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GİRİŞ VE AMAÇ 

Yenidoğan döneminde görülen sistemik bakteriyel enfeksiyonlar, 

antimikrobiyal tedavideki yeni gelişmelere ve destek tedavisindeki 

teknik ilerlemelere karşın, halen yenidoğan mortalite ve morbiditesi­

nin en önemli nedenleri arasındadır ( l). En:f'eksiyom.n görülme sıklığı 

matür bebeklerde 1-5/1000, prematüre ve düşük doğum ağırlığına sahip 

bebeklerde ise daha yüksek oranda görülmektedir ( 2-4). 

Hastalığın kesin tanısı etkenin kan kültüründe üretilmesiyle ko-

nulmakta, alınan kültürde etkenin üreyebilmesi için ise en az 48 saat 

gibi bir süre gerekmektedir. Yenidoğan enfeksiyonlarının hızlı ve fatal 

seyri göz önünde tutularak, çoğu kez kültür sonuçları beklenıı>:9den anti-

biyotik tedavisi başlarıınaktadır. Ancak enfeksiyonu olmayan bebekleı-e 

gereksiz yere antibiyotik başlanması, hem dirençli suşların oluşması, 

hem de birçok yönden immatür olan yenidoğanın antibiyotiklerin ciddi 

yan etkilerine maruz bırakılmaEı gibi sakıncalı bir durum ortaya çıkar-
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maktadır. 

Kan kültürü Eonuçlarını beklerken klinisyeni bakteriyel enfeksi-

yonlara yönlendirecek bazı laboratuar verileri kullanılmaktadır. Bunlar 

beyaz küre, nötrofil indeksleri (5-lS), C ReaktÜ protein (l7 - 37),Buffy 

coat yöntemi (:39 ) 1 mide aspirasyon sıvı.sında nötrofil lökosit aranmasP0), 

alfatasid glukoprotein (34, 35, 37), serum prealbumin ( 34), haptoglobin 

(33 'l4 37) (33, 35, 37) 
' "" ' 

1 
ve serum fibrinojenidir , 

Daha erken tanıya gidebilmek için Lateks Agglutinasyon ve Counter 

Imınünoelektroforezden faydalanılır (4D-42), Ancak bu yöntemlerle de be-

lirli sayıdaki ajanı saptamak mümkün olabilecektir, 

Yenidoğanın sistemik bakteriyel enfeksiyonlarının kesin tanı alma-

sı klinisyenler için bir sorun teşkil etmektedir, Bu nedenle enfeksiyon 

varlığını düşündüren bazı önemli klinik bulgular ve hemen sonuç verebi-

len laboratuar yöntemleri bir arada değerlendirilerek, enfeksiyon tanı-

sının daha seçici temellere dayandırılması için değişik skorlama sistem­

leri geliştirilmiştir (43-47). Bu gün için en yaygın olarak kullanılan 

klinik ve hematolojik parametreleri kapsayan U,Töllrıer•in skorlama sis-

temi, ülkemiz koşullarında ayrıntılı laboratuar bulgularına gerek gös­

terdiğinden kolaylıkla uygulanamemektadır (45). 

Çalışmamızda Töllner'in skorlamasında uygulanması mümkün olmayan 

bazı kriterler çıkartılarak, yenidoğanların takip edildiği her ünitede 

yapılması mümkün olan bazı laboratuar verileri ilave edilerek ve bunu 

öyküdeki bazı bulgularla destekleyerek yeni bir skorlama sistemi geliş-

tirdik, Bu sistemin yenidoğanın bakteriyel enfeksiyonlarının erken tanı-

sında yol gösterici bir yöntem olup olamayacağını araştırdık. 
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GE N EL BİLGİLER 

Yenidoğan enfeksiyonları antimikrobiyal tedavideki yeni geliş-

melere ve yaşam için destekleyici tedavideki teknik ileriemelere kar-

şın, halen yenidoğan mortalite ve morbiditesinin en önemli nedenleri 

arasındadır (ı). 

Yenidoğan sepsisi enfeksiyon ve enfeksiyon dışı olaylarda da gö-

rülebilen eınmeme, reflekslerde azalma, ısı düzensizliği, apne, solunum 

güçlüğü, sarılık, konvülziyonlar gibi bulgular vermektedir, Semptomla-

rı, etiyopatogenezi, klinik bulguları benzer olduğu ve sıklıkla bir a-

rada bulundukları için yenidoğan bebekl@rde sepsis ve menenjit birlik-

te düşünülmelidir. Genellikle menenjitin % 25-:30 oranında sepsise eşlik 

ettiği bilinmektedir ( 2 ). 

GÖRÜLME SIKLIGI 

Anneye yada bebeğe ait pek çok faktör yanında hijyenik koşullar, 
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sosyoekonomik durum, yenidoğanın bakım gördüğü ünitelere göre enfeksi-

yonun görülme sıklığı farklılıklar göstermektedir. İstatistiki olarak 

kesin bir rakkam bulunmamakla beraber sıklık, miyadında doğan bebekler-

de 1000 canlı doğumda 1-5, prematürelerde 250 canlı doğumda 1 olarak ve­

rilmektedir (l, 2). Ancak çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde risk fak­

törlerinin ar·tması nedeniyle sıklık 160/1000 gibi oldukça yüksek değer­

lere ulaşmaktadır (3). 

