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GIRIS VE &aKAG

Yenidogan dineminde goriilen sistemik bakteriyel enfeksiyonlar,
antimikrobiyal tedavideki yeni geligmelere ve destek tedavisindeki
teknik ilerlemelere kargin, halen yenidogan mortalite ve morbiditesi-

(1)

matiir bebeklerde 1-5/1000, prematiire ve diiglik dogum agirligina sahip

nin en &nemli nedenleri aresindadar + Enfeksiyomn gbriilme sikliga

ré
bebeklerde ise daha yilksek oranda gbriilmektedir ‘2‘4).

Hastaligin kesin tanisi etkenin kan kiiltiirlinde {iretilmesiyle ko=
nulmakta, alinen kiiltiirde etkenin iireyebilmesi igin ise en az 48 saat
gibi bir siire gerekmektedir. YenidoZan enfeksiyonlarinin hizli ve fatal
seyri gbz Oniinde tutularak, gogu kez kiiltiir sonuglari beklenmeden anti-
biyotik tedavisi baglanmaktadir, Ancak enfeksiyonu olmayan bebsklere .
gereksiz yere antibiyotik baglanmasi, hem direngli suglarin olugmasa,
hem.de birgok yonden immatiir olen yenidofanin antibiyotiklerin eiddi

yan etkilerine maruz birakilmasil gibi sakincala bir durum ortaya gikar-




mekteadir.
Kan kiiltiirli sonuglariny beklerken klinisyeni bakteriyel enfeksiw-
yonlara ybnlendirecek bazi laboratuar verileri kullanilmsktadir. Bunlar
beyaz kire, nétrofil indeksleri (5-18), ¢ Reaktif protein (7= 37) Bussy
(39)

, mide aspirasyon sivisinda ndtrofil lb'kosit'aranmasp 0) ’

(34, 35, 37)

coat yontemi

, serum prealbumin (2}, haptoglobin
(33, 35, 37),

alfagasid glukoprotein
(33, 34, 37)

,ve serum fibrinojenidir

Daha erken taniya gidebilmek igin Lateks Agglutinasyon ve Counter

immﬁnoelektroforezden faydalemilar (40-42) « Ancak bu yontemlerle de be-

lirli say:daki ajan: saptamak miimkiin olabilecektir,

YenidoZanin sistemik bakteriyel enfeksiyonlarinan kesin tani alma-
g1 klinisyenler ligin bir sorun tegkil etmektedir, Bu nedenle enfeksiyon
varligini diiglindiren baza Bnemli klinik bulgular ve hemen sonug verebi-
len leboratuar yontemleri bir arada deperlendirilerek, enf‘eksiyoﬁ tani-
sinin daha sgegici temellere dayandirilmasi igin_ degigik skorlama sistem-
leri geligtirilmigtir (43-47). Bu giin igin en yaygin olarak kullanilan
klinik ve hematolojik peremetreleri kapssyan U.T6llnertin skorlama sig-
temi, iilkemiz kogullarinda syrintila laboratuar bulgularina gerek gds-

terdifinden kolgylaiklas uygulanamamaktadir (45).

Galigmamizda Téllner'in skorlamasinda uygulanmasi mﬁmkiiﬁ olmayan
bazi kriterler gikartilarak, yenidoganlerin takip edildizi her iinitede
yapilmasi miimkiin olan bazi lesboratuar verileri ilave edilerek ve bunu
Sykiideki baza bulgularla destekleyerek yeni bir skorlama sistemi gelig~
tirdik. Bu sistemin yenidoganin bakteriyel enfeksiyonlarinin erken tani-

sinda yol gisterici bir ytntem olup olamayacagini aragtirdik,



GENEL BILGILER

Yenidogan enfeksiyonlari antimikrobiyal tedavideki yeni gelig=
melere ve yagam igin destekleyici tedavideki teknik ilerlemelere kar-
gin, halen yenidogan mortalite ve morbiditesinin en Snemli nedenleri

arasindadar ( l) .

Yenidogan sepsisi enfekeiyon ve enfeksiyon digi olaylarda da go~-
riilebilen emmeme, reflekslerde azalma, 181 diizensizligi, apne, solunum
gigliigi, sarilak, konviilziyonlar gibi bulgular vermektedir, Semptomla-
ri, etiyopatogenezi, klinik bulgulari benzer oldugu ve siklikla bir a-
rada bulunduklari igin yenidogan bebeklerde sepsis ve menenjit birlike
te diigliniilmelidir. Genellikle menenjitin % 25-30 oraninda sepsise eglik

ettigi bilinmektedir (2).

GHRULME SIKLIGT

Anneye yada bebege ait pek gok faktdr yaninda hijyenik kogullar,



sosycekonomik durum, yenidoZanin bakim gbrdiigi {initelere gire enfeksi~
yonun gorilme sikligi farkliliklar gistermektedir. Istatistiki olarak
kesin bir rakkam bulunmamzkla bersber siklik, miyadinda dogan betekler-
de 1000 canl:i dogumda 1-5, prematlirelerde 250 canli dogumda 1 olarak ve-
rilmektedir (1’2). Ancek gok diigiik dogum agirlikli bebeklerde risk fek-
térlerinin artmas: nedeniyle siklik 160/1000 gibi oldukga yiitksek deger-

lere ulagmaktadair (3 ).

Yepilen aragtirmalar sonucunda erkeklerde kizlardan daha fazlae
gorildiigi tesbit edllm1§t1r. Erkek/Kiz orani yenidogan SepSlSlnde 2.02,
menenjitde ise 1 81 olarak verilmektedlr (4) Dzellikle bu orsmn, gram
negatiflerin etken oldufu sepsislerde daha yliksek bulundufu gtzlenmige
tir (4). Naege ve ark otopsiler {izerinde yaptiklari bir galigmada E/K
oramini 1.28/1.00 olerak bulmuglardir (4). Weshburn ve ark erkek bebek-
lerde daha sik gdriilmesinin nedenini, IgM yapisinda rolii olan bir genin
X kromozomunda olugu, bu kromozomun erkeklerde tek, kizlarda ¢ift bulu-

nugu ile agiklamiglardar (4).
erivorosi -« epipemivorori

Yenidogen sepsisinden sorumlu olan patojenler yillara gire degige
kenlik gstermektedir. Literatiire bakildiginda 1930t1lu yillarda A gru-
bu streptokoklar, 1940-1950'1i yillarda grem negatif mikroorganizmalar
(E.Koli}, 1960 baglarinda stafilokoklar, 1970%1li ylliarda ise B grubu
streptokoklarin sepsise neden olan en sik patojenler oldufu gbriiliir
s 47). Son yillaerda ise B grubu streptokoklar ve E.Kolinir% erken bag-

layan enfeksiyonlarin % 50-75tinden sorumlu oldupu bildirilmigtir(z) .

Stafilokokus Aureus, Enterokokler, Klebsielles, Enterobakter, Pse-

udomonas, Listeria Monositogenes, Kandida, Serratia daha az siklikle,

H.Influenza tip B(48), Streptokokus Pheumeonie, Neisseria Meningitidis,

©



(49)

;;kidsfridium Perfringes ise nadiren sepsise yol agmsktadirlar, 1981
{ ;;11$da A.B.D. Yale Haven hastanesinde retrospektif clarsk yapilan bir
_ ;¢31i§madaki yenidogan sepsisi etkenlerinin yillara gdre dafilami Tablo
: l de verilmigtir (50).

. ..Ancak 1981 yilaindan itibaren S.Epidermitis ve S,Aureusun yofun
: ~;¢ bakim iinitelerinde geg¢ yenidogan sepsisi etkeni olarask dazha siklakla
:"-.garﬁlmeye bagladiZima vurgulayan yayinlar bulunmektadir (46, 51- 53).
Etkenler iilkeden iilkeye de farkliliklar gbstermektedir. A.B.,D. de 1970
1i yaillarda B grubu streptokoklar en sik etken iken, Ispanya'da Liste=
ria, Latin Amerikatda ise grem negatif enterik basiller 8zellikle Sal-

monella en sik bulunmugtur (54).

Ulkemizde ise istatistiki sonug verecek genig kapsamli galigma

olmamskla bersber E.Koli, S,Aureus, S.Albus &n siralarda yer almekta~
- 58 |
g (55-58)




Tablo 1t Yale-New Haven Hastanesinde yenidoganlarda sistemik bakte-~

riyel enfeksiyona yol agan etkenlerin yillara gire dafrlim

ORGANIZMA 1933-43 1944-57 1958-65 1966-78

1l- B Hemolitik Strep ig 11 8 86
a=- Grup A 16 5 0 0
b- Grup B A 1 76
c- Grup D 1 7 9
d- Grup F 1 0 0
2~ Staf. Aureus A 8 2 12
3=~ Strep. Pnsumonia 5 3 2 2
4~ Haemophilus sp. 0 0 1 9
5- Escherichia Coli 11 - 23 33 76
6- Klebsiella Ent 0 0 8 28
7- Peeudoninds feruginosa 0 13 11 5
&= Proteus sp | 0 0 0 4
O- Karigik 3 1 0 11
10~ Diger 3 3 8 6
TOTAL J¥A 62 73 239
Yillara gire
Mortalite 1933-36 193737 1958-65 1966-78

% 90 % 67 % 45 % 26

Speck, W.T., Blummer, J.L. t Pediatric Clinics of North

America. April, 1983



PATOGENEZ

Fetus dofumundan &nce steril gevrede yagamaktadir, Amnion zari a-
:c}iidlktan sonra yenidogan, bir gok asrobik, anaerobik bakteriler, virus-
_ '.j_ar', protozoonlar ve funguslarla kargi kargiye kalmakta, bu esnada gast-
i;r;intestinal sistem ve respiratuar sistemin k.oloﬁizasyonu orteye gikmsak-

(1),

' tadir. Konsk savunmasi dogumda tam olarak geligememekitedir

Fetiis ve yenidoZan bebeklerde bakteriler viicuda gegitli yollarla
f' 'éilnmaktadlrlar 3

1~ Baz1 bakteriler maternal ken akimi yoluyle transplasental oclarak
enfeksiyona yol agmaktadirlar. Orn: Traponema Pallidum, Listeria Mono-

sitogenez, Mikobakterium Tiiberkiilozis (50) .

2- Streptokoklar dogumdan Gnce bebegil membranlar yoluyle etkilemekte,

amnionitis, pnomoni yada erken dofum gibi komplikasyonlarin ortaya gik-

‘masina sebep olmaktadirlar, Orns B grubu streptokoklar (50, 59, 60).

3- Bazl etkenler dogum esnasinda vaginal kanalden alinmsktadirlar.
(61-63)

Orn: Gonokoksl enfeksiyonlar, E.Koli, B grubu streptokoklar

4= Yenidogan dogumdan sonra hastane ve ev gevresinde gegitli bakieri-

yel etkenlerle kargilagabilmektedir. Orn: Stafilokoklar, Klebsiella,
(50) |

P seudomonas

5. Mikroorganizmslarin bir kismi oral, umbilikal, kulek, burun yoluy-
le viicuda girebilmektedirler, Orn: Stafilokoklar, Proteus, B grubu strep=-

tokeocklar (51-53 ) .

Yenidogan sepsisi patogenezinde lokal ve konaga ait fakttrler rol

oynamaktadir.



