilmesi

Mortalite a
Yok (n=80) Var (n=9) P
. Min /Mak
Ell(um (Medyan) 2,1/ 8,8 (4,6) 3/7,6 (4) 0,066
¢ Ort=Ss 4,64+0.88 431137
Min /Mak
RBC (s){)rl\l | (Vedyen 2/6,2 (4,2) 2.2/3,8(3,2) 0,001+
(103/mm?) ¢ Ort:Ss 4,12+0,81 3,1240.57
% 0,001** 0,021*
[lk-son | Min /Mak
slogm. | (Medyan) -4,3/1,3 (-0,4) -3,8/0,1 (-1) 0,047+
fark Ort=Ss 20,52+0.85 1,19<1,15
flk Min Mak | 25 3/ 706 (100) 85,6/ 100 (96)
Sleiim (Medyan) ' ' 0,018*
¢ Ort=Ss 107.12+68.28 93.66+5,62
Son Min Mak| 75 1/113 (94.6) | 82/114 (89)
MCV (fL) | oleim -Medyan) 0,075
¢ Ort=Ss 94,99+7.19 91,62+9.42
‘p 0,001** 0,139
Ilk-son | Min /Mak
olciim | (Medyan) -598/6 (-5) -8/15(-4,3) 0,314
fark Ort+Ss “12,14+66,46 2.03+6.88
. Min /Mak
glkum (Medyan) 245/ 40,4 (33,6) | 28/ 35,7 (31,9) 0,055
¢ Ort=Ss 33.69+2,71 32.03+2,34
son | M IMak'| 16 41976 (32.4) | 26,2/33.7 (30,4)
MCH (pg) Sletim (Medyan) 0,004**
P9 Oleum 5 4 Ss 33,57+7.93 30,26+2,24
% 0,001%* 0.017*
[lk-son | Min /Mak
sloim .| (Medyan) -13,4/ 64,9 (-1) -3,4/0,1 (-2) 0,080
fark Ort+Ss 0.12+7.77 1,77+1.22
MCHC (g/dl) | ilk Min IMak | 30,3/ 40,6 (34) 31,8/37,1(33,7) | 0,881
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olgim | (Medyan)
Ort+Ss 33,9+1,7 33,88+1,77
Min /Mak
tSﬂorlm (Medyan) 28,8/ 42,9 (33,8) 31,2/ 38,1 (33,6) 0,791
u Ort+Ss 34,174£2,29 34,03+2,17
% 0,431 0,779
flk-son | Min /Mak
sloim. | (Medyan) -5/7,8(0,2) -2,2/2,1(0,3) 0,995
fark Ort+Ss 0,28+2,34 0,16+1,50
. Min /Mak
glkﬁm (Medyan) 1/ 19,9 (15,6) 10,1/ 16,2 (12,6) 0,002%*
¢ Ort+Ss 15,23+3,02 12,59+1,99
son | M Mak | 691195 (139) | 6,5/13.9 (9.3)
HGB (g/dl) | oloim -CMedyan) 0,001+
g ¢ Ort=Ss 13.64+2.43 9.59+2.26
° 0,001** 0,015*
[lk-son | Min /Mak
slogm . | (Medyan) 7,7/ 8,3 (-1,8) 5,7/1,3 (-3,7) 0,058
fark Ort+Ss -1,594+2,40 -2,994+2 .30
" Min /Mak
glkﬁm (Medyan) 17,8/ 60,4 (45,2) 27,2/ 50,6 (35,3) 0,005%*
¢ Ort+Ss 45,48+8.52 37.29+6.85
Son i Mak| 51 51590 (38,5) | 20/ 41,1 (28) -
HCT (%) Slotim (Medyan) 0,001
0 ¢ Ort=Ss 39,13+7,55 28.94+7,03
p 0,001** 0,021*
Ilk-son | Min IMak
sloim .| (Medyan) 263/111(-64) |-173/62(73) |45
fark Ort+Ss -6,34+7,15 -8,34+7,73
aMann Whitney U Test, ‘Wilcoxon Signed Ranks Test, *p<0.05,
**n<0.01
Tablo 10 devami: Mortaliteye Gore Laboratuvar Bulgularinin Degerlendirilmesi
Mortalite a
Yok (n=80) Var (n=9) P
. Min /Mak
éllkiim (Medyan) 11/ 24 (14,5) 13,6/ 17,3 (14,8) 0,334
¢ Ort+Ss 14,9242.03 15.20+1,09
Son '\:/:nd /Mak 1,9/19,2 (13,9) 12,6/ 16,6 (14,1)
RDW (%) | oloiim |-cMedyan) 0,500
Ort+Ss 13,9242,12 14,36+1,43
‘p 0,001** 0,066
[lk- son | Min IMak
Slotm. | (Medyan) -11,7/6 (-0,7) -3/0,6 (-0,9) 0,989
fark Ort+Ss -1,00+2,48 -0,84+1,19
PLT flk Min /Mak N
A0 sleim | (Medyan) 13,3/ 979 (239,5) | 6/ 322 (96) 0,003
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Ort+Ss 269.37+164,74 117.78+122,09
Min /Mak
§lor1 (Modyan) 103/ 763 (362) 6/ 255 (50) 0,001+
OIUM ot Ss 375.25+131,11 71,89+78.59
° 0.001%* 0.069
flk- son I(\|/\I/I|2d an) IMak | 301/ 478 (86,5) | -201/ 22 (-23)
dlciim y 0,001%*
fark Ort+Ss 105,88136,08 -45,89+73.94
. Min /Mak
glkum (Medyan) 0/0,5 (0,2) 0/0,3 (0,1) 0,055
¢ Ort+Ss 0.2120.10 0,1340.11
son | M Mak {106 (0,3) 0/0,2 (0,1)
PCT (%) Slotim (Medyan) 0,001**
0 ¢ Ort+Ss 0,28+0.10 0,100,08
‘p 0,001** 0,401
Ilk- son | Min /Mak
slotim | (Medyan) -0,2/0,3 (0,1) -0,2/0,2 (0) 0,023+
fark Ort+Ss 0,06+0.12 20,02+0,11
. Min /Mak
glkum (Medyan) 1,1/12 (7) 6,5/ 15,9 (7,6) 0,020+
¢ Ort=Ss 7.03£1,42 9.66=3.47
Son Al Mak | 4 6/10.2 (7.5) 6,9/ 16,3 (8,1)
MPV (fL) Sloiim |- (Medyan) 0,081
¢ Ort£Ss 7.43+1,13 0.46+3 .43
‘p 0,001** 0,678
Ilk- son | Min /Mak
sloim | (Medyan) -3,8/5,8 (0,3) -6,6/9,2 (-0,3) 0.301
fark Ort+Ss 0,401 35 2020451
. Min /Mak
glkum (Medyan) 123/242(162) | 91/221(156) | gos
¢ Ort£Ss 16,76+3,38 15.80+3,54
son | Mm Mak| 1691241 (16,1) | 13,2/ 24,3 (15,7)
PDW (fL) | oloiim -cMedyan) 0,395
¢ Ort=Ss 16,63+3.57 17.61£3,76
° 0,903 0441
[lk- son | Min /Mak
slotim | (Medyan) -10,4/ 9,6 (0) -3,1/15,2 (0,2) 0514
fark Ort+Ss 20.133.41 1.81+5.40
. Min /Mak
glkum (Medyan) 0/ 30,4 (2,1) 0/ 17,1 (7,9) 0,013+
¢ Ort=Ss 3,01+4,01 735547
Min /Mak
CRP (mg/dI) if?lm (Medyan) 0/13.2(0) 917223 (125) | gopax
¢ Ort£Ss 0,24+1,50 13.96+4.74
°0 0,001%* 0,008**
Ilk- son | Min /Mak
sloim | (Medyan) 17,2/ 0 (-2,1) 3/9,9 (7,2) 0,001+
fark Ort+Ss 2.77+2.96 6.61-2.84
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aMann Whitney U Test