Yapılan araştırmalar sonucunda erkeklerde kızlardan daha fazla 

görüldüğü tesbit edilmiştir. Erkek/Kız oranı yenidoğan sepsisinde 2.02, 

menenjitde ise 1.81 olarak verilmektedir (4). Özellikle bu oranın, gram 

negatiflerin etken olduğu sepsislerde daha yüksek bulunduğu gözlenmiş-o 

tir (4). Naege ve ark otopsiler üzerinde yaptıkları bir çalışmada E/K 

oranını 1.28/1.00 olarak bulm':'şlardır (4). Washburn ve ark erkek bebek,­

lerde daha sık görülmesinin nedenini; I~ yapısında rolü olan bir genin 

X kromozomunda oluşu, bu kromozomun erkeklerde tek, kızlarda çift bulu­

nuşu ile açıklamışlardır (4). 

ETİYOLOJİ - EPİDEMİYOLOJİ 

Yenidoğan sepsisinden sorumlu olan patojenler yıllara göre değiş-

kenlik göstermektedir. Literatüre bakıldığında 1930' lu yıllarda A gru-

bu streptokoklar, 1940-1950'11 yıllarda gram negatif mikroorganizmalar 

(E.Koli), 1960 başlarında stafilokoklar, 1970' li yıllarda ise B grubu 

streptokokların sepsise neden olan en sık patojenler olduğu görülür 

(4, 47). Son yıllarda ise B grubu streptokoklar ve E.Kolinin erken baş­

layan enfeksiyonların% 50-75 1 inden sorumlu olduğu bildirilmiştir( 2) • 

Stafilokokus Aureus, Enterokoklar1 Klebsiella, Enterobakter, Pse-

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

H.İnfluenza tip B(4S) 1 Streptokokus Pneumonie, Neisseria Meningitidis, 
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Klostridium Perfringes (49 ) ise nadiren sepsise yol açmaktadırlar. 1981 

yılında A.B.D. Yale Haven hastanesinde retrospektif olarak yapılan bir 

çalışmadaki yenidoğan sepsisi etkenlerinin yıllara göre dağılımı Tablo 

. ,_. t• (50) 1 de verı.uuış ır • 

Ancak 1981 yılından itibaren S.Epidermitis ve S.Aureusun yoğun 

bakım ünitelerinde geç yenidoğan sepsisi etkeni olarak daha sıklıkla 

görülmeye başladığını vurgulayan yayınlar bulunmaktadır (4b, 5l- 53). 

Etkenler ülkeden ülkeye de farklılıklar gösterr.ıektedir. A.B.D. de 1970 

li yıllarda B grubu streptokoklar en sık etken iken, İspanya' da Liste­

ria, Latin Amerika'da ise gram negatif enterik hasiller özellikle Sal­

monella en sık bulunmuştur (54). 

Ülkemizde ise istatistiki sonuç verecek geniş kapsamlı çalışma 

ollnamakla beraber E.Koli, S.Aureus, S.Albus ön sıralarda yer alınakta­

dır (55- 58) • 
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Tablo lı Yale-New Haven Hastanesinde yenidoğanlarda sistemik bakte-

riyel enfeksiyona yol açan etkenlerin yıllara göre dağılımı 

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

1- B Hemolitik Strep 18 ll 8 86 

a- Grup A 16 5 o o 
b- Grup B 2 4 1 76 

c- Grup D o 1 7 9 
d- Grup F o ı o o 

2- st af. Aureus 4 8 2 12 

3- strep. Pneuınonia 5 3 2 2 

4- Haemophilus sp. o o 1 9 

5- Escterichia Coli ll 23 33 76 

6- Klebsiella Ent o o 8 28 

7P d"" · - seu omonas Aerugınosa o ı3 ll 5 

8- Proteus sp o o o 4 

9- Karışık 3 ı o ll 

ıo- Diğer 3 3 8 6 

TOrAL 44 62 73 239 -- -
Yıllara göre 

Mortalite 1933-36 1937-37 1958-65 1966--78 

% 90 % 67 % 45 % 26 
·-- ··---.. ·---------M------MO--

Speck1 w.T., Bluııımer, J.L. ı Pediatric Clinics of North 

America. Apriı, 1983 
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PATOGENEZ 

Fetus doğumundan önce steril çevrede yaşamaktadır. Arnnion zarı a-

çıldıktan sonra yenidoğan, bir çok aerobik, anaerobik bakteriler, virus­

lar, protozoonlar ve funguslarla karşı karşıya kalmakta, bu esnada gast-

rointestinal sistem ve respiratuar sistemin kolonizasyonu ortaya çıkmak­

tadır. Konak savunması doğumda tam olarak gelişememektedir (ı). 