1~ Lokal Faktdrler s

Lokal faktérlerin en dnemlisi amnion sivisimin enfekte oclmasi=

. d:.r. Enfekte amnion siviliy anneden dogan bebeklerde enfekte olma olasi-

E 1ligr % 1-5 arasinda degigmektedir (54) Gestacyonun 34 .haftasindan Snee

dogan ve 24 saati agan erken zar agilimina sehip prematiirelerde bu ora-
nin 3 ile 10 kat:r arttiz: bildirilmektedir (54). Annenin firiner sistem
enfeksiyénu, internal monitdr uygulanmasi, dogumdan iki hefta Gnce co=-
itus gibi baﬁ:. obstetrikal komplikasyonlar bebekte enfeksiyon geligme

riskini arttirmaktadair (64) .

Yenidoéan bebeklerde' ge¢ olarak geligen bakteriyel enfeksiyonlar-
da ise etkenin gevreden alinmas:i olaesidir, Dofum esnasinda yenidoZana
resisitasyon uygulanmasi, umbilikal ven ig¢ine kateter konmasi, vakum,
forseps, iv mayi takilmasi gibi deri ve ﬁtembraﬁ blitiinliigliinli bozan uy«
gulamalarin etkenin viicuda girmesine neden oldugu ve enfeksiyon patoge-

nezinde 8nemli rol oynadigi bildirilmektedir (65).

2~ Konaga Ait Fakttrler @

Yenidogan bebeklerde humoral savunma sistemik bakteriyel enfek-
siyonlarin patogenezinde 8nemli rol oynamaktadir. Intrauterin dénemde an~
neden fetusa IgM ve Igh gegigi olamamaktadair (4). Fetus intrauterin do-
nemde kendi TgA ve IgM sini yapabilme kabiliyetine sahip olmasina rajmen
,bu dinemde stimulusla kargilagmadigi igin Igl ve IgA seviyesi diiglik ola~
. rak domaktadir, Yapilan aragtirmelarda gram negatif bakterilere karg
opsonik ve bakterisidal aktivitenin en diyi IgMl antikorlari ile saglandi-
g1 gisterilmigtir (1"). Ayrica yenidogan bebeklerde 8nemli antibakteriyel
etkiye sahip olan sekretuar Igh yoklugu, gastrik ve safra asidi biyosen-

tezinin az olmasi nedeniyle enfeksiyona egilim artmaktadir (l).



Gram negatif bakterilerin opsonizasyon ve Oldirme iglemi igin
:'ko:;ﬁpleman sistemine ihtiyaglari vardar. Antijen ve antikor etkilegimi
‘komplemana klasik yolla aktive etmekte, Cl. 02.3.5.6.7.8.9 un seri
- ‘halinde aktivasyorm sonucu komplemanin bakieriye baglanma iglevi ger—

(1)

" ceklegmektedir ‘™/. Antikor yoklugunda C, elternatif yolden aktive edi-

“lerek bakteriye bajglanmaktadir, Anczk C_ iln bu yolla aktive edilebilme-

. 3
i dgin C4b ve Faktdr B ye de ihtiyaglar: vardir. Yenidofenlarda Fak-
tor B konsantrasyonu erigkin deferinin % 25-6071 arasinda defigmekte~
(66)

dir ve bu infantlaran & 15-30'unda anormaldir « Properdinin preterm
bebeklerde diiglik ecldugu girilmiigtiir. Yepilan ¢311§malarda properdinin
Faktdr B'nin inaktivasyonunu &nledigi ve bu nedenle prematiirelerde Fak-

t5r B fonksiyonunun azalmig oldupu ileri sirdlmektedir (4),

KlE.Koli ve B grubu streptokoklarin komplemani alternatif yoldan

daha zayif olarak aktive ettikleri gisterilmigtir (l).

Yenidogan dénemi ve erigkinlérde_ yapilan karg:ilagtirmala galigma-
larda, bu dSnemde makrofaj hilicresel ve hiimoral immunite sisteminin erig-

kinlere kiyasla yetersiz oldugu gsterilmigtir (67).

Myeloid seri hicrelerinin en Snemli gorevleri viicudu ysbancy hiloe
re, bakteri ve proteinlere kargi korumasktir. Bu hiicrelerin en &nemlisi
notrofillerdir, Kemik iliginde CFU=~C hiicrelerinin farklilagmasi ile olue
gan myeloblastlar, bir seri defigime ugrayerak matiir nétrofillere dintig-

mektedir. Olgunlagan n&trofiller dolagima gegmeden Snce, bir kag giin

Kemik ilifinde kalmaktadirlar (Kemik iligi havuzu), Bu silre, dolagimda
kan hiicrelerine olan gereksinime gtre degigmektedir. Notrofillerin § 50t
si mikrodolagimda sekestre veya dalskta fonksiyonel yedsk olarsk kalmak-

tadirlar (Marginal havuz). Dolagan ndtrofiller ile marginal havuzu olug-
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turan ndtrofiller sayica birbirlerine egit durumdadirlar. Nétrofillerin
esas gbrevi konakta, damar digi bSlgelerdeki pyojenik bakteri ve fungus-

lari eradike etmektir.

Nétrofiller mikroorganizma ile kar.glla§t1k1af1nda :

1- Stimulusun bulundugu yere gd¢ (Kemotaksis),

2= Mikroorganizmanin fagosite edilmeye hazirlanmasi (Opsonizasyon),
‘3= Bakteriyi biinyesine elma {Fagositoz),

4~ Oldiirme gibi dort agama gdctermektedirler. Invitro galismalarda

yenidogan doneminde ndtrofil gigliniin yetersiz oldugu ga_sterilmig.tir(e?’

68). Christensen ve afkadég.lar:. yeptikler: bir aragtirmada kemik i1ifi
depo havuzunda eriskinlerde dolagimdakinin 1/ kati kadar, yenidogenlarda
ise 2 kati kadar notrofil bulundufumu gistermiglerdir (69). Bu yedek en-
feksiyonun varliginda dolagimdan fazla ssyida ndtrofil g¢ekilmesi halinde . ..
dolagima salinmaktadir. YenidoZanin bakteriyel enfeksiyonlaranda bu az
sayidaki nstrofil yedepi hizla tilkenmekte ve hasta ndtropenik duruma
diigmektedir. Bu arada ihtiyaca kargl'lainak f¢in kemik iliZinden kana da-
ha immatiir olan notrofiller gegmekte ve klinikte sola kayma olarsk ta—
rifledigimiz tablo ortsya gikmaktadir. N&tropeninin enfeksiyonun tam.sa..n-
da znlamly bir gdsterge oldugu bildirilmektedir. Yapilan galigmalarda
notropenik olgularda enfeksiyon gelisme riski § 77, ndtrofilik durumlar-
da ise ¢ 65 olarsk verilmektedir (5). Ayrica n&ttopeni. yenidoZan sepsi-

sinde KGtil prognoz igareti olarek deferlendirilmektedir (0311s16:70,71)

KLINIK BULGULAR
Yenidogan sepsisinin erken semptom ve bulgulari hipotermi veya hi-
pertermi gibi 1s1 diizensizligi, tekipne, apne, tagikardi, letarji, ishal,

kusma, beslenmeyi tolere edememe, anne veya bakici tarafindan bebegin iyi




gbzilkmemesi gibi nonspesifik olabilir. Sarilik, petegi, konvillziyonlar,
hepatosplenomegali ise ge¢ igaretlerdir ve kitii prognozu gistermektedir.
Bu nedenle erken tani igin klinisyenin gok dikkatli ve titiz olmasi ge-
rekmektedir, Yenidogan enfeksiyonlarinin klinik bulgulari Tablo 2'de ve-
rilmigtir,

Yenidogan sepsisini etkenlerine gbre kisaca gu bagliklar halinde

toplayabiliriz,

STREPTOKOK ENFEKSIYONLARL
B GRUBU STREPTOKOKLAR $ En sik yenidoZan sepsisine neden olan et~
kenlerdir, Gorilme siklig: A,B.D.'de 1000 canlz dogumdé 2~3 arasinda de-

(61, 62)

gigkenlik gtstermektedir o Yenidoganlarda 3 gyri klinik tabloya

sebep olmasktadir,

A~ Erken baglayan enfeksiyon 3 Hastalik genellikle dogumu takiben
ilk 72 saatte goriilebilmektedir. Baglangig¢ ani ve fulminan seyirlidir,
Gogunlukla Gykiide prematiir sanci ve erken zar éq;ilmx Einem.li yer kapsa;
maktadir. Primer odak skeigerlerdedir, menenjit nadiren gbriiliir. Apne,
hipotansiyon, yaygin damar igi pihtilagmasi hizli seyire neden olabilir,
B grubu streptokok enf‘eksiyonlannin ¢ 60tinda akcifer grafisinde retikii-
ler gtriiniim meveut olup, hyalen membran hastalifi ile klinik ve radyolo-

jik olarak karigabilir. Mortalite orani ise § 50-80 arasinda dejigmekte~
dir (4‘0).

B~ Geg baglayan enfeksiyon s Yagamin 1-12 haftasi arasinda gériiliir,
Baglangi¢ sinsidir. Hastaliga siklikla menenjit eglik etmesine regmen,

mortalite orama birinciye kiyasla diigiikktlir ve ¥ 20-40 arasinda degigmek-
tedir (49),
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Tablo 2 ¢ YenidoZan sepsisinin klinik bulgulari

GENEL 3
Saglikly giriinmeme

Ie1 diizensizligl (Ateg veya hipotermi)

MERKEZ] SiNir SisteMi s
Apati-Hipereksitabilite

Hipo-Hiperrefleksi
Tremor-~Konvillziyon

Koma

Fontanelin gergin olmasa
Anormal gtz hareketleri
Hipotoni~Yiiksek Tonus

SOLUNUM :
Siyanoz

Inleme

Diizensiz Solunum
Tekipne, Apne
Gekilmeler

GASTROINTESTINAL
Beslenme bozuklufu
Kusma-Diyare~Konstipasyon
Batinda distansiyon

[ 1]

Odem~Karin duvari kirmizalig
Hepatomegali ( 2 cmT)

DERL :
Kizaraklik

Piistiilli lezyonlar
Omfalit
Sklerema

HEMOPOETIK SISTEM :
Ikter

Hemorajik Diatez
Purpure~Ekimoz
Splenomegali

DOLASTM :
Siyanoz-Mermerimsi Goriiriim
Soguk, yumugak nemli deri
Tagikerdi-Aritmi
Hipotansiyon

Odem
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C~ B grubu streptokok enfeksiyonlarinin % 20'si yukaridaki her

iki tipe de uymayip apne, impetigo, konjonktivit, orbital selliilit,ctit,

etmoidit, endokardit, hepatit, septik artrit gibi gegici bakteriyemi tab=
(40

losuna yol agabilir

A GRUBU STREPTOKOKLAR ¢ Gegmig yaillarda etken olan, gliniiniizde ise

nadiren sepsise yol agan mikroorganizmalardir.

D GRUBU STREPTOKOKLAR : Bu grupta ise enterokok ve S.Bovis gibi
mikroorganizmalar yer almaktadirlsr. Etken olarak nadir gdriilmektedir-

ler.
STAFILOKOK ENFEKSIYONLARI

195011 ylliarda Faj Grup I Stafilokokus .Aureus yenidogan inite lew
 rinde sepsise yol agan ajandi, Fronkiil, mastit, ebss, osteomyelit ile ka=-
rakterize élup bu odaklardan yayginlagarak sep-sise ne.den olmaktaydi. Son
yillarda ise yenidogan iinitelerinde koagiilaz §ozitif stafilokok enfeksi=
yonuna yol agan Faj II tip mikroorganizmalar'dlr. Klinikte i(endini blillsz
impetigo, toksik epidermal nekrolizis (Ritter's hastalifi) geklinde gte-

termektediru"o) .