**n<0.01

‘Wilcoxon Signed Ranks Test

*p<0.05

Tablo 10 devami: Mortaliteye Gore Laboratuvar Bulgularinin Degerlendirilmesi

Mortalite a
Yok, (n=80) Var (n=9) P
Min /Mak
ik lgim | (Medyan) 3,3/ 90 (14,3) 6,2/57,2 (14,8) 0.629
Ort+Ss 17,28+12,61 22,68+17,31
Min /Mak
WBC (103/mm3) Son 6l¢iim | (Medyan) 5,7/233(11,2) 3.4/258 (7.1) 0,189
Ort+Ss 11,38+3,34 11,00+8,06
‘p 0,001** 0,110
. Min /Mak
gﬁgnfark (Medyan) -66,7/ 15,4 (-4,3) | -37/17,1 (-0,6) 0.187
¢ Ort£Ss -5,90+11,79 -11,68+17,37
Min /Mak
flk 6lciim | (Medyan) 12/53 (6,2) 0.5/36,6 (8,3) 0,844
Ort+Ss 8,26+7,77 12,86+13,71
Min /Mak
NEU (103 mm?®) | Son 6lgiim | (Medyan) 13/11,6 (3.2) 0.5/12,2 (1,5) 0,105
Ort£Ss 391+2,13 4,.41+4.85
‘p 0,001** 0,086
. Min /Mak
gﬁr%nfark (Medyan) -50,6/ 8,2 (-2,9) -30,3/10 (-7,4) 0.355
¢ Ort£Ss 435822 “8.46+13.13
Min /Mak
flk 6lciim | (Medyan) 0,3/44(1.3) 0.7/53(2.1) 0,554
Ort£Ss 1,53+0,72 2,15+1,51
Min /Mak
MON (10¥mm?) Son &lciim | (Medyan) 0,5/3,4(1,2) 0.2/6(1,1) 0,491
Ort+Ss 1,31+0,48 1,90+2,00
‘p 0,009** 0,260
. Min /Mak
gﬁ:;nfark (Medyan) -3,7/2,9 (-0,1) -2,8/ 3,9 (-0,6) 0.355
¢ Ort£Ss -0,22+0,83 20.24+1,82
aMann Whitney U Test, ‘Wilcoxon Signed Ranks Test, *p<0.05,

**p<0.01

Term/preterm durumlarina gore degerlendirildiginde; preterm bebeklerde diisiik dogum
agirhigi oraninda artma (p=0.001; p<0.05), sezaryen dogum oraninda artma (p=0.001 p<0.05),
diisik APGAR skoru oran1 (1. dk APGAR p=0.001; 5. dk APGAR p=0.001) ve invaziv girisim
oranindaki artma (p=0.001; p<0.05) istatistiksel olarak anlamliydi. Bebeklerin term/preterm
durumlarina gore annelerin yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0.05).
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Tablo-11: Term/ Preterm Olma Durumuna iliskin Degerlendirmeler

Term/preterm
Preterm (n=44) Term (n=45) p
n (%) n (%)
Dogum agirhigi Diisiik 34 (77,3) 3(6,7) e0 00 1**
Normal 10 (22,7) 42 (93,3) '
Anne yasi (y1l) Min-Mak (Medyan) 19-39 (28) 19-45 (29) 90.403
Ort+Ss 28,07+5,65 29.11£6,03 ’
Dogum sekli Normal 0 (0) 29 (64,4) e0 001**
Sezeryan 44 (100) 16 (35,6) ’
1.dk APGAR Min-Mak (Medyan) 4-8 (6) 4-8 (8) 20 00 1%
Ort+£Ss 6,36+0,99 7,49+0,76 ’
5.dk APGAR Min-Mak (Medyan) 5-10 (8) 6-10 (10) 30 001**
Ort+Ss 7,84+1,20 9,38+0,83 ’
Invaziv girisim Yok 9 (20,5) 24 (53,3) e0 00 1**
Var 35 (79,5) 21 (46,7) ’
aMann Whitney U Test, dStudent t Test, ®Pearson Ki-kare Test,

**n<0.01

Annelerin yaslarina gore bebeklerin term/ preterm olma, dogum agirliklari, dogum sekilleri
oranlari, 1.dk ve 5.dk APGAR skorlar istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemektedir

(p>0.05). Anne yas1 30 ve altinda olan bebeklerde invaziv girisim orani daha yiiksekti (p=0.006).