Fetüs ve yenidoğan bebeklerde bakteriler vücuda çeşitli yollarla 

alınmaktadırlar ı 

ı- Bazı bakteriler maternal kan akımı yoluyle transplasental olarak 

enfeksiyona yol açmaktadırlar. Örn: Traponema Pallidum, Listecia Mono­

sitogenez, Mikobakterium Tübarkülozis (50). 

2- Streptokoklar doğumdan önce bebeği membranlar yoluyle etkilemekte 1 

amnionitis, pnomoni yada erken doğum gibi komplikasyonların ortaya çı~ 

masına sebep olmaktadırlar. Örn: B grubu streptokoklar (50, 59, 60). 

3- Bazı etkenler doğum esnasında vaginal kanaldan alınmaktadırlar. 

Örn: Gonokokal enfeksiyonlar, E.Koli, B grubu streptokoklar ( 6l-63). 

4- Yenidoğan doğumdan sonra hastane ve ev çevresinde çeşitli bakteri­

yel etkenlerle karşılaşabilmektedir. Örn: Stafilokoklar, Klebsiella, 

P seudoınonas ( 50) • 

5 ... Mikroorganizmalar;ı_n bir kısmı oral, umbilikal, kulak, burun yoluy­

le vücuda girebilmektedirler. Örn: Stafilokoklar, Proteus, B grubu strep­

tokoklar ( 5l-53). 

Yenidoğan sepsisi patogenezinde lokal ve konağa ait faktörler rol 

oynamaktadır. 
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ı- Lokal Faktörler : 

Lokal faktörlerin en önemlisi arnnion sıvısının enfekte olması-

dır. Enfekte arnnion sıvılı anneden doğan bebeklerde enfekte olma olası­

lığı % 1-5 arasında değişmektedir (54). GestaEyonun 34.haftasından önce 

doğan ve 24 saati aşan erken zar açılımına sahil' prematürelerde bu ora­

nın 3 ile 10 katı arttığı bildirilmektedir ( 54). Annenin üriner sistem 

enfeksiyonu, internal monitör uygulanması, doğumdan iki hafta önce co-

itus gibi bazı obstetrikal komplikaqyonlar bebekte enfeksiyon @elişme 

riskini arttırmaktadır ( 64). 

Yenidoğan bebeklerde @eÇ olarak @elişen bakteriyel enfeksiyonlar-

da ise etkenin çevreden alınması olasıdır. Doğum esnasında yenidoğana 

resisitasyon uygulanması, umbilikal ven içine kateter konması, vakum, 

forseps, ıv mayi takılması. gibi deri ve membran bütünlüğünü bozan uy-

gularnaların etkenin vücuda girmesine neden olduğu ve enfeksiyon patoge­

nezinde önemli rol oynadığı bildirilmektedir ( 65). 

2- Konağa Ait Faktörler : 

Yenidoğan bebeklerde humoral savunma sistemik bakteriyel enfek-

siyonların patogenezinde önemli rol oynamaktadır. intrauterin dönemde an­

neden fetusa I gM ve IgA geçişi olarnamaktadır (4). Fetus intrauterin dö-

nemele kendi IgA ve IgM sini yapabilme kabiliyetine sahip olması.na rağmen 

1 bu dönemde stimulusla karşılaşmadığı için I gM ve IgA seviyesi düşük ola-

rak doğmaktadır. Yapılan araştırmalarda gram negatif bakterilere karşı 

opsonik ve bakterisidal aktivitenin en iyi IgM antikorları ile sağlandı­

ğı gösterilmiştir (4). Ayrıca yenidoğan bebeklerde önemli anti.bakteriyel 

etkiye sahip olan sekretuar IgA yokluğu, gastrik ve safra asidi biyosen­

tezinin az olması nedeniyle enfeksiyona eğilim artmaktadır (l). 
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Gram negatif bakterilerin opsonizasyon ve öldürme işlemi için 

kompleman sistemine ihtiyaçlan vardır. Antijen ve antikor etkileşimi 

kornplemanı klasik yolla aktive etmekte, cı.c4.2.3.5.6.7.8.9 un seri 

halinde aktivasyonu sonucu komplemanın bakteriye bağlanma işlevi ger­

çekleşmektedir (l). Antikor yokluğunda c
3 

alternatif yoldan aktive edi­

lerek bakteriye bağlanmaktadır. Ancak c
3 

ün bu yolla aktive edilebilme­

si için c
3
b ve Faktör B ye de ihtiyaçları vardır. Yenidoğanlarda Fak­

tör B konsantrasyonu erişkin değerinin% 25-60 1 ı arasında değişmekte­

dir ve bu infantıann% 15-30'unda anormaldir ( 66). Properdinin preterm 

bebeklerde düşük olduğu görülmüştür. Yapılan çalışmalarda properdinin 

Faktör B•nin inaktivasyonunu önlediği ve bu nedenle prematürelerde Fak­

tör B fonksiyonunun azalmış olduğu ileri sürü.lmektedir (4). 

KıE.Koli ve B grubu streptokokların komplemanı alternatif yoldan 

daha zayıf olarak aktive ettikleri gösterilmiştir (l). 