Yine son zamenlarde koagiilaz negstif stefilokoklardan S.Epidermim

tis kan kiltiirlerinden siklikla izole edilmektedir (31753)

LISTERIA MONOSITOGENEZ

B grubu streptokoklara benzer bir gekilde erken ve gag enfeksiyoe

na neden olmaktadir,

A~ Erken yenidofan enfeksiyonlarst L,Monositogenezin transplasen-

#
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BAKTERIYOLOJIK INCELEMELER

1~ Kan kiiltiiri

2- BOS, kulask, bogaz, digki, idrar, gbbek, mide sivisi kiilltiirleri
BUFFY COAT YONTEMI

LATEKS AGGLUTINASYON VE COUNTER IMMUNOELECTROPHORESIS

AKUT FAZ REAKTANLARI

1= C Reaktif Protein

2= Alfal asid glukoprotein
3- Haptoglobin

4= Fibrincjen

5« Serum prealbumin

6~ Sedimentasyon
E- PERIFERIK KAN DEGERLERINDE GORULEN DEGISIKLIKLER

1~ Beyaz kiire sayaim

2=~ Absolu total nitrofil sayisi

G Absoiu total immatiir nttrofil seyis:

4= Immatiir / totel ndtrofil orani
F~ NOTROFILLERDE NITELIKSEL DEGISIKLIKLER

G- SERUM IgM DUZEYI

A- BAKTERIYOLOJIK INCELEMELER

YenidoZan sepsisinde kesin tani etkenin kan kiiltiiriinde iireti-
lebilmesi ile konulabilmektedir. Etkenin kiltlirde {ireyebilmesi i¢in
en az A8 ssat gibl bir slire gerekmektedir. Ayrica hastalardan kulak,

bogaz, daigki, idrar, gtbek, BOS, mide savisi alinarakte etkeni izole
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etmek mimkiin olabilmektedir,

B~ BUFFY COAT YONTEMI
Goktiiriilmiiy kanin lokositten zengin kasmindan yapilan yaymada
direkt olarak bakterinin gdriilebilmesidir ve % 100 tani koydurucudur,
Xleiman ve érkadaglar-l buffy coat yesymasi ile enfeksiyonu olan 9 hase
tanin 8'inde mikroorganizmayi tesbit ederek bu ytntemin dnemini vurgu-
lamiglardir (39). Tirkiyetde ise Yalgin ve arkadaglarg?7]?983 yilinda buf-
{fy coat ytntemini kullanarak 14. sepeisli yenidoZanin 13tiinde etkeni jzo~

le edebilmiglerdir.
C- LATEKS AGGLUTINASYON VE COUNTER IMMUNOELECTROPHORESIS

Enfeksiyon esnasinda mikroorganizmalar tarafindan ortama spesi-
fik bakteriyel antijenler salinmaktedir. Lateks agglutinasyon spesifik
antikorla keplanmig polistren lateks partikiilleri jle, antijen iceren
hasta serumu veya beyin omurilik sivisinin kargilagtirilmesi esasina da-
yanmaktadir, Counier immiinoe lectrophoresistde ise benzer bir gekilde has-
ta serumundeki mikroorganizma antijeni antikor kullanmilarak elektroforei

yontemi ile saptanabilmekfedir.

Yapilan eragtairmalarda Lateks Agélutinasyon ilé daha diigiik sa-
yadaki bakteri antijeninin saptanabildigi, Lateks Agglutinasyonun coun-
ter immiinoelectrophoresisden daha duyerli bir ydntem cldugu vurgulenmig-
tar 4942) | pncak belirli sayideki bakteriyi kapsemas: nedendiyle kullas

nizm alani sanirli kalmaktadar,

D- AKUT FAZ REAKTANLARI
1~ C REAKTIF PROTEIN: fkut faz resktanlarinin en &nemlilerin-
dendir. C Reaktif protein normalde serumda eser miktarda bulunan, inf=-

lamasyon, doku yaralanmasi durumlarinda konsantrasyonu hizla ve belirw
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gin olarsk yiikselen bir proteindir. Tavgenlar lizerinde yapilan bir ge-
ligmada CRP'nin karacigerdeki CRP salgilatici hepatositler taz-af:mdan
sentez edildizi gsterilmistir (%), CRP belirli katyonlar, kolin fos-
fat, pnomokokal C polisakkarit gibi degZigik maddelere baglandify zaman
komplemani klasik yadas alternatif yblla gktive etme kabiliyetine sahip-
tir, Ozellikle C resktive protein pnomokoklara kargi olmak iizere, poli=-
morf niiveli ldkositlerin opsonizasyon ve migrasyon iglemini, trombosite
lerin agregasyon ve degraniilasyonunu, killer lenfositlere baglanarsk bu

lenfositlerin &ldirme iglemini baglatabilmektedir (21r27),

CRP'nin kenda &lg¢limli; pnomckoklarin C polisakkaritlerinih presipi-

tasyonu veya pnomokok kapsiillerini gigirme yetenefi esasina dayanmakte-
dar (23)-

Kindmark ve arkadaglar(.t?%)aghkh yenidogan, okul ¢ag:, erigkin ve
hamile kadinlarda CRP'nin normal konsantrasyonunu ¢aligmiglar ve yasa

gore defigkenlik gisterdifini wvurgulamiglardair (Tablo 3).

Teblo 3: CRP'nin yaga gtre normel ve iist sinir degerleri

YAS CRP KONSANTRASYONU NORMAL SINIRIN UST DEGERI
(mg /1) (=g / 1)
Yenidogan 0,1 0,6
1. gin | 0,32 322
1, hafta 0,16 1,6
1. ay 0,15 1,6

Okul Cagi 0,17 2,2
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Biitiin yag gruplarinin toplu olarak degerlendirilmesi sonucupda Crp
konsantrasyonu 0,02 mg/1-13,5 mg/1 arasinda, yenidoganlarda ise 0,1 mg/l
olarak bulunmugtur (20). | |
Kordon kaninde yapilan bir ¢alismada ise CRP konsantrasyonun 0,07

ng/1 oldugu gosterilmigtir (2127,

Giiniimlizde CRP &l¢iimiinde dSrt duyarly immiinolojik ybntem uygulan-
maktadir,
1= Jel i¢inde radial diffiizyon
2~ RIA (Radioimmiinoassay)
3— Nephelometr:k yontem

h L Enzim imuninoassay (EIA)

_Bunlarin yapzlamadxgl merkezlerde ise CRP Lateks Agglutinasyonu
“ile aem:.kanti‘bat:.f olarak tayin ed:..lebllmekte, Yﬂklaﬁlk 15 dak:.ka iginde
sonug almab:.lmektedlr (21)

xenic_logan Eepsisi ve menenjitinde CRP hizla normal deferinin bir-
_kag yiiz katina qikmekta, tedavi sonrasy 7-10 gin gibi bir siire i¢inde

normal degerlere ulasmaktadir (26-28)

« Ayrica hastalarda bir komplikas-
yon oldugu zaman CRP konsantrasyonu hlzla yukselmektedlr (2 ). Bu neden~-
le yem.dogan sistemik bakteriyel enfeks:_yonlanmn tan1 ve takibinde bir

gosterge olarak kullanilmaktedir.

2~ SEDIMENTASYON & Yenidoganda sedime.ntasyon hizinin dofumu taki-
ben ilk 2/ saat iginde 1-2 mm/saat, birinci haftads 10 mm/saate yiiksel-
digi gbeterilmigtir (36). Bennish ve arkadaglari yaptlkiarl bir ¢alaig~
mada kantitatif CRP Slg¢iimiinlin Zero sedimentasyon hizina gdre daha has-

gas oldufunu vurgulamiglardir (3‘)'

3- DIGER AKUT FAZ REAKTANLARI : Bakteriyel enfeksiyon varlifinda
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diger skut faz reaktanlarindan seruloplazmin, CB, alf‘al asid glukopro-
tein, haptoglobin, ve fibrinojen konsantrasyornunda artma, transferin

ve prelalbumin dizeyinde ise digme oldufu gisterilmigtir (2% 37)

e Fo=
kat yine baza aresgtiricilar serumda bu proteinlerin gdsterilmesi igin
zaman gegtifini, enfeksiyon baglangici ve yenido_éan enfeksiyonlarinda

(37)

bu proteinlerin tayininin defersiz oldugunu savunmuglardar
E- PERIFERIXK KaN DEGERLERINDE GORULEN DEGISIKLIKLER

BEYAZ KURE VE NOTROFIL INDEKSLERL

lik gosternektedir. Genelllkle yenidoganlarda 5000-24000 aras1 normal -
degerler (6) s 5000 alti ldkopeni, 24000 {izeri 16kositoz olarak kabul

(6,7)

ediimektedir . Lokositoz ve lkopeni enfeksiyonu destekleyici bir

kriter olerak sayilmakta ve lokopeninin dahe anlamly oidugu vurgulan- -

' mektedrr (112 165 70, 71)

Sepsis diginda meternal hipertansiyon, as-
f:.ks1, per:.ventr:.kuler' hemoraji lokoPenJ.ye yol aqarak seps:.sle karlg—
- maktadar (5) « Hemolitik hastalakta (ABO, Rh, GePD p Orak H Anemlsi) ise -

normalden daha yiikksek nttrofil degerleri goriilebilmektedir (5 ).

{ilkemizde yenidoganin beyaz kiireleri ve nttrofil indeksleri konu-
sinda az sayida ¢aligma mevcuttur. Klinifimizde G51 ve arkadaglarimin
(9) l987'de. yenidoganlarda yaptigi erken l8kosit dinamikleri iizerinde-
ki galigmads, beyez kiire normalleri 5423-33080/mm3 olarak saptenmigtar,
Yagamin 5«7 giinlerinde ortasya giktifa hilihen nétrofil~-lenfosit gapraz-

lagmasi olgularda 72. saatte gbzlenmigtir,

Periferik yaymada ndtrofilden daha immatiir band, metamiyelosit,
miyelosit gibi elemanlarin gdrilmesi "Sola kayma" olarak isimlendiril-
mekte, enfeksiyonun belirgin gostergelerinden biri olarak kabul edilmek-

tEdiro

o Beyaz lcure saylsl yeru.dogan dbnemlnde oldukga fazl "deg:l.gken- o
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Beyaz kiire yaninda ntrofil indeksleri olarak bilinen absoll to-

tal notrofil ssyisi, absolii total immatiir nStrofil sayisi, immatiir/to-
tal notrofil orami gibi parametreler yenidogan sepsisi olgularianda tana

agisindan bliylik bir defere sahiptir. Absolii total ndtrofil say1s1 matiir ve ir

. matiir gekilleri, absoli total immatiir ndtrofil sayisi ise band ve banddan daha

geng notrofil gekillerini kapsamaktadar (15 )
Yagamin ilk 28 gliniindeki notrofil mdeksleri gegitli aragtirmaci-

lar tarafindan incelenmigtir, Manroe ve arkadaglari (%) 304 saglikly ye~
nidoganda absoli total ndtrofil say1sinmin doéumda 1800-600(')/1:1::13 oldugunu

: 12~14 saatte plk deger1 olan 7800-14500/mm e ulagtlglnl 72 saatbgrlseu___

1750/m ile minumuma indlg:.nl, daha sonra yukselerek 120 saatte max sa-'
bit bir deger olan 5400%e ulagtlglm ve taklp eden 28 giinde bu degerde

o -kaldagina b11d1rm1§.'ierd1r. Saglakla yenldoganlarda referans-degerlera.