Tablo-12: Annelerin Yaslarina iliskin Degerlendirmeler

Anne yas (y1l)
<30yas (n=59) |>30yas(n=30) |p
n (%) n (%)
Term/ Preterm Preterm 30 (50,8) 14 (46,7) 0,709
Term 29 (49,2) 16 (53,3)
Dogum agirligi Diisiik 27 (45,8) 10 (33,3) °0,261
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Normal 32 (54,2) 20 (66,7)

Dogum sekli Normal 18 (30,5) 11 (36,7) 0,558
Sezeryan 41 (69,5) 19 (63,3)

Yas (giin) Min-Mak (Medyan) 14-28 (18) 14-28 (18) 90,576
Ort+Ss 20,41+4,71 19,80+5,04

1.dk APGAR Min-Mak (Medyan) 4-8 (7) 5-8 (7) 40,259
Ort+Ss 6,85+1,06 7,10+0,99

5.dk APGAR Min-Mak (Medyan) 5-10 (9) 6-10 (9) 40,892
Ort+Ss 8,59+1,38 8,67+1,09

Invaziv girisim Yok 16 (27,1) 17 (56,7) €0,006**
Var 43 (72,9) 13 (43,3)

aMann Whitney U Test, dStudent t Test, *Pearson Ki-kare Test,

**p<0.01

Invaziv girisim yapilan bebeklerin preterm olma orani daha yiiksektir (p=0.001).

Invaziv girisimi yapilan bebeklerin 1.dk ve 5.dk APGAR skorlari, invaziv girisim

yapilmayanlardan daha diisiiktii (p=0.006; p=0.001).

Tablo-13: invaziv Girisime Iliskin Degerlendirmeler

Invaziv girisim
Yok (n=33) Var (n=56) p
n (%) n (%)
Term/ Preterm Preterm 9(27,3) 35 (62,5) ¢0,001**
Term 24 (72,7) 21 (37,5)
1.dk APGAR Min-Mak (Medyan) 6-8 (7) 4-8 (7) %0,006**
Ort+Ss 7,36+0,65 6,68+1,15
5.dk APGAR Min-Mak (Medyan) 7-10 (9) 5-10 (8) 40,001**
Ort+Ss 9,30+0,77 8,21+1,36
aMann Whitney U Test, dStudent t Test, *Pearson Ki-kare Test,

**n<0.01
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5. TARTISMA

Neonatal sepsis yasamin ilk 28 giiniinde bakteriyel, viral veya fungal (maya) etkenlere
bagli olarak ortaya ¢ikan hemodinamik degisiklikler ve diger klinik belirtilerle kendini gdsteren
morbidite ve mortaliteyi onemli ol¢lide belirleyen sistemik bir hastaliktir. Klasik olarak kesin tanisi
steril viicut sivilarindan (kan, idrar, BOS, eklem sivisi, plevral ve peritoneal sivi) etkenin izole
edilmesi ile konur. Neonatal sepsis, goriildiigli postnatal yasa gore erken ve gec¢ olarak
siniflandirilir. Erken sepsis yasamin ilk 72 saatinde ortaya ¢ikan ve dogumdan once veya dogum
sirasinda genellikle vertikal olarak anneden bebege bulagsma sonucunda olusmaktadir. Geg
baslangicli sepsis ise yasamin 3.giiniinden sonra ortaya c¢ikan ve hastane ortami veya toplumla

etkilesim neticesinde meydana gelmektedir (22).

Geg baslangichi sepsis i¢in immatirite, diisik dogum agirhi§ intravaskiiler kateter
uygulamasi, invaziv mekanik ventilasyon ve uzun siireli total parenteral beslenme, kotii hijyen
kosullar1 ve uzun siireli yenidogan yogun bakim iinitesinde yatma risk faktorleri arasinda
sayllmaktadir (8,9). Bizim c¢alismamizda muhtemel altta yatan sepsis nedenleri %3.4’iinde
nefrostomi kateteri, %24.7’sinde kisa binazal prong, %3.4’linde idrar sondasi, %4.5’inde gobek
kateteri, %25.8’inde entiibasyon tiipii ve %]1.1’inde ise hem gobek kateteri hem entiibasyon tiipii
idi.

Akbarian-Rad ve ark. tarafindan Iran’da yapilan genis ¢apli meta analizde sepsis sikliginin
kizlara gore erkeklerde daha fazla goriildiigii bildirilmistir(78). Shehab El-Din ve ark. tarafindan
Misir merkezli yapilan prospektif ¢alismada EBNS ve GBNS’nin erkeklerde daha fazla goriildiigii
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belirtilmistir(79).Yine Giannoni ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada hem hastane kaynakli hem de
toplum  kaynakli GBNS  sikhiginin  erkeklerde  kizlardan daha  fazla  oldugunu
gostermislerdir(80).Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak GBNS sikligi erkeklerde
(%58.4) kizlara (%41.6) gore daha fazla idi. Bu durumun nedeni olarak da X kromozomu iizerinde

bulanan genlerin varyasyonu oldugu diistiniilmektedir (23).