Yenidoğan dönemi ve erişkinlerde yapılan karşılaştırmalı çalışma-

larda, bu dönemde makrofaj hücresel ve hümoral immunite sisteminin eriş­

kinlere kıyasla yetersiz olduğu gösterilmiştir ( 67). 

Myeloid seri hücrelerinin en önemli görevleri vücudu yabancı hile-

re, bakteri ve proteinlere karşı korumaktır. Bu hücrelerin en önemlisi 

nötrof'illerdir. Kemik iliğinde CFU-C hücrelerinin fa:ı:ıclılaşması ile olu-

şan ıııyeloblastlar, bir seri değişime uğrayarak matür nötrofillere dönüş-

mektedir. Olgunlaşan nötrofiller dolaşıma geçmeden önce, bir kaç gün 

kemik iliğinde kalmaktadırlar (Kemik iliği havuzu). Bu süre, delaşımda 

kan hücrelerine olan gereksinime göre değişmektedir. Nötrofillerin % 50' 

si mikrodolaşııııda sekestre veya dalakta fonksiyonel yedek olarak kalmak­

tadırlar (Marginal havuz). Dolaşan nötrofiller ile marginal havuzu oluş-
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turan nötrofiller sayıca birbirlerine eşit duruındadırlar. Nötrofillerin 

esas görevi konakta, damar dışı bölgelerdeki pyojenik bakteri ve fungus-

ları eradike etmektir. 

Nötrofiller mikroorganizma ile karşılaştıklarında ı 

ı- Stimulusun bulunduğu yere göç (Kemotaksis) 1 

2- Mikroorganizmanın fagosite edilmeye hazırlanması ( Opsonizasyon) 1 

3- Bakteriyi bünyesine alma (Fagositoz), 

4- Öldürme gibi dört aşama göstermektedirler. İnvitro çalışmalarda 

yenidoğan döneminde nötrofil göçünün yetersiz olduğu gösterilmiştir< 67' 

68) 
• IChristensen ve arkadaşları yaptıkları bir araştırmada kemik iliği 

depo havuzunda erişkinlerde dolaşımdakinin 14 katı kadar, yenidoğanlarda 

ise 2 katı kadar nötrofil bulunduğunu göstermişlerdir (69). Bu yedek en-

feksiyonun varlığında dolaşımdan fazla ssyıda nötrofil çekilmesi halinde 

dolaşıma sall.nmaktadır. Yenidoğanın bakteriyel enfeksiyonlarında bu az 

sayıdaki nötrofil yedeği hızla tükenmekte ve hasta nötropenik durııma 

düşmektedir. Bu arada ihtiyacı karşılamak için kemik iliğinden kana da-

ha immatür olan nötrofiller geçmekte ve klinikte sola kayma olarak ta-

riflediğimiz tablo ortaya çıkmaktadır. Nötropeninin enfeksiyonun tanısın-

da anlamlı bir gösterge olduğu bildirilmektedir. Yapılan çall.şmalarda 

nötropenik olgularda enfeksiyon gelişme riski % 77, nötrofilik durumlar­

da ise % 65 olarak verilmektedir ( 5). Ayrıca nötropeni. yenidoğan sepsi­

sinde kötü prognoz işareti olarak değerlendirilınektedir (5,ıı,ı6,70,7l). 

KLİNİK BULGULAR 

Yenidoğan sepsisinin erken semptom ve bulguları hipoterıni veya hi-

pertermi gibi ısı düzensizliği, takipne, apne, taşikardi, letarji, ishal, 

kusma, beslenmeyi tolere edememe, anne veya bakıcı tarafından bebeğin iyi 



-ıı-

gözükmemesi gibi nonspesifik olabilir. Sarılık, peteşi, konvülziyonlar, 

lıepatosplenoıııegali ise geç işaretlerdir ve kötü prognozu göstermektedir. 

Bu nedenle erken tanı. için klinisyenin çok dikkatli ve titiz olması ge-

rekıııektedir. Yenidoğan enfeksiyonlarının klinik bulguları Tablo 2 1 de ve-

rilmiştir. 

Yenidoğan sepsisini etkenlerine göre kısaca şu başlıklar halinde 

toplayabiliriz. 

srREPTOKOK ENFEKSİYONLARI 

B GRUBU srREPTOKOKLAR ı En sık yenidoğan sepsisine neden olan et-

kenlerdir. Görülme sıklığı A.B.D.•de 1000 canlı doğumda 2-3 arasında de­

ğişkenlik göstermektedir ( 61• 62). Yenidoğanlarda 3 ayrı klinik tabloya 

sebep olmaktadır. 

A- Erken başlayan enfeksiyon ı Hastalık genellikle doğumu takiben 

ilk 72 saatte görülebilmektedir. Başlangıç ani ve fulminan seyirlidir. 

Çoğunlukla öyküde prematür sancı ve erken zer açılımı önemli yer kapsa-

maktadır. Primer odak akciğerlerdedir, menenjit nadiren görülür. Apne, 

hipotansiyon, yaygın damar içi pıhtılaşması hızlı seyire neden olabilir. 