. olarak kabul ed:l.len bu deferler Xanthou ( ) Gregory ve Hey'ln vermisg

(13)

oldugu degerler ile uyumlu olarak bulunmugtur. -
Manroe kriterlerine gore absolil total immatiir nStrofil sayis1 do-

gumda 0—1120/mm3 iken, 12 saatte MAO/m‘B e ulagmakta, 60 saatte €>00/mm3

olup, 120 saatte 500/:111:13 e inerek takip eden 28 giinde sabit olarak kal-
maktadar (5, Tomatiir/total ndtrofil (I/T) orami ise ilk 24 seat 3ginde-
ki saglikli bebeklerde maksimum 0.16 olarak bulunmug, 60.saatte 0.13'e

dligtigli gbsterilmig, 5-28 ginler arasinda da 0,12 olarak tnsblt edilmige

 (5),

F- NOTROFILLERDE NICELIKSEL DEGISIKLIKLER
Sistemik bakteriyel enfeksiyonlara sahip yenidoganlarda dolagen
nétrofillerin konsantrasyonu yaninda periferik yaymada vakuolizasyon,
toksik graniilasyon, Dhle cisimcikleri gibi morfolojik anormallikler

saptanabilmektedir (72, 73),
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G- SERUM IgM DUZEYL

Bilindigi gibi IgM plasenta yoluyle gegememekte ve bebek ¢ok dii-
giik IgM seviyesi ile dogmaktadir. Bazi aragtiricilar serum IghM diizeyin-
daki artigin, yenidoZanin bakteriyel enfeksiyonlarinda Snemli oldufunu

(64)

gostermeye ¢aligmiglardir .

TEDAVL

Sepsis diigliniilen hastada tedaviye en sik goriilen mikroorganizmala-

ra etkili olabilecek antibiyotik kombinasyonlar ile baglanmalidir., Genel-

likle baglangig tedavisinde penisilin ve sminoglikozidler, stafilokok sep- -
sisir.t.den §iiph_e.lenild.i§i zapan ise tedevi planina Yankomisinin eklenmesi

- Onerilmektedir (5 1). Aminoglikozid]em direngli gram negatif bekterilerin .
neden oldugu. yen:.dogan seps:l.sinin 'bedavismde ise hassasiyet sonuqlanna

bagl:l. olarak, 3. grup sefalosponnler veya acyloamm0pen1silln1er tavsiye
edilmektedir (48, _51’ 76, 77).

| 'Ay-nt.':a yenidoéan sepsislerihdé é.ntibakteriyei tedélvi 'Yéhmda Kan
degigimi (74) , graniilosit transfiizyonu, immiinpglobulin, fibronektin gibi
immiinoterapttik ajanlarin kullanilmasi ile ilgili galigmalar stirdiriilmek-
tedir 1 78) fz011ikle ciddi nétropenili, I/T oran: 0.8 in {izerinde,
antibakteriyel kemoterapi ve kardiyopulmoner destek tedavieine yeterli
yanit vermeyen septik hastalarda iginlanmig graniilositlerin 1 x 109/kg
dozda verilmesi faydali olabilir, Bu iglemin yepilamadigi yerlerde, he-
parinli taze kanla kan defigimi ayni fonksiyonel fagositozu saglamaya

faydal: olabilmekiedir (1) .




PROGNOZ

YenidoZan enfeksiyonlar: yenidoganin immiinolojik y&nden deneyimsiz
clmasi nedeniyle daha ¢ok sepsis ve menenjit olarak kargimiza ¢ikmakta-
dir. Yenidogan sepsisinde mortalite orani ¥ 10-4(5, morbidite orani ¥ 30~

50 arasanda verilmektedir (2, 3). Yapilan galismalarda geligmig {ilkeler-

de bile progrozun halen iyi olmadigi bildirilmektedir,

'Yenidoéan menenjitinde ise mortalite orani § 15-50 arasinda defig~

mekte olup, yagayanlarda hidrosefali, mental retardasyon, igitme kaybi,
4) .

‘¥5rlik, konugas bozuklugu gibi oiddi nérolojik sekeller giriilmektedir’

Olguiarda erken tani ve etkin tedavi prognozu dnemli Slgiide etkile~
mektedir., Mortalite oraminy diiglirmek igin uygun antibakteriyel tedavi

~ yaninda, destekleyici tedévi prensipleri bersberce uwygulanmalidair, - _
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OLGULAR VE YONTEM

Galigma Aralik 1986-0cak 1988 tarihleri arasinda Akdeniz Universi-
tesi Tip Fekiiltesi Cocuk SaZlifi ve Hastalaklari Anebilim Dali'na siste-
mik bakteriyel enfeksiyon diiglinlilerek yatir:tlan 122 yenidoganda yapildi.
' olgu;aflﬁ 5a§vurular1nda yaglera, cinsiyeitléri, aesfasyon yaglarm, dogtim
agirliklari, dogumun evde mi, hastanede mi yaﬁlldléz, dopum gekli (Bag,
makat, sezaryen), hastaneye kabulden &nce tedavi gorilp gdrmedikleri kay=-
dedildi. '

Olgulara yeni geligtirdigimiz skorlama sistemi uygulendi. U.TGllner
in bakteriyel enfeksiyon diigiiniilen yenidoganlarda uyguladig: skorlema
sisteminde, {ilkemizin her ySresinde kepiller metodla. kan gazlari bakila-
madiga, ve hastelar kolaylikla monitorize edilemedifi igin orijinal galig=-
madaki metabolik asidoz kriteri gikaralda (4’5). Erken zar agilim oykiisii
klinik dl¢litlere eklendi., Yenidoganin bakteriyel enfeksiyeonlarinin erken

tanisinda C reaktif protein ve n&trofil indekslerinin Sneminin bir gok




aragtirmaca tarafindan vurgulanmasi ve klinifimizde yapilan difer bir
galigmada da C reaktif protein, immatiir total nStrofil oranmi ve total
immatiir notrofil sayisinin sensitivitesi ve spesifitesinin yiiksek bulun-

mas1 nedeniyle bu iig kriter skorlama tablosuna ilave edildi (Teblo 4).

Olgularda deri rengi aragtirmaci tarafindah gdzle deferlendirile
di. Normal goriiniimde olanlar O, vazomotor degigiklikler gtsterenler 1,
tamamen kirli gri-yesgil bir renge sahip olanlar 2 puanla deferlendiril-

di.

Vucut 18151 rektal olarak olquldu. 36—38 °¢ ares1 normal deger,

36 °¢ nin alta hipotermi, 38 C tizeri ise hiperterml olarak kabul edlldi."

Kas tonusu (Alcl:lv:.te) 1yi durmnda olan bir bebek kol ve bacaklari-
ni fleks.'myonda tutar ve ekstansiyona dlreng gost;erlr. Normal durum gos-
terenlere 0, hafif hipotenik olanlara 1 gevgek h:..qur 'uyarlya yanrl:

vermeyen bebeklere (flask tlpte) , 2 puan verildi,

20 saniyedsn daha uvzun solunu.m durmas; apne olara_ak kabul edildi. .
Solunum sistemine ait patolojik bulgu gistermeyenlere 0, gbsterenlere

2 puan verildi,

Amnion zari agilima ile bebe@in dogumu arasinde gegen zaman 24 sa-

ati agmig ise " Erken Zar Agilimi " olarak kabul edildi.
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Tablo 4 3 Skorlama Sistemi

KLINIK KRITERLER

i- Deri rengi Normal= O Hafif =3 Kirli Gri.Yegil= 2
2= Viicut isisa Normal= O Hipertermi=1 Hipotermi =3
3~ Kas tonusu Normal= O Hipotoni =1 Flask =2
4= Solunum Normal= O Apne, Siyanoz

Burun kaned: solunumu
Keifoidde gekilmeler
Interkostal ¢ekilmeler.—.J

fl
N

5~ Gastrointestinal bulgular
Ishal, kusma
Karinda renk degigikligi
2 cm nin 'rhepatomegali _
Karxndadistanswon

Yok =0 2 Kriter =1 2 Kriter T =2
6~ Mikrosirkiilasyon Normal= O Hafif =1 ° Belirgin = 2
7= Anneye ait risk

faktdrlerd = . Yok =0  Erken Zar Agilimi—
Mekonyum S 2
HEMATOLOJIK KRITERLER
1- Beyaz kiire 5000-24000=0 24000T= 1 5000& = 3
. 2= Trombosit Kiime =0 2«3 li =1 Tek veya yok= 2
3- CRP Negatif =0 6-24 mg/dlsl 24 mg/dlf= 3
4~ Immetiir/Total
ndtrofil orana 0~0,15 =0 0,16=0,4 = 1 0,4T= 2
5~ Total immatiir
nétrofil sayisa Normal =0 Yiiksek =2
0-5 puan = Enfeksiyon Stiphesi (A grubu)
6~10 puan = Enfeksiyon Baglangicr (B grubu)

11 puan ve tizeri= Kesin Enfeksiyon (C grubu)
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Gastrointestinal belirtiler ishal, kusma, karin gigligi, karin de=-
risinde kirmizimsi bir renk degigikligi, 2 cm nin {izerinde hepatomegali
olarak depferlendirildi. Olguda bu belirtilerden ikisi versa 1, dzha faz~

lasy var ise 2 puan verildi,

Mikrosirkiilasyon kapiller dolagimdaki bozuklupu ifade etmektedir,

Deriye parmakla basilip, kaldirildiginda renk hemen diizelirse normal, 1
saniye siirer sonra diizelirse hafif, birkag¢ saniye kal:ir wve sonra diizelir

ise belirgin bozukluk (2) olarek kebul edilai.

Olgularda Beyaz Kure pamakban yada topuktan alinan kanla Coulter—_r_ _

'Ccunter alet'mde saylld:.-; 5000—24000 aras1 nomal degerler olarak'.ka‘bul
edildi (6’7). 5000 alta 13kopeni 3 puan, 24000 iizeri l8kositoz 2 puanla

degerle ndif‘ildi.

' Olgu.larda penferik yeyma wra.ght boyas:. ile boyanarak tromboat]_ermm'

yonunden deoerlendlnldi. Trombos:.tler kume ise 0, :.kll:.-—hglﬁ ise 1, tek

veya yok ise 2 puan verlldi.

CRP Repitex CRP Behring kiti kullanilarak Latex Slide Agglutinas-
yon teknifi ile semi kantitatif olarak tegyin edildi, CRP negatif ise o,

6~2/ mg/dl arasinda ise 1 puan, 2/ mg/dl iizerindeyse 3 pusn verildi,

Wright boyasiyla hazirlanan periferik ya&mada 100 nitrofil say:l-
di, Qekirdek loplara birbirlerine ince baglgrla baglanan matiir ndtrofil,
gekirdek loplary arasindaki baglanti gekirdek materyali kepsayacak gekile
de kalin ise band nbtrofil, band'dan daha az matir olan gekiller immatiir

nttrofil olarak deferlendirildi.




Beyaz Kiire x Periferik yaymadaki

‘ 3 total nétrofil % si
Absolii Total Nétrofil Sayisi/mm” = _

100

Beyaz Kiire x Periferik

_ 3 yaymadaki bend 4 &i
Absolii Total Immatiir Notrofil Sayisi/mm” = « S

100

) famatiic Notrofil Ssyisi
Immatiir/Total Oreni =

Total Notrofil Sayisi

.i‘onmillenyle hesaplandl. Total immatdr notroi:l.l sayzs.t ve I/T oranlnda

Manroe indeksleri normal deZerler olarak kebul edildi (5)

N Bu ‘skorlama sonucunda 0-5 puan arasi enfeksa.yon guphes:. (A grubu),

'6—10 puan arasi enfeksiyon baglanglcx (B g‘ubu), 11 puan ve iizeri kesin

enfeksiyon (C grubu) olerak deferlendirildi. A ve B grubundaki olgulara

tablodaki degerlendirmeler, takip ve tedaviye alimiglarinin 3.ginti tek-

rar uygulandi ve yiikselme gbriilenler bir sonraki gruba elindalar.