GBNS i¢in en 6nemli risk faktorii dogum agirligi (DA) ve gestasyonel yas (GY) olarak
kabul edilmektedir (4,7,81-83). Tsai ve ark. tarafindan 713 kiiltiir pozitif GBNS’li olgunun
degerlendirildigi calismada GY 28 haftanin altinda %36.3 oraninda GBNS goriiliirken, GY 29-32
hafta, 33-36 hafta ve 37 hafta stii olan bebeklerde sirasiyla %29.6, %17.5 ve %16.5 oraninda
goriilmektedir. Ayn1 ¢caligmada 1000 gr altinda olan hastalarda %33.6 oraninda goriiliirken 1001-
1500 gr arasinda %23.2, 1501-2000 arasinda %10.9, 2000 gr {iistii hastalarda %7.5 oraninda GBNS
goriildiigii bildirilmistir (4). Boghossian ve ark. 32 haftanin ve 1500 gr altinda olan 15178 bebegi
inceledikleri ¢calismada GY ve DA azaldikca GBNS’ nin arttifin1 ve erkek bebeklerde daha fazla
goriildiigiinii rapor etmislerdir (2). Aymi sekilde Freitas ve ark. yaptiklart 1506 hastay1 igeren
calismada GY ve DA azaldikca GBNS sikligimin arttigini literatiirle benzer olarak bildirmislerdir
(84). Literatiirden farkli olarak ¢alismamizda term (%50.6) ve 2500 (%58.4) gr istii bebeklerde
GBNS siklig1 daha fazlaydi. Bu duruma iinitemizde prematiir hasta sayisinin az olmasi ve gorece

term hastalarin sayica fazla olmasinin rol aldigini diistinmekteyiz.

GBNS postanatal goriilme yas1 yapilan galismalarda farklilik arz etmektedir. Boghossian
ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada GBNS goriilme yas1 10. giin ile 20. giin arasinda yogunlagsmakta ve
ortalama 16. giinde goriildiigiinii rapor etmislerdir (2). Tsai ve ark. c¢aligmalarinda ise GBNS
goriilme yas1 17-53 giin arsinda degismekte olup ortalama 28.giin olarak bildirmislerdir. Bu
caligmada GBNS tanimi i¢in en erken 6.glin sinir olarak alinmistir (4). Yaptigimiz ¢alismada da
hastalarimizda sepsis goriilme yas1 3 ile 20. giin arasinda degismekte olup, ortalamasi 6,71+3,11

giindii.

Olivier ve ark. tarafindan 20038 bebegi i¢ceren gozlemsel ¢alismada GBNS ile dogum sekli
arasindaki iligki incelenmistir. Hastalarin %49’ u normal yolla %51°1 ise sezaryen ile dogmustu. Bu
calismada dogum sekli ile GBNS arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamistir. Bununla
birlikte KoNS sepsisi sezaryen dogum olanlarda daha sik goriildiigii bildirilmistir (85). ElI Manouni
El Hassani ve ark. 755 hasta ile yaptiklar1 ¢ok merkezli vaka kontrollii caligmada hastalarin %46.1°

i normal yolla %53.9’u ise sezaryen ile dogmustur (86). Caligmamizda da literatiirle uyumlu olarak
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sezaryen dogum (%67.4) normal doguma (%32.6) gore daha fazla idi. Bahsedilen her iki ¢alismada
da hasta popiilasyonu preterm bebeklerden olusmaktaydi. Calismamizda hasta popiilasyonumuzun
yarist matiir idi. Bu farkliligin hastanemizin referans merkez olmasi ve riskli gebeliklerin sayica
fazla olmasi matiir bebeklerin sezaryen ile dogmasina neden olmasindan kaynaklandigini

diisiinmekteyiz.

GBNS i¢in 6nemli bir diger risk fakorii invaziv girisim yapilmasidir (22). Shah ve ark. 32
haftanin altinda olan 7509 hastay1 inceledikleri ¢alismada diisiik GY, 4 gilinden uzun siiren santral
kateter varligi, 7 glinden uzun siiren parenteral beslenme (TPN), 5.dk APGAR skoru 7’nin altinda
olmasi ve uzun siireli oral beslenmenin olmamasi halinde bakteriyel sepsis riskinde istatistiksel
olarak anlamli artis oldugunu bildirmislerdir. Ayn1 ¢alismada gram pozitif bakteriyel sepsisi olan
hastalarin %96’ s1 gram negatif sepsisi olan hastalarin da %901 7 giinden uzun siire ile parenteral
nutrisyon destegi aldigi raporlanmistir (87). Kawagoe ve ark. tarafindan hastane kaynakli
enfeksiyon ile risk faktorlerini arastirdiklart 5 yillik prospektif ¢alismada TPN, invaziv mekanik
ventilasyon, santral ve periferik venoz kateter kullanimi, uzun siireli hastane yatis1 (>14 giin), diisiik
GY ve DA sepsis riskini arttirdigini bildirmislerdir. Ozellikle de TPN kullaniminin sepsisi en ¢ok
arttiran etken oldugu ¢alismada ifade edilmistir (88). Troger ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada da
uzun sireli TPN kullaniminin sepsis agisindan riskli oldugu vurgulanmigtir (89). Yukarida
bahsettigimiz her {li¢ ¢caligmada da 6zellikle sepsis ile TPN kullanimi arasinda gii¢lii bir iliski oldugu
goriilmektedir. Okada ve ark. yaptiklari caligmalarda TPN kullaniminin NEU fonksiyonlarini
bozdugu ve bakteriyel kolonizasyondan sonra sitokin {iretimini azaltarak enfeksiyona yatkinlik
olusturdugunu gostermislerdir (90,91). Bizim yaptigimiz ¢alismada da hastalarimizin %62.9° una
invazif girisim yapilmistt. Olgularimizin %24.7’sinde (n=22) kisa binazal pronglu nazal CPAP
kullanilirken %25.8’inde (n=23) entiibasyon tiipti kullanilmisti. Bununla birlikte hastalarimizin
%56.2” s1 7 glinden uzun siireli parenteral beslenmekte idi. Bu bulgular literatiirle uyumlu olarak

degerlendirilmistir.