B grubu streptokok enfeksiyonların1h% 60•ında akciğer grafisinde retikü-

ler görünüm mevcut olup, hyalen membran hastalığı i.le klinik ve radyolo-

jik olarak karışabilir. Mortalite oranı ise % 5D-80 arasında değişmekte­

dir (40). 

B- Geç başlayan enfeksiyon ı Yaşamın 1-12 haftası arası.nda görülür. 

Başlangıç sinsidir. Hastalığa sıklıkla menenjit eşlik etmesine rağmen, 

mortalite oranı birinciye kıyasla düşüktür ve % 2D-40 arasında değişmek­

tedir (4o). 
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Tablo 2 : Yenidoğan sepsisinin klinik bulguları 

GENEL 1 

Sağlıklı görünmeme 

Isı düzensizliği (Ateş veya hipotermi) 

MERKEZi SİNİR SİsrEMİ 1 

Apati-Hipereksitabilite 

Hipo-Hiperrefleksi 

Tremor-Konvülziyon 

K oma 

Fontanelin gergin olması 

Anormal göz hareketleri 

Hipotoni-Yüksek Tonus 

SOLUN,.,UM~-------·-1 
Siyanoz 

İnleıııe 

Düzensiz Solunum 

T akipne, Apne 

Çekilmeler 

GAsrROİNTEsrİNAL ____ : 

Beslenme bozukluğu 

Kusma-Diyare-Konstipasyon 

Batında distansiyon 

Ödem-Karın duvarı kırmızılığı 

Hepatomegeli ( 2 cmf) 

DERi _____ , 

Kızarıklık 

Püstüllü lazyonlar 

Omfalit 

Sklerema 

_: 

HEMOPOETİK SİsrEM 1 

İkter 

Hemorajik Dietez 

l'urpura-Ekimoz 

Splenoınegali 

=-D.::.OL=A~S.,IM:.:.._ __ ____ 1 

Siyanoz-Mermerimsi Görünüm 

Soğuk, yumuşak nemli deri 

Taşikardi-Aritmi 

Hipotansiyon 

Ödem 

1 
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c- B grubu streptokok enfeksiyonlarının % 20' si yukarıdaki her 

iki tipe de uymayıp apne, impetigo, konjonktivit, orbital sellülit,otit, 

etmoidit, endokardit, hepatit, septik artrit gibi geçici bakteriyemi tab­

losuna yol açabilir (4o). 

A GRUBU STREI?TOKOKLAR 1 Geçmiş yıllarda etken olan, günümüzde ise 

nadiren sepsise yol açan mikroorganizmalardır. 

D GRUBU STREI?TOKOKLAR 1 Bu grupta ise enterokok ve S.Bovis gibi 

mikroorganizmalar yer almaktadırlar. Etken olarak nadir görülmektedir-

ler. 

STAFİLOKOK ENFEKSİYONLARI 

1950 1li yıllarda Faj Grup ! Stafilokokus Aureus yenidoğan ünitele-

rinde sepsise yol açan ajandı, Fronkül, mastit, abse, osteomyelit ile ka-

rakterize olup bu odaklardan yaygınlaşarak sepsise neden olmaktaydı, Son 

yıllarda ise yenidoğan ünitelerinde koagülaz pozitif stafilokok enfeksi-

yonuna yol açan Faj I! tip mikroorganizmalardır. Klinikte kendini büllöz 

impetigo, toksik epidermal nekrolizis (Ritter• s hastalığı) şeklinde gös­

termektedi/40). 

Yine son zamanlarda koagülaz negatif stafilokoklardan S,Epideı:mi­

tis kan kültürlerinden sıklıkla izole edilmektedir (5l-53), 

LİSl'BRİA MONOSİTOGENEZ 

B grubu streptokoklara benzer bir şekilde erkan ve geç enfeksiyo-

na neden olmaktadır. 

A- Erken yenidoğan enfeksiyonlar:ı.a L,Monositcgenezin trensplasen-

, 

, rı· ı 

1; 

ı 

•ı 

:! 

ı 
~ 
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A- BAKTERİYOLOJİK İNCELEMELER 

ı- Kan kültürü 

2- BOS, kulak, boğaz, dışkı, idrar, göbek, mide sıvısı kültürleri 

B- BUFFY COAT YÖNTEMİ 

c- LATEKS AGGLUTİNASYON VE COUNTER IMMUNOELECTRoPHORESİS 

D- AKUT FAZ REAKTANLARI 

ı- C Reaktif Protein 

2- Alfa asid glukoprotein 
ı . 