Ayrica hastelardan bogaz, gibek, idrar, gaita, BOS, pii, kan kiiltiir-
" leri alindi. Ken killtiird igin her hastadan steril gartlarda disposible
enjektérle periferden 5 cc ventz kan alindi ve thioglukolatli buyyon

besiyerine ekim yapildi,

Enfeksiyon bags;anglcl ve kesin enfeksiyon gruplarinda Mezlocilline
Amikasin, Cefolaksim+Amikasin, Ampisilin+Amikasin kombinasyonlarindan
biri segilerek 10 glin slireyle uygulandi, Enfeksiyon giipheli olgularda
ise Mezlocillin yade Ampisilin tek bagina baglandi. A grubunda 3.giin

tekrarlanen ekorlama sonucu degigim gfstermeyen veya normal bulunan
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clgularda tedavi kesildi, yliksek defer bulunanlarda ise tedavi Amikasin

ilavesiyle 10 giine temamlanda.

Kargilagtirmalarda klinik ve hemestolojik kriterler (&lgiitler) A,
B,C gruplari arasinda Ki-Kare yoOniinden anlamla bir fark olup clmadifn

aragtiralda (79) .

Sensitivite (dwarllllk) tBelirli bir parametrenin olgu grubunda
pozitif goriilme saklagidir, Kesin enfeksiyonu olan grupta kriterlerin

tek tek ve kombinasyonlar: halinde sensitivitelerine bakildy (89,

lasyon olup olmedigr eragtirildi. Hematolojik kriterlerin Snemliligini

gistermek igin Univeriate F testi yapalda, Biitlin istatistiki ¢aligmalar=

da p {0.05 anlamla olarsk kebul edildi,




sine yatiralan 122 olgu olugturmakta idi, Olgularin yag, cinsiyet, do- -

BULGULAR

R S 0 LIS 015 e G WS LT L S e fm s S xS minat B G b et 1 e [

Bu galigmanin materyelini enfeksiyon nedeni ile yenidoZan servie

gum agirliklari, gestasyon yaglari Ek Tablo 1, 2, 31de verildi,

Olgularan 81'i exkek ( £ 66 ), 41'i kaz ( % 34 ), erkek / kiz ora=-

m 1,97 i&i. Yaglari 2 saat ve 30 giin arasinda degigen olgularin 96¢gi1-
nin (% 78,6) hastanede, 26'sanan (¥ 21,4) evde dogdugu Sgrenildi.[) ogum
agirliklary 970 gr ile 4050 gr arasinda degigmekteydi. Gestasyon yagla=
r1 26~42 haftas arasinda degigen olgular iginde 34 olguda prematiirite

(¢ 28), 11 olguda diigiik dofum agirlif: (¥ 9) vardi, digerleri miyadin-
da idi ve dogum afirliklari gestasyon yaglarina uygundu. Ayrica B olgu-
da hyalen membran hastalagi, 9 olguda da perinatal enokei meveut idi,
108 olgunun (¥ 88,5) bag geligi ile doZum kanalina yerlegtifi, 13 olgu-
nun (¢ 10,6) sezagyen ile, 1 olgunun (% 0,8) ise maket geligi ile dogdu~
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gu 6grenildi, Erken zar agilimi 32 olguda (% 26) gbzlendi.

Skorlama Sistemi sonucu clgular enfeksi,yon' gliphesi (A), enfeksiyon bag-
langic: (B), kesin enfeksiyon (C) olmak iizere iig gruba syrildi, A grubunda yer
alan 55 olgu toplam enfeksiyonlu olgularin % 45'ini, B grubunda yer alan 45 ol-
gu % 37tsini, C grubunde yer alan 22 olgu ise % 18'ini olugturmaktaydi., A ve B
gribundaki olgular 3.giin tekrar skorlemaya tabi tutulduler, A grubundaki 5, B
grubundaki 10 olgunun puanlarinda yilkkselme oldu ve bunlar bir sonrski gruba
aktarzlidiler. A grubunde 15 olgunun puanlara Ofa indi, 35 olguda ise degigim
gistermedi.

A grubunda hig¢ bir olguda ken kiiltiiriinde {ireme olmadi. Ancak difer btlge-
lerden alinan kiiltiirlerde 7 olguda iireme (digki, bogaz, idrar, gdbek) saptanda,
B grubunda ise bir olguda kan kitltiiri (£ 2,2), 5 olguda difer killtlirlerde fire-
me (gobek, digki, bogaz) tesbit edildi. Ken kiiltiirlinde {iretilen etken proteus-
du ve bu olgu sonraki skorlamads yiiksek puanla C grubuna alindi. C grubunda
ise 10 olguda kan kiiltiirinde iireme (% 45,5) oldu., Bunlarden 3 olguda S,Epider-
mitis (% 30), 2 olguda S Aureus (% 20), 1 olguda Pseudomonas (% 10), 1 olguda
E Koli (% 10), 1 olguda Pnomokok (% 10), 1 olguda Enterckok (% 10} ve bir ol-
guda Kurthia (£ 10) iiretildi. Ayrica 5 olguda difer kiiltlirlerde iireme septan-
di, C grubu iginde kan kiiltiiriinde {ireme saptanamayan 12 olgunun 6'sina haste-
memize bagvurmadan Once antibiyotik baglanmigti. Tiim kiiltiirlerde iiretilen et-

kenlerin alinan bdlgelere gbre dagilimi Tablo 5'de verildi.

C grubundaki eclgulardan 3*iine klinik seyrine gire lumbal ponksiyon yapil~

da. Bunlerin biyokimyssal bulgulari menenjiti destekliyordu, alinan 3 BOS kil-

tiiriinden bir tanesinde E Koli iliretildi.
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Tablo 5 : Kiiltiirlerde liretilen etkenlerin alinan bGlgelere gire

dagailimy

KAN GOBEK  DISKI  IDRAR  BOGAZ BOS

S.EPIDERMITIS 3

S.AUREUS 2 3

- SALMONELLA _. 4 2

E.KOLI 1 1 1 1 1
. PR?JrEas- S | 2 ;

PNOMOKOK 1

KURTHIA 1

PSEUDOMONAS 1 1 1

ENTEROKOK 1 '

Enfeksiyon giiphesi nedeni ile takibe alinan A grubunda kaybedilen
olgu olmadi. B grubunda 2 olgu (% 5,7), C grubunda 1, olgu (% 43,8) kay-
bedildi. C grubunda kaybedilen 14 olgunun 8%ini ikinci skorlamada yiiksek

puan alarsk B den C ye aktarilan olgular olugturmekiaydai.

Olgularan tiimii komplikasyonlar: agisindan deferlendirildiginde;
Bronkopnomoni 11 olguda, akut btbrek yetmezligi 5 clguda, ysygin damsr
i¢i paihtilagmasi 3 olguda, menenjit 3 olguda, intraventrikiiler kanema
1 olguda,nekrotizan enterokelit 1 olguda.gﬁzlendi. Komplikasyonlar C gru=
bunda daha belirgindi.

OLGULARIN SKORLAMAST sonhucundat

A grubunda ortalama 3,3 {sinirlar 1=5)
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B grubunda ortalama 7,6 (sinirlar 6~10)
C grubunda ortalama 15,2 {sinirlar 11 ve fizeri)
degerleri elde edildi., Skorlamanin gruplara gire dafilimi Tablo 6'da verile-

di.

Tablo 6 : Skorlamanin A,B.C gruplarina gdre degilami
25 .
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Klinik ve hematolojik kriterler ayri ayri deferlendirilerek A.B.C
gruplar: arasinda Ki-Kare testi ile anlamli bir fark olup olmadigr arag-
tirildi, Bulgularin A,B,C gruplarindaki dagilimz ve alt gruplara gdre yiiz=

deleri Ek Tablo A'de verildi,
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KLINIK KRITERLER

DERI RENGI: Olgular normalden belirgin (kirli, gri-yesil renk) de-
gisikliklere kadar giden deri bulgularina gore C,1,2 puan arasinda deger-

lendirildiginde (Table 7) :

Tablo 7 ¢ Peri bulgularina gére A,B.C gruplarindaki clgularain

dapilima
0 1 2
A 27 28 0
B 3 40 2
c 0 3 19

A.B.C gruplarinin herbirinin diZeriyle yapilan Ki-Kare analizinde deri

rengi agisindan anlamli fark saptandi { p<0,001).

VUCUT ISISI: Her 3 gruptaki olgularin viicut isisi y®niinden deper-

lendirilmesi Tablo 8tde wverildi,

Tablc 8 : A.B.C. gruplarindakl olgularan viicut 1sis1 degigiklikle-

rine gbre dagilami

0 1 3
I 48 6 1
B 18 7 20
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Her 3 grup arasinda yapilan Ki-Kare asnalizinde viicut :sisi agisindan

anlamli bir fark oldugu gdzlendi (p ¢0,001).

K4S TONUSU (AKTIVITE) : Olgular A.B,C gruplarinda normalden flask
tipteki tonus degisikliklerine gbre 0,1,2 olarak deéerlendirildiler

(Tablo 9),

Tablo 9 ¢ Olgularin gruplara ve tonus defigikliklerine gbre dagilimi

0 1 2
A 33 22 0
B 2 42 1
c 0 8 1

A.,B.C gruplarinda her bir grubun digerleriyle yap:ilan Ki~Kare testinde

kae tonusu ybniinden anlamli bir fark bulundu (p <0,001).

SOLUNUM : Olgular solunum sistemine ait patolojik bulgunun var olup,

olmamasina gére O veya 2 puan ile deferlendirildiler {Tablo 10).

Tablo 10 3 Solunum bulgusuna gdre olgularin dagalima

9] 2
A 45 10
B 11 34
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Solunum sistemi bulgulari yoniinden A.B.C. gruplari arasinda yapilan

Ki=Kare analizinde istatistiki olarak anlamli fark tesbit edildi

(p <0 ,001).

GASTROINTESTINAL BULGULAR 3 A.B.C. gruplarindaki olgular gastro-
intestinal sistem bulgularinin sayi ve derecelerine gore 1,2 puan o-

Jarak deferlendirildiler. Her 3 grubun dagilim:i Tablo ll'de verildi.

Tablo 11 : Gastrointestinzl sisteme ait bulgularin her 3 gruba

gore dagilima

0 1 2 A
A 50 A 2 1
B 36 8 1 i
c 11 3 g i

Gastrointestinal bulgular yoniinden A.B.C gruplari arasinda istatistiki m

olarak anlaml: bir fark gdzlendi (p €0,001).

MIKROSIRKULASYON : Olgular kapiller dolmada yetersizligi ifade
eden mikrosirkiilagyonun derecesine gore 0,1,2 olarak puanlandirildilar

'(Tablo 12).

Table 12 : A.B.C. gruplarindaki olgularin mikrosirkiilasyonun

derecesine gbre dagilima
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0 1 2
A 32 23 0
B 2 43 0
c 0 5 17

AB.C gruplarinin herbirinin digeriyle yapilan Ki-Kare analizinde mikro-

sirkiilasyon agisindan anlaml: bir fark saptandi (p<0,001),

ANNEYE AIT RISK FAKTORLERI : Risk faktdrleri agisindan olgularin

dagilim: Tablo 13tde verildie

Tablo 13 3 Anneye ait risk faktérlerinin A,B.C gruplarina gbre

dagrlama :
0 2
ﬂ
i
A 39 16 &
B 35 10
C 16 6

Anneye ait risk faktSrleri yUniinden 3 grup arasinda, her birinin diger-
leriyle yspilan Ki~Kare analizinde istatistiki olarak anlamli bir fark
tesbit edilemedi (p’0,05).