Su ve ark. Tayvan merkezli prospektif ¢alismada nozokomiyal neonatal enfeksiyon gelisen
hastalarin %?28.3 ilinde santral vendz kateter, %36.9’ una endotrakeal tiip ve %2.2° sine idrar
sondas1 takilmistir (92). Yalaz ve ark. 600 neonatal enfeksiyonu bulunan hastalarin %16.5” inde
nCPAP uygulamast mevcut oldugunu yayimlamislar (93). Calismamizda da hastalarin %3.4’tinde
(n=3) nefrostomi kateteri, %24.7’sinde (n=22) kisa binazal prong (nCPAP), %3.4’linde (n=3) idrar
sondasi, %4.5’inde (n=4) gobek kateteri, %25.8’inde (n=23) entiibasyon tiipii ve %1.1’inde (n=1)

ise hem gobek kateteri hem entiibasyon tiipii vardi.
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GBNS etyolojisinde yer alan en 6nemli mikroorganizmalar arasinda KoNS, Enterobacter
tirleri, GBS, E.coli, P.aeruginosa, K. pneumoniae, S.aureus, L.monocytogenes ve Candida tiirleri
bulunur (9,22). Son zamanlarda énemli oranda listerioz olgularinin azaldigi bildirilmektedir (94).
Bununla birlikte gelismis ve gelismemekte olan iilkelerde yenidogan ge¢ sepsisinde en sik izole

edilen patojenin uzun siire hastane yasina bagli olarak intravendz kateter kullanimi neticesinde

KoNS oldugu bildirilmektedir (9,95,96).

Abdellatif ve ark. 7 yillik retrospektif calismalarinda kan kiiltiirlinde iireme olan 125
hastanin % 47.2° sinde KoNS, %16.8° inde K. pneumoniae, %7.2° sinde E.coli, %5.6’ sinda
P.aeruginosa, %3.2 sinde Candida tiirleri ve %1.6” sinda GBS iiredigini bildirmislerdir (97). Freitas
ve ark. Brezilya merkezli yaptiklari ¢alismada kan kiiltiirlerinin % 66’ sinda gram pozitif %25’ inde
gram negatif ve %9’ unda mantar iiremesi oldugunu belirtmislerdir. Uremelerin detayl
incelemesinde ise %50 KoNS, %10 enterokok, %7 S.aureus, %8 K. Pneumoniae, %2 E.coli ve %9
Candida tiirleri olarak gorilmistiir(84). Yine Boghossian ve ark. ozellikle CDDA bebekleri
inceledikleri ¢alismalarinda kan kiiltiiriindeki tiremelerin %76.8’ inin gram pozitif, %15.7’ sinin
gram negatif ve %7.5’ inin mantarlara ait oldugunu tespit etmislerdir. Mikrorganizmlar
detaylandirildiginda ise %53.2 KoNS, %10.7 S.aureus, %1.8 GBS, %4.5 E.coli, %4 Klebsiella
tirleri ve %6.4 Candida tiirlerinin tiredigini rapor etmisleridr(2). Yukarida bahsedilen ii¢ ¢alismada
da GBNS’de en sik izole edilen etkenin KoNS oldugu goriilmektedir. Bizim c¢alismamizda ise
kanda iireyen mikroorganizmalar sirasiyla GBS (%27.0) (n=24), K.pneumoniae (%27.0) (n=24),
E.coli (%22.5) (n=20), S.aureus (%11.2) (n=10), Candida tiirleri(%5.6) (n=5), Proteus (%3.4) (n=3)
ve Pseudomonas tiirleri (%3.4) (n=3) seklindeydi. Literatiirden farkli olarak iinitemizde GBS en sik
izole edilen patojen olarak degerlendirilmistir. Bunun nedeni olarak da iinitemizde santral kateter
kullanimin ¢ok sik olmamasina baglamaktayiz. Candida tiirlerinin {iremesi ise literatiirle uyumlu

olarak degerlendirilmistir.

Mohseny ve ark. 32 haftanin altindaki yenidogan bebeklerin 212 tane idrar kiiltiirlerini
inceledikleri ¢alismada 24 iireme tespit edilmis. Candida albicans %54, E.coli %13, S.aureus %13
ve K.pneumoniae %]1 oraninda iiredigini bildirmisleridir(98). Drumm ve ark. 11 yillik bir zaman
diliminde 527 CDDA bebegi inceledikleri ¢calismada {iriner sistem enfeksiyonuna bagli gec sepsis
gelisen yenidoganlarin idrar kiiltiirlerinde %20.6 Klebsiella tiirleri, %19.2 Enterobakterler, %17.4
Enterokoklar, %15.9 E.coli, %6 Proteus tiirleri ve %5.6 Candida tiirlerinin iiredigini tespit

etmiglerdir(99). Bununla birlikte Ismaili ve ark tarafinda 0-3 ay arasi bebeklerin inceledikleri
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calismada etkenlerin %88’ nin E.coli, %7’ sinin K.pneumoniae %1’ nin S.aureus ve enterobakter
olduklarini bildirmisleridir (100). Calismamizda da iirosepsise neden olan mikroorganizmalarin
orant E.coli (%12.4) (n=11), K.pneumoniae (%9.0) (n=8), Proteus tiirleri (%3.4) (n=3),
S.aureus(%]1.1) (n=1) ve Candida tiirleri (%]1.1) (n=1) seklindeydi.

Erigskin sepsisli hastalarda hematolojik sistemin en yaygin anormallikleri anemi,
trombositopeni ve hemostatik sistemin aktivasyonudur. Hematolojik organ sisteminin
disfonksiyonu, ciddi sepsisin erken bir tezahiiriidiir ve bu hastaligi olan hemen hemen tiim
hastalarda goriiliir. Hematolojik organ sisteminin disfonksiyonu, c¢oklu organ fonksiyon

bozukluklarina ve 6liime katkida bulunabilir (101).