3- Haptoglobin 

4- Fibrinojen 

5- Serum prealbumin 

6- Sedimentasyon 

E- PERİFERİK KAN DEÖERLERİNDE GÖRÜLEN DEGİŞİKLİKLER 

ı- Beyaz küre sayl.IU 

2- Absolu total nötrofil sayısı 

3- Absolu total immatür nötrofil sayısı 

4- İmmatür / total nötrofil oranı 

F- NÖTROFiLLERDE NİTELİKSEL DEGİŞİKLİKLER 

G- SERUM IsM DÜZEYİ 

A- BAKTERİYOLOJİK İNCELEMELER 

Yenidoğan sepsisinde kesin tam etkenin kan kültüründe üreti-

lebilmesi ile konulabilmektedir. Etkenin kültürde üreyebilmesi için 

en az 48 saat gibi bir süre gerekmektedir. Aynca hastalardan kulak, 

boğaz, mşn, idrar, göbek, BOS, mide sıvısı ahnarakta etkeni izole 
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etmek mümkün olabilmektedir. 

B- BUFFY COAT YÖNTEMİ 

Çöktürülmüş kan~n lökositten zengin k~sm~ndan yap~lan yaymeda 

direkt olarak bakterinin görülebilmesidir ve % 100 tan~ koydurucudur. 

Kleiman ve arkadaşlan buffy coat yaymas~ ile enfeksiyonu olan 9 has-

tanm S•inde mikroorganizmay~ tesbit ederek bu yöntemin önemini vurgu­

lam~şlardir (J9). Türkiye'de ise Yalçm ve arkadaşlar~57f98J yılında buf­

fy coat yöntemini kullanarak 14 sepsisli yenidoğan~n lJ•ünde etkeni izo-

le edebilmişlerdir. 

C- LATEKS AGGLUTİNASYON VE COUNTER İMMUNOELECTROPHORESİS 

Enfeksiyon esnas~nda mikroorganizmalar tarafından ortama spesi-

fik bakteriyel antijenler salınmaktadır. Lateks agglutinasyon spesifik 

antikorla kaplanmış polistren lateks partikülleri ile, antijen içeren 

hasta serumu veya beyin emurilik sıv~sının karşılaştırılması esas~na da-

yanmaktadir. Counter immünoelectrophoresis'de ise benzer bir şekilde has-

ta serumundeki mikroorganizma antijeni antikor kullanılarak elektroforez 

yöntemi ile saptanabilmektedir. 

Yapılan araştırmalarda Lateks Agglutinasyon ile daha düşük sa-

yıdaki bakteri antijeninin saptanabildiği, Lateks Agglutinasyonun coun-

ter immünoelectrophoresisden daha duyarlı bir yöntem olduğu vurgulanmış­

tır (4o-42). Ancak belirli sayıdaki bakteriyi kapsamas~ nedeniyle kulla-

n~ alanı sın~rl~ kalmaktadır. 

D- AKUT F.AZ REAKTANLARI 

1- C REAKTİF PROTEİNı Akut faz reaktanlar~nın en önemlilerin-

dendir. C Resktif protein normalde serumda eser miktarda bulunan, inf-

lamasyon, doku yaralanması durumlarında konsantrasyonu hızla ve belir-
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gin olarak yükselen bir proteindir. Tavşanlar üzerinde yapJ.lan bir ça­

hşmada CRP•nin karaciğerdeki CRP salgJ.latJ.cl. hepatositler tarafJ.ndan 

sentez edildiği gösterilmi'itir (24). CRP belirli katyonlar, kolin fos-

fat, pnömokokal C polisakkarit gibi değişik maddelere bağlandJ.ğl. zaman 

komplemanl. klasik yada alternatif yolla aktive etme kabiliyetine sahip­

tir. Özellikle C reaktive protein pnomokoklara karşJ. olmak üzere, poli-

morf nüveli lökositlerin opsonizasyon ve migrasyon işlemini, trombosit-

lerin agregasyon ve degranülasyonunu, killer lenfositlere bağlanarak bu 

lenfositlerin öldürme işlemini ba'ilatabilmektedir ( 21•27). 

CHP'nin kanda ölçümü; pnomokoklarJ.n C polisakkaritlerinin presipi-

tasyonu veya pnomokok kapsüllerini şişirme yeteneği esasJ.na dayanmakta­

dJ.r (23). 

Kindmark ve arkadaşlar\2~ğll.kll. yenidoğan, okul çağJ., erişkin ve 

hamile kadı.nlarda CRP•nin normal konsantrasyonunu çalJ.şmJ.şlar ve yaşa 

göre değişkenlik gösterdiğini vurgulamJ.şlardl.r (Tablo 3). 

Tablo 3: CHP'nin yaşa göre normal ve üst SJ.OJ.r değerleri 

YAŞ CRP KONSANTRASYONU NORMAL SINIRIN ÜSI' DEGERİ 
(mg / 1) -·--- (mg /_1) 

Yenidoğan o,ı o,6 

ı. gün 0,32 :3,2 

ı. hafta o,ı6 1,6 

ı. ay 0,15 1,6 

Okul ÇağJ. 0,17 2,2 

i ı': 
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Bütün yaş gruplannın toplu olarak değerlendirilmesi sonucunda CRP 

konsantrasyonu 0,02 ıng/1-13,5 mg/1 arasında; yenidoğanlarda iSE[! o,ı mg/1 

olarak bulunmuştur ( 20). 