HEMATOLOJIK KRITERLER

BEYAZ KURE 3 A.B.C gruplarindaki olgular beyaz kiire de@erlerine

gore 0,1,3 olarak derecelendirildiler (Tablo 14).

e o B - o 5ty -
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Tablo 1/ : Clgularin beyaz kiire deferlerine gbre dagilim:

0 1 2
A 50 8] 5
B 39 0 6
C 15 2 5

Her bir grubun digerleriyle yapilan Ki-kare analizinde (A.B.C gruplara
arasinda) beyaz kiire deferlerine gbre istatistiki olarak anlaml: bir
fark bulundu (p <0,05).

TROMBOSIT : Periferik yaymada gbriilen trombositlere gire olgular
0,1,2 olarak de@erlendirildiler, Olgularin A.B.C gruplarindaki dagilim:

Tablo 15%de verildi.

Tablo 15 : Trombositopeni agisindan olgularin daBilimi ve degerlen-

dirilmesi

0 1 2
A 54, 1 0
B L 1 8]
c 15 0 7

Trombositopeni agisindan AB.C gruplari arasinda anlamli bir fark giz-

lendi (p<0,001),




- 38 -

C REAKTIF PROTEIN : A.B.C gruplarindaki olgular CRP degerlerine

gbre 0,1,3 olarak derecelendirildiler (Tablo 16),

Tablo 16 : CRP deferlerine gore olgularin dagilimi

0 1 3
A L9 5 1
B 36 9 0]
¢ 5 8 9

CRP agisindan A.B.C gruplarinda her birinin digerleriyle yapilan Ki~-Kare

testinde anlamli bir fark bulundu (p<0,001).

IMMATUR-TOTAL NOTROFIL ORANI : A,B.C gruplarinda I/T orani agisin~
dan yage gére normal deferlerinin lizerinde saptanan deferler 0,1,2 clarak

puanlandirildilar (Tablo 17),

Tablo 17 : I/T oranlarina gdre olgularin her 3 gruptaki dagilimi

0 1 2
A 48 7 g
B 31 1, 0
c 5 1 3

A.B.C gruplari arasinda I/T orani agisandan istatistiki olarak anlamli

fark saptandi (p {0,001),
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TOTAL IMMATUR NOTROFIL SAYISI s Manroe Kriterlerine gire (s)ya§a
uygun beklenen deferlerin lizerinde total immatiir ndtrofil sayisina sahip

olgular O ve 2 puan verilerek deferlendirildiler (Tablo 18).

Tablo 18 ¢ TINS'daki bulgulara gbre olgularin dagilimi

0 " 2
A A9 6
B 34 11
c 5 17

AJB.C gruplari arasinda her birinin digerleriyle yapilan Ki-Kare testin=- A
de TINS daki bulgulara gtre istatistiki olarak anlamli bir fark gbdzlendi

(p <0,001). F

C grubunda klinik ve hematolojik Slglitler tek tek ve birlikte ele ﬁ
alinarak sensitivitelerine bakildi. Deri rengi (% 100), mikrosirkiilasyon .
(% 100), kas tonusu (% 100), solunum (% 90,9), viicut i1sisinda (% 81,8)
yiikksek degerler, gastrointestinal bulgular (% 50), anneye ait risk fak-
térlerinde (% 27,2) ise diigik deZerler elde edildi. Kriterler ikili ola-
rak degerlendirildifinde en yiitksek sensitivite deferleri deri rengi + mik-
rosirkiilasyon (% 100), deri rengi + tonus (% 100), deri rengi + solunum
(% 90,9), iiglii clarak bakildifinda viicut 1sis: + tonus + solunum (% 72,7)

da gozlendi.

Hematolojik olgitlerin etek tek duyarliligs test edildifinde CRP
(¢ 77,2), I/T orama (% 77,2), TINS da (% 77,2) yiiksek deperler, beyaz

kiire (% 31,8), trombositlerde (% 31,8) digiik degerler gosterdiler, iki-
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1i olarak ele alindiginda sensitivite I/T orani + TINS % 68,2 ile en yik-
sek defere sahipti, {iglii olarak deferlendirildiginde CRP + I/T orari +
TINS (% 54,5) min duyarliliginin diger kombinasyonlara gdre yiiksek oldugu

tesbit edildi,

Hematolojik ve klinik &lgitler arasinda korelasyon analizi lyapil=
diginda (Tablo 19) her ii¢ gruptada anlaml:z bir kolerasyon tesbit edile-

medi (p>0,05).

Tablo 19 3 A.B.C gruplarindaki olgularin korelasyon analizi

sonuglara
r s t
A 0,529 0,116 ~4 4546
B -0,663 0,114 -5,815
c 0,032 0,223 0,143

Hematolejik kriterlerin enfeksiyonu gbsterme agisindan Snemleri
Univariate F testi ile aragtirildiginda (Tablo 20) CRP, trombositopeni,
1/T orani, TINS her iig gruptada Snemli, Beyaz kiire ise Onemsiz olarak

bulundu,
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Tablo 20 : Hematolojik kriterlerin Univariate F testi sonuglar:

(Nots Parantez igindeki rakkamlar Snemlilik sirasini belirtmek-

tedir.)

HEMATOLOJIK F P
KRITERLER

BEYAZ KURE 2,557 (5) 0,082
TROMBOSIT 18,945 (2) 0,000
CRP 29,767 (1) 0,000
I/T ORANI 15,552 (3) 0,000
TINS 8,588 (4) 0,000

Ayrica enfeksiyonu olan olgularda hematolojik kriterlerin % 75

oraninda enfeksiyon bulgusunu destekledifi saptanda.




TARTISHMA

YenidoBan dneminde giriilen sistemik bakteriyel enfeksiyonlar,ha-
len yenidogZan mortalite ve morbiditesinin en Gnemli nedenleri arasinda
yer almaktadir (l). Literatiirde erkeklerde kizlardan dzaha fazla gSrildi-
gii, Erkek/Kiz oraninin 2,02 oldupu bildirilmektedir (4). Olgularimizda
Erkek/Kiz orani 1,97 bulunmug olup, yapilan diger caligmalarla uyum gister=-

mektedir.

Yenidogan sepsisinde mortalite oran:i prematiirelik, diigik dofum a=
girligi, patojen ajan, hastaligin baglama gekli ve zamanina gbre degig-

mekle beraber ¥ 10-40 arasinda seyretmektedir (2).

Galigmamizda mortalite oreni B grubunda § 5,7, C grubunda ise % 43,8

olarak bulunmugtur, B grubundaki 2 olgu ilk ekorlamadan sonra, 48 saat i-

¢inde kaybedildiler, Bunlarda &lim nedeni Oncelikle enfeksiyon olarak
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diiginiilmedi, Glinkii bu olgulardan birincisi 34,5 haftalik bir prematii~

re idi, postmortem tap ile intraventrikiiler kanama gisterildi. Ikinci=
si ise radyoleojik ve elektrokardiografik bulgulari ile siyanotik konge=~
nital kalp hastaligy diigiinlilen olgu idi. C grubunda kaybedilen olgularin
gogunlugu, puanlama agisindan l1l'in {izerinde puan élgn ve agir enfeksiyon

nedeni ile hastanemize refere edilen olgulardi,

Stiphesizdir ki yenidoZan sepsisinin kesin tanisi etkenin kan kiil-

tiiriinde {iretilmesiyle konulur, B grubu streptokoklar ve E.Keoli 1970111

yillardan beri en sik goriilen yenidogan sepsisi etkenleridir (2’4’40).

Ancak son yillarda Szellikle yogun bakim iinitelerinde S.Aureus ve S.Epi=-

dermitise daha sik rastlanildigini bildiren yayainlar bulunmamadlr(51'53)

Philadelphiatda Stuart ve arksdaglari (51) 198/ 'de yaptaklar: bir ¢alig-
mada % 42 oraninda S.Epidermitise rastladiklarini bildirmiglerdir.New
York ve Stockholm'den buna benzer galigmalar yaylnlanm1§t1r(52’s-3).
Isenberg ise (46) 19851de yayainladigi bir makalede erken baglayan sepsis
etkeni olarak B grubu streptokokler, ge¢ baglayan sepsis etkeni olarek

S.Epidermitisde artma oldugunu vurgulamaktadar,

Ulkemizde ise bu konuda yapilmig genis kapsamli bir galigme bulun-

(55)

mamaktadir. Evig ve arkadaglara yaptiklar: bir galigmada etken ola~-

rek birinci sirada E.Koli, ikinci sirada S.Aureusun yer aldifginmi bildir-

(58)

mislerdir, Dzgay ve arkadaglar: ise 40 olguda % 15 oraninda S,Aureus

% 7,5 oraninda Pyocyaneus saptamiglardir., Klinigimizde Oygilir ve arkadag-

(18)

larinin 1984'de sepsisli bebeklerde yaptiklari bir galigmada ilk

sirada E.Koli (% 35,2), ikinci sirada S,Aureus (% 17,6) yer almistar.

Bizim olgularimizda ise S.Epidermitis (% 30) ilk sirada yer alir-

ken S,Aureus (% 20) bunu izlemigtir. Kan kiiltiriinde Stafilokok iireyen 3

L]



olgudan 4'i ge¢ baglayan enfeksiyon grubuna giriyordu. Olgularimizda

B grubu streptokoka rastl;yamamamlzln nedeninin, bu organizmanin kiltiiri
igin gerekli gartlarin saglanamamasi oldugunu diiglinmek akla yakin gelmek=-
tedir. Ancak iilkemizde yapilan diger galigmalarda da rastlanmamig olmasi,
bu ajanin iilkemizde difer iilkelerde bildirilen oranda bulunmadigini dii-
stindirmektedir.,

Mortalitesi ve morbiditesi yiiksek olan yenidogan dénemi bakteriyel
enfeksiyonlarinin erken tani ve tedavisi klinisyenler igin her zaman bir
sorun clugturmaktadir, Hastalardan alinan kan killtiirli en erken 4B8~72 saa-
te sonug verebilmekte, lireme olabilmesi igin en az 5 cc kan gerekmektedir,
Daha az kan alindiginda ve uygun besiyerine ekim yapilmadiginda {ireme san-
s1 diismektedir. Ulkemizde antibiyotiklerin yaygin olarak kullanim:, etke=-
ne yonelik uygulanmamasl ve kan kiltiirii ig¢in teknik olanaklarin yetersiz

olmasi kiiltiirde etkeni liretme olasiligini daha da azaltmaktadair,

ilkemizin her yBresinde kan kiiltiirii, Lateks agglutination ve Coun-
ter immincelectrophoreeis gibi uygulama olanaklarinin bulunmamasi, viral
galigmalarin yapilamamasi ve en Onemlisi bu donemde enfeksiyonun klinik
belirti ve bulgularinin enfeksiyona ©zgiil olmamasi, yenidoganin sistemik
bakteriyel enfeksiyonlarinin tanisinda ve erken tedavi baglanmasinda kli-

nisyenl giic durumda birekmaktacar,

Bu nedenle yenidogan doneri bakteriyel enfeksiyonlarinin erken
tanisinda klinisyenli ytnlendirecek, klinik ve kolay uygulanabilir labo-

ratuar ydntemlerini egeren skorlama sistemi ele alindi.
Yenidoganlarda bakieriyel enfeksiyonla beraber deri renginde &n-
celeri pembe~kirmizi, pembe=-sar:, birkag glin iginde sari-yegil soluk

bir renk degigimi gbzlenmektedir, Siyanozun da tabloye eklenmesiyle kir-
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1i gri-yesgil bir renk olugmsktadir. Bu olay kiigiik damarlarda vasckons-
triksiyon, deolagimin yavaglamasi ve biliverdin olusumu ile agiklanmak=
tadir (45).