Neonatal sepsisli hastalarda ise WBC ve trombositler eritrositlerden daha ¢ok
etkilenmektedir. Gram pozitif, gram negatif ve mantar enfeksiyonlarda RBC ve lenfosit sayisindaki
degisimin nasil oldugu tam bilinmezken toplam beyaz kiire sayisi, NEU ve trombosit sayisindaki
degisim iyi tamimlanmistir. Buna gore mantar enfeksiyonlarinda NEU ve trombosit sayis1 daha
derin olarak diismektedir (14). Yogun bakim {initelerinde yatan hastalarin ¢ogunda anemi meydana
gelmekte ve bunun birden fazla nedeni tanimlanmistir. Tetkikler i¢in sik kan alinmasi, nutrisyonel
element eksikligi, eritoropoietin eksiklgi ve eritrosit yasam Omriiniin kisalmas1 bunlardan
bazilaridir. Ozellikle sepsis ve SIRS durumunda proinflamtuvar sitokinler (TNF-a ve IL-1) eritrosit
yasam siiresinin kisalmasina ve anemiye neden olmaktadir (102). Yapilan bazi ¢alismalarda sepsisin
eritrositlerin  farkli komponentleri {izerindeki etkilerinden de bahsedilmektedir (103-106).
Bunlardan bazilari eritrosit sayisi, igerigi, boyutu, sekli ve esnekliginde yaptig1 degisiklikler olarak

sayilabilir (65).

Septik hastalarda HTC, HGB, RBC sayis1 azalirken MCV’ de anlamli degisimin olmadigi
bildirilmistir (65). Yenidogan doneminde de aneminin en 6nemli ve sik nedenlerinden birisi tanisal
amacl yapilan flebotomi sonucunda kan kaybinin olmasidir. Bunun yaninda eritrosit dmriiniin

eriskinlere gore kisa olmasi kritik yenidogan yogun bakimdaki hastalarin RBC sayisinin diismesine

neden olmaktadir (107,108).

Piagnerelli ve ark. yaptiklar ¢alismada yogun bakim hastalar1 sepitik ve non-septik olarak
ikiye ayrilmis. Kontrol gruba da eklenen ¢alismada sepsisli hastalarin hem kontrol grubu hem de
non-septik hastalara géore HTC, HGB ve RBC degerleri anlamli derecede diisiik olmasina ragmen

MCV degerinde istatistiksel fark bulunmamistir (105). Yine Piagnerelli ve ark. tarafindan yapilan
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calismada septik hastalarda septik olmayan hastalara gére HTC, HGB ve RBC degerleri anlaml
derecede diisiik oldugu bildirilmistir (109). Sipahi ve ark. akut enfeksiyon sonrasi hematolojik
parametrelerin degisikliklerini inceledikleri ¢alismalarinda enfeksiyonun 3. Giiniinde istatistiksel
olarak anlamli derecede HGB degerinde diisme tespit etmislerdir. Bununla birlikte HTC, RBC,
MCV, MCHC ve RDW degerlerinde anlamli fark bulamamislardir (111). Martin ve ark. tarafindan
yapilan ¢aligmada kontrol grubuna gore sepsisli hastalarda HGB, MCV ve HCT degeri daha diisiik
olmasima ragmen istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir (111). Calismamizda da
mortalite gelisen sepsisli hastalarin yasayan hastalara gore tedavinin 7. glinlinde bakilan HTC, HGB
ve RBC degerleri incelendiginde istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu goriildii
(p=0.001). Bununla birlikte hayatin1 kaybeden bebeklerin yasayan bebeklere gore tedavinin 7.
giiniinde bakilan MCV o6lctimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05).
Gortldugl tzere literatiirde eritrosit indeksleri ve sepsis arasinda iligkiyi inceleyen az sayida
calisma mevcut olup var olan calismalarin sonuglar1 farklilik arzetmektedir. Bu konuda genis

calismalara ihtiya¢ oldugu diisiindeyiz.

Retrospektif ve prospektif olarak yapilan ¢aligmalarda, kritik hastalarda artmig RDW' nin
sepsis ve septik sok mortalitesinin giicli ve bagimsiz bir risk faktorii oldugu bildirilmistir
(112,113). Eritrosit dagilim genisligi (RDW) intrauterin gelisme geriligi durumunda, term ve
pretermlerde GBNS agisindan degerlendirilmistir. Ozellikle preterm bebeklerde GBNS tanili
hastalarda RDW degeri istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur (114).

Martin ve ark. RDW ile neonatal sepsis arasindaki iliskiyi arastirdiklar1 502 yenidogam
iceren ¢aligmada kontrol grubuna gore sepsisli hastalarda RDW degeri septik hastalarda istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Septik hastalarda RDW degeri %20 ve iizerinde
oldugunda mortalite gelisme riski istatistiksel olarak anlamli diizeyde arttigi bildirilmistir (111).
Sadaka ve ark. 279 septik hastay1 inceledikleri ¢aligmada 1. giin RDW degerine goére hastalar 5
gruba ayrilmigs. RDW degeri % 17.5 lizerinde mortalite 35.6 kat artarken, % 19.4 iizerinde iken
mortalitenin 43.1 kat arttigin1 bulmuslardir (112). Gram-negatif bakteriyemisi olan septik hastalarda
RDW!' yi arastiran benzer bir retrospektif calismada, Ku ve ark. sepsisin baglangicindaki RDW' nin
%14.6’ nin lizerinde olmasi halinde mortaliteyi bagimsiz olarak arttirdigini bildirmislerdir (115). Jo
ve ark. 566 septis ve septik soklu hastay1 inceledikleri ¢aligmalarinda 28 giin sonunda yasamini
kaybeden hastalarin RDW degerleri hayatta kalanlara gore anlamli derce yiiksek oldugunu ve
ozellikle %15.7° nin lizerindeki degerlerde mortalite %44 oraninda oldugu bildirilmistir (116).
Ellahony ve ark. tarafinda neonatal sepsisli 500 term bebegi inceledikleri ¢aligmada RDW degeri
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arttikca mortalitenin arttigini ve sepsisten agir sepsise gidildikge RDW degeri istatistiksel olarak
anlamli derecede arttigini bildirmislerdir (117). Yine farkli bir ¢alismada Dogan ve ark. 86 GBNS
tanili hastay1 incelemislerdir. Bu c¢alismada ozellikle gram negatif sepsisi olan yenioganlarda
yatiglarinda bakilan RDW degerine gore sepsis baslangicindaki RDW degeri istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (118). Bizim ¢alismamizda mortalite gelisen septik bebeklerin
tedavi baslangicinda ve tedavinin 7. Gliniindeki RDW degeri yasayan bebeklere yiiksek olmasina
ragmen bu ylikseklik istatistiksel olarak anlamli degildi. Yapilan ¢ogu calismada mortalite ile RDW
arasinda giicli iliski olmasia ragmen ¢aligmamizda bu iliskinin gosterilememesi mortalite gelisen
hastalarin sayisinin hayatta kalan hastalarin sayisindan oldukc¢a az olmasindan kaynaklandigini