Kordon kanında yapılan bir çalışmada ise CRP konsantrasyonun 0,07 

mgfl olduğu gösterilmiştir ( 21• 27). 

Günümüzde CRP ölçümünde dört duyarlı immüncilojik yöntem uygulan-

maktadır. 

1- Jel içinde radial diffüzyon 

2- RIA (Radioimmünoassay) 

J- Nephe loıııetrik yöntem 

4- Enzim immüncassay (EIA) 

Bunların yapılamadığı merkezlerde ise CRP Lateks Agglutinasyonu 

ile samikantitatif olarak tayin edilebilmekte, yaklaşık 15 dakika içinde 

sonuç alınabilmektedir ( 2l). 

Yenidoğan sepsisi ve menenjitinde CRP hızla normal değerinin bir-

. kaç yüz katına çıkmakta, tedavi sonrası 7-10 gün gibi bir süre içinde 

normal değerlere ulaşmaktadır ( 26-28). Ayrıca hastalarda bir komplikas­

yon olduğu zaman CRP konsantrasyonu hızla. yükselmektedir ( 28). Bu neden-

le yenidoğan sistemik bakteriyel enfeksiyonlarının tanı ve takibinde bir 

göst.erge olarak kullanılmaktadır. 

2- SEDİMENTASYON 1 Yenidoğanda sedimentasyon hızının doğumu taki­

ben ilk 24 saat içinde 1-2 rnm/saat, birinci haftada 10 m/saate yüksel­

diği göEterilmiştir (:3b). Bennish ve arkadaşları yaptıkları bir çalış­
mada kantitatif CRP ölçümünün Zero sedimentasyon hızına göre daha has­

sas olduğunu vurgulamışlardır(3 6 ), 

3- DİGER AKUT FAZ REAKTANLARI : Bakteriyel enfeksiyon varlığında 
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diğer akut faz reaktanlan.ndan seruloplazmin, c
3

, alfaı asid glukopro­

tein, haptoglobin, ve fibrinojen konsantrasyonunda artma, tranaferin 

ve pee .• albumin düzeyinde ise düşme olduğu gösterilmiştir ( 21• 37), Fa-

kat yine bazı araştırıcılar serumda bu proteinlerin gösterilmesi için 

zaman geçtiğini, enfeksiyon başlangıcı ve yenidoğan enfeksiyonlarında 

bu proteinlerin tayininin değersiz olduğunu savunmuşlardır (37), 

E- PERİFERİK KAN DEÖERLERİNDE GÖRÜLEN DEÖİŞİKLİKLER 

BEYAZ KÜRE VE NÖTROFİL İNDEKSLERİ 

Beyaz küre sayısı yenidoğan döneminde oldukça fazla değişken-
~ . ''~'•::-.:·''·'·' _- -0-.:,i""" ·.;,," 

lik göstermektedir, Genellikle yenidoğanıai-da 50D0-24000 arası normal 

değerler ( 6), 5000 altı lökopeni, 24000 üzeri lökositoz olarak kabul 

edilmektedir ( 6•7). Lökositoz ve lökopeni enfeksiyonu destekleyici bir 

kriter olarak sayılmakta ve lökopeninin daha anlamlı olduğu vurgulan-

(11 16 70 71) . . 
maktadır 1 1 1 , Sepsıs dışında maternal hipertansiyon, as-

fiksi, periventriküler hemoraji lökopeniye yol açarak sepsisle karış­

maktadır {5). Hemolitik hastalıkta {ABO, Rh, Gf!D , Orak H Anemisi) ise 

nonnalden daha yüksek nötrofil değerleri görülebilmektedir (5), 

Ülkemizde yenidoğanın beyaz küreleri ve nötrofil indeksleri konu-

sinda az sayıda çalışma mevcuttur, Kliniğimizde Göl ve arkadaşlarının 

(9) l987'de yenidoğanlarda yaptığı erken lökosit dinamikleri üzerinde­

ki çalışmada, beyaz küre normalleri 5423-33080/mm3 olarak saptanmıştır, 

Yaşamın 5-7 günlerinde ortaya çıktığı bilinen nötrofil·-lenfosit çapraz-

leşması olgularda 72. saatte gözlenmiştir, 

Periferik yaymada nötrofilden daha i.ıımıatür band, metamiyelosit, 

miyelosit gibi elemanların görülmesi "Sola kayma" olarak isimlendiril-

mekte, enfeksiyonun belirgin göstergelerinden biri olarak kabul edilmek-

tedir, 
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Beyaz küre yanında nötrofil indeksleri olarak bilinen absolü to­

tal nötr'Ofil sayısı, absolü total immatür nötrofil sayısı, immatür/to-

tal nötrofil oranı gibi parametreler yenidoğan sepsisi olgularında tanı 

açısından büyük bir değere sahiptir. Absolü total nötrofil sayısı matür ve in 

matür şekilleri, absolü total immatür nötrofil sayısı ise band ve banddan daha 

genç nötrofil şekillerini kapsamaktadır (l5). . 