Tollner enfeksiyonlu bebeklerde, sepsisin en erken bulgularindan
birisi olarak deri renginde degigiklik gozlendigini agiklamigtir (45).
Yine gyni aragtirici yaptifi diger bir ¢alismada ise lUg gruba zyirarak
inceledigi enfeksiyonlu bebeklerde, kesin enfeksiyon grubunda & 95 ora-

ninda deri renginde bozukluk olugtugunu yayinlamigtir (44).

Caligmemizda enfeksiyon giphesi grubundaki olgularin € 51'inde de-
ri renginde hafif bir deZigiklik, enfeksiyon baglangica grubunun § 89'un-
da hafif, % 5tinde belirgin, kesin enfeksiyon grubundaki olgularan ise
% l4'inde hafif, ¢ 86'sinda belirgin defigiklik gbzlendi. Her i¢ grup is-
tatistiki olarak birbirleriyle kargilastirildiginda anlamli bir fark sap=-
tandr (p<£0,001), Deri renginde buldugumuz sonuglar T&llnertin calismala~
rina benzerdi. Ancak literatiirde bu konu ile ilgili farkli bir galigmaya
rastlanmadi,

Viecut 1sisini saglayabilecek metabolik cevap ancak yagamin ilk 2«3
gliminden sonra etkili olazbilmektedir. Prematiireler ve yogun bakim gbren
bebekler bir yana barakilirsa, hipo veya hipertermi gibi 1si diizensizligi
yenidogan enfeksiyonlarinin Snemli bir bulgusu sayilmaktadir, E1 Radhi
ve erkadaglari enfeksiyonlu 67 yenidoganin 44Yinde (% 66) geg donemde hi-
(81)

potermi gozlemiglerdir « Voara ve arkadaslara hipertermili bebekle-

rin % l0'unde enfeksiyon saptamiglardair (4).

Galigmamizda enfeksiyon sliphesi grubundaki olgulardan 6'sinda hi-
pertermi (% 11), ltinde hipotermi (% 2), enfeksiyon baglangici grubunda

17 olguda hipertermi (% 40), 20 olguda hipotermi (€ 44), kesin enfeksiyon
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grubunda 12 olguda hipertermi (% 55), 6 olguda hipotermi (% 27) gbzlendi.
Olgularamizda viicut 1sisina ait patolojik bulgu en belirgin &lgiitlerden

birisiydi. Ozellikle bu durum € grubunda daha barizdi., Kaybedilen 16 ol-
gudan 9tunda hipotermi gbzlenmesi, bu bulgunun hastalifin k&tii prognoz i-

gareti olebilecegini diiglindiirdi.

Yenidcogan enfeksiyonlarinda tonus degisiklikleri gok Gnemlidir.
Eniekeiyonun belirginle gsmesi ile yenidogan tamamen gevsek (flask) bir hal
almaktedir., T6llner ve arkadaglari enfeksiyon baglangi¢li olgularin & 54!
iinde, kesin enfeksiyonlu olgularin € 91tinde tonus degigiklikleri _sapta-
miglardar (1‘4).

Galigmamizda enfeksiyon gliphesi grubuncaki olgularin % 40%'inda ha-
fif bir tonus degigikligi, enfeksiyon baglangici grubundakilerin % 93tiinde
hafif, % 3tinde belirgin, kesin enfekeiyon grubunda ise olgularin ¢ 36'sin-
da hafif, ¢ &4'iinde belirgin tonus defigikligi gozlendi. Her ii¢ grup are-

sinda yapilan istatistiki analiz sonucu anlamli bir fark saptanda (p(O,OOl).E

Enfeksiyon isareti sayalabilen apne, siyanoz, dizensiz solumim pre- |
'

matiirelerde ve zor degumdan sonra da Slk goriilen bulgulardir. Erken bag-
layan solunum problemlerinde en sik etken B grubu streptokok olarak g&ril-
mekte, hyalen membran hastalig: ile klinik ve radyolojik clarak benzer bul-‘
gular vermektedir, Selunum sistemine ait bozukluklarda olayin enfeksiyona
m1, yoksa diger nedenlefe mi bagli olduwgunu ayirt etmek igin ilave tetkik-
ler gereklidir, Manroe ve arkadaglari solunum problemleri olan 50 hastanin
48'vinde kan kiiltiirlinde B grubu streptokok iliretmigler ve erken baslayan so-
lunum problemi ile gelen hastalarda mutlaka bu etkenin diigiiniilmesi gerek-

tigini vurgulamiglardar (60) .

Galigmamizda A grubundaki olgularin ¢ 19tunda, B grubundeki olgu-~

larin & 76'sinda, C grubundaki olgularin % 91tinde solunum sistemine
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ait bulgular gobzlendi. Kesin enfeksiyonu temsil eden C grubunda solunum
problemi olan 20 hastanain 9funda degigik etkenler saptendi, ancak B gru-
bu streptokoka rastlanamadi. B grubu streptokok tiretme olanaklarimizin

yeterli olmamasi nedeniyvle, kan kiiltiirinde lireme saptanamayan olgulari=-

myzda B grubu streptckokun etken olup olmadig:y arastirilamada,

Yenidoganlarda beslenmeyi redcdeime, kusma, ishal enfeksiyon géster-
gesi olersk dnemlidir, Hastalarda jeneralize enfeksiyonla berzber, 2 san-
timetrenin i{izerinde hepatomegali, karan gigligi, karinca renk degisikli-

i ve paralitik ileus gSriilebilmektedir.

Téllner enfeksiyon baglangi¢li olgularin § 21'inde, belirgin en-
fekesiyonlu olgularin ise 9 30'unda gastrointestinal sisteme ait bulgu gdz-

(44,)

lenmigtir .

Aragtirmamizda A grubundaki olgularin % 9'unda, B grubundaki olgula-
rin ¢ 207sinde, C grubundaki olgularin % 50'sinde gastrointestinal sisteme
ait bulgu.saptandi, A ve B grubundaki olgular gastrointestinal sistem bule-
gularindan difer Slgitlere gtre daha diigilk puan aldilar, Ayrica bu iki
grup arasinda yapilan Ki-Kare testinde de anlamla bir fark bulunamada.
Ancak kesin enfeksiyonu olan olgularain % 50'sinde patolojik bulgu saptan-
masi, bize bu kriterin enfeksiyonun belirgin doneminde yol gfsterici oldu-
gu, enfeksiyonun erken doénemlerinde ise taniya gotlirlici deferinin bulun-

madigini diiglindirmektedir,

Kapiller dolagimda bozulma mikrosirkiilasyon olarak ifade edilmek-
tedir. Téllner ve arkadaglari mikrosirkiilasyona ait bozukluga baglangig

grubunda % 46, kesin enfeksiyon grubunda § 95 oraninda rastlamlglardlr(44).

Mikrosirkiilasyona ait bozukluk A grubundaki olgulsrin ¥ 421'sinde,B
grubundaki olgularin % 96'sinda, C grubundaki olgularin € 23'iinde hafif,

ayrica C grubundaki olgularin ¢ 77'sinde belirgindi. A.B.C gruplari ara-

P
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sinda yapilan Ki~kare testinde de anlamly fark gbzlendi (p <0,001).

Anneye ait risk faktdrlerinden en dnemlisi olan erken zar agalami,
bazi yazarlarca 12 saat, bazilarinca ise 24 sazat olarak kabul edilmekte-
dir (43’60). Grylack ve arkadaglari erken tarama testi olarak kullandik~-

lari 2/ saati agan erken zar agilim: olan annelerin bebeklerinde % 6

oraninda sepeis saptamiglardar (43).

Manroe ve arkadaglari 12 saati asan erken zar agilimi dyklslne sa-
hip olan 45 infantin 25'inde ilk 1/ saatte enfeksiyon gelistifini gbzle-
(60)

miglerdir « Erken zar agilaminin sepsis olugumundaki etkisini gtste-

ren yayinlar da mevcuttur (54, 64).

Caligmamizda erken zar agilimi klinikteki genel uygulamaya parelel
olarak 24 saat kabul edildi. Erken zar agilimi A grubundaki olgularin %
29'unda, B grubundaki olgularin § 22'sinde, C grubundaki olgularin % 27!
sinde tesbit edildi. A grubunda digerlerine gtre yiiksek olmasinin nedeni,
bu grubun gogunlugunun hastanemiz kadin dogum servisine erken zar agili-
m1 Sykiisi nedeniyle bdliimiimiize aktarilan yenidoganlardan olugmasiydi. Bu
olgularda erken tany konarak tedaviye alindiklari igin enfeksiyonun yay-

gmlasmadigy diistiniildi,

Yenidoganin bakteriyel enfeksiyonlarinde genellikle beyaz kiireler-—
de artma gozlenmektedir. Ancak yenidoganin nttrofil yedegi erisgkinlere
kiyasla dsha az oldufu igin hasta kisa bir slirede nbtropenik duryma dilg~
mekiedir (67). Manroe ve arkadaglari hasta bebeklerde yaptigi bir galig-
mada nétropeninin £ 77 oraminda,nttrofilinin ise % 65 oraninda enfeksiyo-
nu destekledigini agiklamiglardar (5). C Hill ve arkadaglari ise yagamin
ilk birkag¢ ginii igcerisindeki nbtropenik olgularda bakteriyel enfeksiyonun

gigtinlilmesi gerektigini vurgulamiglardar (8).
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Squire ve arkadaglari nonfatal seyreden bakteriyel enfeksiyonlarda
beyaz kiire sayisinda ylikselme, fatal seyreden olgularda ise nStropeninin
daha siklikla g@riildiigini ve ciddi bakteriyel enfeksiyonun en iyi gbster=

(70)

gesi oldugunu savunmuglardir « Bu konuda yapilan diger ¢alismalarda

ise, fatal seyreden olgularda lokopeni + ndtropeni + trombositopenin da-

ha anlamly oldugunu agiklamigtir (11s 13 €0)

Klinigimizde Oygiir ve arkadaslarinin (18) 198/ 'de sepsisli bebek-
lerde yaptagi bir galigmada beyaz kiire sayisi olgularin & 20'sinde lSko-

penik, % 80tinde ise normal sinirlarda bulunmugtur,

Olgularimizda beyaz kiire sayisi genellikle yay gruplarina gdre nore
mal seyretti., WNotrofiliye C grubundaki 2 olgu diginda rastlanmadi, Her iki
clgu da medikal tedavi scnrasi iyilegtirildi, Hotropeni ise A grubunda 5
(%2 9), B grubunda 6 (% 13), C grubunda 5 ( % 23) olguda gozlendi., Kaybe~
dilen 16 olgudan 4'i ndtropenik idi. Galigmamiz sonuglarina gbre ntirope-

ni hastaligin prognozu ve mortalitesi agisindan yol gisterici olmada.

CRP enfektif olaylarda kisa slirede normalin birkag yiliz katina u—

(25)

lagabilen bir akut faz resktanidir. Hanson ve arkadaglara yaptikla-
ri hayvan deneylerinde CRP'nin enfeksiyondan sekiz saat sonra ylikselmeye
bagladigini ve otuzsekizinci saatte pik yaptigini ifade etmektedirler.
Yenidogan doéneminde enfeksiyon disinda CRP'nin ylikselmesine sebep olan
hemen hemen hig bir neden gasterilememigtir'(zs). Hindocha (30), Peltola
(28) (23)

s Speer ve arkadaglara yenidoZan enfeksiyonlarinda CRP'nin yiike

seldifgini savunmuglardir, Bazi arastiracilar ise CRP si negatif olan ol

gularda mortalitenin daha yiliksek olduZunu vurgulamlglardlr(26).