diisiinmekteyiz.

Neonatal sepsisli hastalarda trombositler de diger kan elemanlar gibi etkilenmektedir (14).
Neonatal trombositopeni 5.persentilin altindaki trombosit degeri olarak tanimlanir. Bu deger 32
hafta altindaki bebekler i¢in mm? te 104 bin, 32 haftanin iizerindeki bebeklerde ise 123 bin olarak
belirlenmistir (119). Bununla birlikte trombositopeni smirn1 mm? te 50 bin, 80 bin ve 150 bin
olarak bildiren yayinlarda mevcuttur (120).

Ree ve ark. Tarafindan trombositopeni ile neonatal sepsis arasindaki iliskiyi inceledikleri
460 hastay1 iceren ¢aligmalarinda vakalarin yarisinda trombositopeni (<150 bin) gorildigi %20
sinde de agir trombositopeni (<50 bin) mevcut oldugunu bildirmislerdir. Ayrica septik
yenidoganlarda trombositopeni varligi mortaliteyi 4 kat arttirdigini ifade etmislerdir (121). Levit ve
ark tarafindan yapilan CDDA’ I1 GBNS tanis1 ile takip edilen 424 yenidogan bebegi iceren
calismada, trombositopenisi mevcut olan hastalarda mortalite gelisme riski istatistiksel olarak
anlamli derecede arttig1 bildirilmistir (122). Hanaganahalli ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada da
neonatal sepsisli hastalarda trombosit sayisinin kontrol grubuna gore anlamli derecede diistiiglinii
belirtmislerdir (123). Kara ve ark. tarafindan septik yenidoganlar ile trombosit testleri arasindaki
iliskiyi inceledikleri ¢aligmada kontrol grubu ile sepsis grubu arasinda trombosit sayis1 agisindan bir
fark tespit edilememistir (124). Resch ve ark. tarafindan trombositopenin nedenlerini arastirdiklari
caligmalarinda 371 yenidogan icerisinde trombositapenin en sik nedenlerinden bir tanesinin sepsis
oldugunu bulmuslardir. Bununla birlikte trombositopeni ile mortalite arasinda bir iligki
bulamamiglardir (125). Calismamizda hayatin1 kaybeden hastalarin tedavi baslangicinda ve
tedavinin 7. Giiniinde bakilan PLT degerleri hayatta kalanlara gore literatiirle uyumlu olarak

anlamli derecede daha diisiik oldugu goriildii.
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Trombosit sayis1 gibi trombositlerin aktivasyon ve fonksiyonunu degerlendirmede
kullanilan trombosit indekslerinden MPV, kandaki trombosit yiizdesi olan plateletcrit (PCT) ve
PDW de etkilenmektedir. Yapila hayvan c¢aligmalarinda endotoksemi varliginda PLT ve PCT
degerinde diisme olurken MPV ve PDW degerinde artis olmaktadir (126). Hanaganahalli ve ark.
tarafindan yapilan calismada sepsisli hastalarda kontrol grubuna gére MPV’nin arttig1 bildirilirken
PCT’ nin azaldig1 rapor edilmistir (123). Shaaban ve ark tarafindan erken baslangi¢h sepsisli
hastalarda yaptiklar1 calismada sepsisli hastalarda kontrol grubuna gére MPV’ nin anlamli derecede
arttigint bununla birlikte mortalite gelisen hastalarda da yasayan hastalara gére MPV’ nin
istatistiksel olarak daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (127). Catal ve ark tarafindan tarafindan
yapilan calismada mortalite gelisen septik hastalarda kontrol grubuna MPV ve PDW degerlerinde
anlamli derecede artma oldugunu bildirmiglerdir. MPV’ nin 10.75 {izerinde oldugu degerlerde
mortalitenin arttigini raporlamiglardir (128). Golwala ve ark. tarafindan pediatrik hastalarda platelet
indekslerini arastirdiklar1 ¢caligmada mortalite gelisen hastalarda PLT ve PCT degerinde azalma
olurken MPV ve PDW degerinde istatistiksel olarak anlamli degisim tespit edememislerdir (129).
Bununla birlikte Patrick ve ark. sepsisli yenidoganlarda MPV ve PDW’ nin arttigini
yayinlamiglardir (130). Calismamizda da mortalite gelisen yanidoganlarda hayatta kalanlara gore
literatlirle uyumlu olarak MPW degerinde artma PCT degerinde azalma tespit edildi. PDW

degerinde ise istatistiksel olarak anlaml1 bir fark bulunamad.

Sepsis tanili hastalarda etkilenen diger kan elemanlar1 WBC’lerdir. WBC’lerin neonatal
sepsis icin pozitif belirleyici degeri ¢cok azdir. Normal araligi ilk 24 saat igin 6 000-30 000/mm3
arasindayken daha sonra 5 000-20 000/mm3 arasindadir. Nétropeni varligi NEU’iden daha degerli
oldugu bildirilmektedir (16). Hornik ve ark tarafinda 1996-2009 yillar1 arasinda 293 YDYBU ve
37,826 yenidogan bebegi kapsayan caligmalarinda artmis WBC ve NEU sayisi ile azalmis WBC
say1st GBNS ile istatistiksel olarak anlamli derece de iligkili oldugu bildirilmistir (131). Ellahony ve
ark. yaptiklar ¢calismada mortalite gelisen septik hastalarda yasayan hastalara gére WBC degerinin
istatistiksel olarak anlamli derecede arttigini bildirmislerdir (117). Celik ve ark. tarafindan yapilan
calismada sepsisli yenidoganlar kontrol grubuna gore karsilastirildiklarinda WBC degerinde anlamli
bir degisim tespit edememislerdir (132). Baska bir ¢calismada Hanaganahalli ve ark. kanitlanmis ve
klinik sepsisi kontrol grubunu gore kiyasladiklarinda WBC degerleri arasinda anlamli degisimin
olmadigmi belirtmislerdir (123). Bizim yaptigimiz ¢alismada da WBC ve NEU degerlerinin

mortalite gelisen ve yasayan hastalar arasinda anlamli bir fark olmadigi goriildii.
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CRP, enfeksiyon veya doku hasar1 gibi bir ilk tetikleyiciden 4 ila 6 saat sonra pro-
enflamatuar sitokinlere yanit olarak karaciger tarafindan sentezlenen iyi tanimlanmis bir akut faz
reaktantidir. 10 ila 12 saatte 6nemli dl¢iide yiikselir ve ilk hasardan 24 ila 48 saat sonra zirve yapar.
Tekrarlayan 6lgtimler neonatal sepsiste sensitivitesini arttirmaktadir (45,133,134). Ayrica seri CRP
Olctimleri tedavi altindaki enfekte yenidoganlarin tedaviye yanitini degerlendirmede yararhidir
(135,136). Belirli aralikla bakilan normal CRP degerleri %99 oraninda sepsisin olmadigini gésteren
giiclii bir gostergedir (137).Li ve ark. tarafindan 404 pediatrik yogun bakim hastasini inceledikleri
calismalarinda CRP ve RDW degerinin artmasi ile moratlite arasinda pozitif korelasyon oldugunu
gostermislerdir (138). Aydemir ve ark. tarafindan 427 yenidogan bebegi kapsayan g¢alismalarinda
sepsisli hastalarda kontrol grubuna gére anlamli derecede CRP’ nin arttigini ifade etmislerdir.
Ayrica bu ¢alismada sepsik hastalarin %20.6° sinda mortalite gelistigi belirtilmistir (139). Ellahony
ve ark. RDW ile neonatal sepsis arasindaki iligkiyi arastirdiklar1 ¢alismada hem sepsis siddeti artan
yenidoganlarda hem de mortalite gelisen septik CRP degerinin istatistiksel olarak anlamli derecede
arttigin1 raporlamuslardir (117). Hanaganahalli ve ark. sepsis hastalarini kontrol grubunu gore
kiyasladiklarinda CRP degerleri arasinda anlamli derecede arttigin1 gostermislerdir (123).
Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak mortalite gelisen hastalar yasayan hastalara gére CRP
degerleri daha yiiksek bulunmus olup istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirildi. Bununla
birlikte yasayan hastalarimizda CRP degerlerinin tedavinin 7. giiniinde istatistiksel olarak anlamli

diismesi literatiirle uyumlu olarak tedavi takibinde kullanilabilecegini gostermektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Neonatal sepsis mortalite ve morbiditeyi belirleyen en 6nemli klinik durumdur. GBNS, son

samanlarda yenidogan bakimindaki gelismelere paralel olarak prematiir bebek sayisinin artmasiyla

siklig1 artmaya baslamstir. Hematolojik degerlendirmeler ucuz ve ulagilabilir olmasi nedeniyle

YDYBU siklikla kullanilmaktadir. Hematolojik bazi parametreler sepsisle iliskilendirlmis ve

prognoz tahmininde kullanilmistir. Bizde yaptigimiz ¢alismada sonug olarak;

D »n A W N -

. GBNS erkek bebeklerde daha sik goriilmeltedir.

. 7 glinden uzun siireli parenteral beslenme GBNS riskini arttirmaktadir.

. GBNS klinigi spesifik olmayan belirtileri icermektedir.

. Grup B Streptokok, K.pneumoniae ve E.coli en sik izole edilen patojenlerdir.
. GBNS’ te mortalite %10 olarak belirlenmistir.

. DDA, preterm ve parenteral beslenen bebeklerde mortalite daha fazla idi.

7.

Eritrosit gostergelerinden RBC, HGB ve HCT mortalite gelisen hastalarda diisiik olarak

izlenirken MCV’ de degisiklik saptanmadi.
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8. RDW istatistiksel olarak anlamli olmasa da mortalite gelisen septik hastalarda yiiksek
bulundu.

9. Trombosit gostergelerinden mortalite gelisen hastalarda MPV degerinde artma PCT ve
PLT degerinde azalma oldugu goriildii.

10. CRP mortalite gelisen hastalarda yiiksek seyretmekte tedaviye ragmen diismeyen
degerler mortalite ile iligkilidir.

10. YYBU’lerinde enfeksiyon kontrol énemlerine azami &zen gosterilmesi, gereksiz
invaziv girisimlerden kaginilmasi ve enteral beslenmeye erken geg¢ilmesi GBNS sikligint ve

mortaliteyi azaltacaktir.

Calismamizin Kisithhiklar::

1.Calismaya sadece Kkiiltiir-pozitif hastalar alindigi ve bunlardan bazilarina da LP
yapilmadigi i¢in menejitli olgularin gercek orani belirlenememistir.

2.Calisma YYBU sinde hasta bebekler iizerinde yapildig1 i¢in insidans hesaplanamamustir.
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