Galigmamizda A grubunda 6, B grubunda 9, C grubunda 17 olguda CRP
pozitif olarak degerlendirildi. CRP si negatif olan 11, pozitif olan 5

olgu kaybedildi. Kaybsdilen olgular iginde CRP si negatif olan olgu sa-
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yisinin yiiksek olmasi, bu proteinin organizmayi enfeksiyondan koruyucu

etkisini de vurgulamaktadar,

YenidoZanin sistemik bakteriyel enfeksiyonlarinda ya kullanimin
artmasina bagly olarak (yaygin damar ig¢i pihtilagmasi) yada enfeksiyon
etkenlerinin kemik iligini tutmasi sonucu trombositopeni gézlenmektedir.
Tollner ve arkadaglar: (76), Squire ve arkadaglara (70) trombositopeni-

nin enfeksiyonun geg¢ donemlerinin bir bulgusu oldufunu, dzellikle fatal

seyreden vakalarda daha fazla gorildiiguni agiklam1§lard1r.

Bizim olgularimizda ise sadece kesin enfeksiyon grubunda 7 olguda
trombositopeni gizlendi, bu 7 clgudan 3%ii kaybedildi. Bu bulgular trom-

bositopeninin enfeksiyonun geg¢ bir igareti oldugunu diistindirdd.

Nétrofil indeksleri ag¢asandan laboratuar degerlendirilmesinde
Manroe indeksleri (5) esas alindi. Nedeni ise Manroefinin ¢aligmasinan
bu konuda yapilan en genig seri olmasadir. Ayrica Benuck ve arkadaglari

(12) 3/, sepsis olgusunun nStrofil indekslerini Xanthou (6), Gregory ve

Hey (13) ve Manroe'nin vermisg olduklari normal kriterlerle karsgilagmig-

lar, Manroe indekslerinin duyarlaliginain & 94 oldufunu vurgulamiglardir,

¢aligmamizda I/T orani A grubundaki olgularan % 13tiinde, B grubun-
dakilerin % 31'inde, C grubundakilerin % 77'sinde normal deZerlerinin
tizerinde bulundu. Istatistiki olarak Xi~Kare testi uygulandiginda her iig
grup arasinda anlaml: bir fark gozlendi (p <0,001). Ozellikle enfeksiyon
giphesi ve enfeksiyon baglangici syiriminda I/T orani daha duyarli ola-
rak bulundu., TINE ise A grubundaki olgularin & lltinde, B grubundakile~
rin ¢ 24%inde, C grubundakilerin & 77'sinde yaga gbre normal deferle-

rinin lizerinde bulundu,
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Indeksler agisindan aragtirmacilar farkli sonuglar Sne sirmigler-
dir, Grylack(z’B), Engle(lé) bizde oldugu gibi I/T oraninin Sepsisin en
s1k, en erken goriilen belirtisi oldugunu ve ATINS nin enfeksiyonun ilk
24 saati igindeki olgularin % €9tunda, ilk 48 saati igindekilerin § 73!
iinde anlamli oldupunu vurgulamiglardir. Ancak ATINS da deferli bulan c¢a-

lismalar mevcuttur (5, 11, 70) (60)

. Kanroe ise en anlaml:i indeksin I/T
oranmi oldufunu ve olgularin & 87'sinde pozitif bulundufunu, I/T orani +
TINS birlikte uygulandiginda erken tani koyma olasiliginin § 100 oldufu-
nu belirtmigtir, Alistairte gire (35) en anlamly parametre ltkopeni + I/T
oranidir, Oygir ve arkadaglari (18) ise CRP + I/T orani + TINS en duyerli

parametre olarak bulmuglardair,

Galigmalarimaz sonucunda I/T orani + TINS nin yenidogan enfeksiyon-

larinan erken tani ve takibinde en anlamli kriter olduwgunu soyleyebiliriz.

Genel olarak klinik verilerin olgularimizda hematolojik bulgulara
gore daha erken ortaya g¢ikmasi, hekimlerin klinik gozlemlerinin enfeksiw
yonlarin erken tanisinda Snemli olduZunu diiglindlirmektedir., Olglitler genel-
likle Ki~-Kare testi ile tek tek anlamli olarak bulunmusgsa da, bir araya
getirildiginde enfeksiyonu daha iyi belirlemektedir, Sensitivite agisin-
dan degerlendirildifinde : kliniklerden Viicut 1sisr: + Kas tonusu + Solu-
num (% 72,7), hematolojiklerden ise CRP + I/T orani + TINS (% 54,5) diger
kombinasyonlara gdre enfeksiyonu belirlemede daha duyarli olarak bulun-
dular., Ancak saglikli kontrol grubumuz olmadigil igin yalanci pozitiflik,

yalanci negatiflik, ve spesifite konusunda yorum getirememekteyiz.

Caligmamizda yenidogan donemi bakteriyel enfeksiyonlarinin erken
tanisinda geligtirdigimiz skorlama sisteminin kolay uygulanabilir ve gii=-
venilir bir yontem oldufu kanisindayiz. Kriterlerden biri veya birkaga

pozitif olan olgularin sepsis a¢isindan yakin takibe alinmasi, skorlama

-
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sisteminin her gin tekrar edjlmesi, skorlamada 5'in lizerinde puan alan
olgularda sepsis tedavisi baglanmas:, takipte puanlarinda yﬁkéelme gorii-~
len olgularda kullanilan antibiyotik kombinasyonlarinin yeniden gdzden

gegirilmesi ve diger tedavi ydntemlerine bagvurulmasini Cneriyoruz.
Sonugta bu yeni geligtirdigimiz skorlama sisteminin yenidofanlarin
bakteriyvel enfeksiyonlarinin degerlendirilmesinde yol gosterici bir yon-

tem oldufu inancindayiz.
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0ZET

Calisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Has-
taliklar: Anabilim Dali yenidogan servisine bakteriyel enfsksiyon sgiip-

hesi ile yatirilan 122 olguda yapalda.

U Téllnertin enfeksiyonun erken tanis: ig¢in gelistirmig oldugu skor=-
lama sisteminin bazi parametreleri lilkemiz kogullarina gbre degigtirilerek
uygulandi ve bu yeni skorlama sisteminin yenidoZan enfeksiyonlarinin erken

tanisinda yol gosterici olup olamiyacagi arastirildi.

Skorlama sistemindeki klinik Sliglitleri deri rengi, viicut isisi, kas
tonusu, solunum, gastrointestinal bulgular, mikrosirkiilasyon, erken zar
agilim, hematolojik &lg¢litleri ise beyaz kiire, trombositopeni, C reaktif
protein, immatiir total nttrofil oranz, total immatiir ndtrofil sayisi olug-
turdu.

Gestasyon yaglari 26-42 hafta arasinda dejiigen olgularin 81'i erkek
(% 66), 41'i kaz (% 34), erkek/kiz orani 1,97 olarek bulundu. Kesin enfeke

siyon grubundaki olgularin % 45,5'inde kan kiiltiriinde iireme saptandi. Etken
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olarak birinci sirada S FEpidermitis, ikinei sirada S Aureus yer alda,

Skorlama sonucunda olgular aldiklari puana gbre enfeksiyon gliphe-
si (0-5 puan), enfeksiyon baglangici (6=10 puan), kesin enfeksiyon (11
puan ve iizeri) olmak iizere iig¢ gruba ayrilda. Biitlin kriterlerin enfeksi-
yonun erken tanisinda anlamli olup olmadigil ki-kare testi ile degerlendi-
rildi. Anneye ait risk faktbrleri digandaki biitiin klinik kriterler anlam-
11 olarak bulundu. Ancak gastrointestinal sisteme ait bulgular olgularda
enfeksiyonun geg doneminde gozlendi. Hematolojik kriterlerin hepsi anlam-
11 olarak bulundu. Beyaz kiire sayisi diferlerine gdre daha az anlamliydi,
Olgularda trombositopeni ge¢ dénem bulgusu olarak ortaya gikta, Nétrope-
ni enfeksiyonu belirlemede ndtrofiliden daha anlamli olarak bulundu an-

cak prognoz agisindan yol gosterici olmadi.

Klinik &lglitlerden viicut isasi + kas tonusu + solunum (% 77,2),be=
matolojik oSlelitlerden ise C reaktif protein + immatlir total nStrofil ore-
ny + total immatiir ndtrofil sayisi (% 54,5) en duyarli parametreler ola-

rak bulundu.

Sonug clarak bu skorlama sisteminin tilkemiz kogullarinda yenidoga-
nin Dbakteriyel enfeksiyonlarinin erken tanisinda kullanilabilecek sag-

11kly bir ydntem oldvfu kanisina varilda,
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Ek Tablo 3: Kesin Enfeksiyon grubundaki olgularin yag, cinsiyet, dogum agirliklari, gestasyon yaglari, skorlama, liretilen

patojen ajan ve prognoz agisindan bulgulara
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Ek Tablo 4: Klinik ve hematolojik kriterlere gdre A.B,C gruplarindaki dagi-

limi, alt gruplaras gbre ylizdeleri ve Ki-Kare testi sonuglara

.. 2
KLINIK A B c X
KRITERLER P
———
pERT 0 ({27 (% 49) 3 (% 6) 0 114,85
RENGE 11128 (%51) |40 (89) 3 (% 14) p £0,001
2 0 2 (£ 5) 19 (2 86)
viicuT 0 | 48 (% 87) 8 (% 16) 4 (% 18) 52,916
ISIST 1] 6(%F11) |17 (% 40) 12 (% 55) » £0,001
2 1(%2) 20 (% 44) 6 (2 27)
tonusy  Lh 122 (240) 142 (% 93) 8 _(Z 36) 2<0,001
2 0 1(% 3) 1, (3 &)
‘ 0 [l45 (2 81) 111 (g 24) 2(29) 48,577
SOLONM 15 T 1o (£.19) 134 (% 76) 20 (% 91) p£0,001
GASTROIN [O || 50 (£ 91) (36 (% 80) 11 (% 50) 31,55/,
TESTINAL |1 ]| 4 (27) |8 (% 18) 3 (% 1) p<0,001
2 1(% 2) 1 (% 2) 8 (% 36)
MixrosSir- | O || 32 (% 58) 2 (% 4) 0 128,148
KiLasyoN |1 || 23 (% 42) |43 (% 96) 5 (% 23)
5 5 5 17 (% 77) p 0,001
ANNEYE o || 39 (2 71) 135 (¢ 78) 16 (£ 73) 0,618
AIT RISK j2 || 16 (2 29) [10 (% 22) 6 (% 27) 0 >0,05
HEMATOLOJIK
KRITERLER
BEYAZ o {l 50 (%91) [39 (% 87) 15 (% 68) 11,183
KURE ! 0 9 2 (29) p 0,05
3 5 (%9) 6 (% 13) 5 {4 23)
|0 |l 54 (598) L4 (% 98) 15 (% 68) 22,146
TROMBOSIT
__E: 1 (% 2) 1 (% 2) 0 P<03001
2 0 0 7 (% 32)
0 Il 49 (% 89) 136 (% 80) 5 (% 23) 47,68
Cre 1Ly 5(%29 9 (% 20) 8 (% 36) p <0,001
3 1(g 2) 0 9 (2 41)
/T 0 i 48 (Z87) 131 (2 ¢0) 5 (% 23) 34455
1 7 1 14 (2 &)
ORANT > (z 3) 1 (g 21) 4 (£ 13) p 0,001
i o Il 29 (ze9) b (2 76) 5 (% 23) 34,77
2 6 (% 11) b1 (% 34) 17 (£ 77) p<0,001 __J