Yaşamın ilk 28 günündeki nötrofil indeksleri çeşitli araştırmacı-

lar tarafından incelenmiştir. Manroe ve arkadaşları ( 5) 304 sağhkll. ye­

nidoğanda absolü total nötrofil sayısının doğuında 180o-6000/mm3 olduğunu 

12-14 saatte pik değeri olan 780D-l4500/1Il1113 e ulaştığını, 72 saatte ise .. . ~ ' ,-. . - - '- -

1750/mm3 ile minumuma indiğini,. daha sonra yükselerek 120 saatte ~ax sa-

bit bir değer olan 5400'e ulaştığını ve takip eden 28 günde bu değerde 

kaldığını bildirmişlerdir. Sağlıklı yenidoğanlarda referans değerleri 

olarak kabul edilen bu değerler Xanthou { 6), Gregory ve Hey•i.n vermiş 
olduğu değerler (l3) ile uyumlu olarak bulunmuştur. 

Manroe kriterlerine göre absolü total immatür nötrofil sayısı do­

ğumda Q-l120/mm3 iken, 12 saatte l440/mm·3 e ulaşmakta, 60 saatte 600/mm3 

olup, 120 saatte 500/g.J e inerek takip eılen 28 günde sabit olarak kal­

maktadır {5). İmmatür/total nötrofil (1/T) oranı ise ilk 24 saat içinde­

ki sağlıklı bebeklerde maksimum 0.16 olarak bulunmuş, 60.saatte O.l3'e 

düştüğü gösterilmiş, 5-28. günler arasında da 0.12 olarak tesbit edilmiş­

tir ( 5). 

F- NÖTROFiLLERDE NİCELİKSEL DEGİŞİKLİKLER 

Sistemik bakteriyel enfeksiyonlara sahip yenidoğanlarda dolaşan 

nötrofillerin konsantrasyonu yanında periferik yaymeda vakuolizasyon, 

toksik granlilasyon, Döhle cisimcikleri gibi morfolojik anormallikler 

septanabilmektedir (?2, ?3). 
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G- SERUM IgM DÜZEYi 

Bilindiği gibi IgM p.lasenta yoleyle geçeıııeıııekte ve bebek çok dü-

şük IgM seviyesi ile doğmaktadır. Bazı araştırıcılar serum IgM düzeyin-

daki artışın, yenidoğanın bakteriyel enfeksiyonlarında önemli olduğunu 

göstermeye çalışmışlardır ( 64). 

TEDAVİ 

Sepsis düşünülen hastada tedaviye en sık görülen mikroorganizmala-

ra etkili olabilecek antibiyotik kombinasyonlar ile başlanmalıdır. Genel-

. likle başlangıç tedavisinde penisilirı ve ııminogiikozİdl.ı!r, sfatii'o1CCilc eep-

sisinden şüphelenildiği zaman ise tedavi planına Vankomisinin eklenmesi 

önerilmektedir (5l) • Aminoglikozidlere dirençli gram negatif bakterilerin 

neden olduğu yenidoğan sepsisinin tedavisinde ise hassasiyet sonuçlarına 

bağlı olarak, 3. grup sefalosporinler veya acyloaminopenisilinler tavsiye 

edilmektedir (46• 51• 76• 77). 

Aş-rıca yenidoğan sepsislerinde antibakteriyel tedavi yanında kan 

değişimi (74), granülasit transfüzyonu, immünoglobulin, fibronektin gibi 

iımııünoterapötik ajanların kullanılması ile ilgili çalışmalar sürdürolmek­

tedir (ı, 76). Özellikle ciddi nötropenili, 1/T oranı 0.8 in üzerinde, 

antibakteriyel ~moterapi ve kardiyopulmoner destek tedavisine yeterli 

yanıt vermeyen septik hastalarda ışınlenmış granülositlerin 1 x ıo9 /kg 

dozda verilmesi fa,ydalı olabilir. Bu işlemin yapılamadığı yerlerde, he­

parinli taze kanla kan değişimi aynı fonksiyonel fagositozu sağlamaya 

faydalı olabilmektedir ( l). 
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PROGNOZ 

Yenidoğan enfeksiyonları yenidoğanın immünelejik yönden deneyimsiz 

olması nedeniyle daha çok sepsis ve menenjit olarak karşımıza çıkmakta-

dır. Yenidoğan sepsisinde mortalite oranı % lQ-401 morbidite oranı 'f, 3o-

50 arasında verilmektedir ( 2 , 3). Yapılan çalışmalarda gelişmiş ülkeler-

de bile progrozun halen iyi olmadığı bildirilmektedir. 

Yenidoğan menenjitinde ise mortalite oranı % 15-50 arasında değiş-

mekte olup, yaşayanlarda hidrosefali, mental retardasyon, işitme kaybı, 

l;i>c;:.~;;:,·,"'''·"'··••·· körlük' konuşma bozukluğu gibi ciddi nörolojik sakeller $ilrillmektedir(1+}: ••. :. 

Olgularda erken tanı ve etkin tedavi prognozu önemli ölçüde etkile-. 

mektedir. Mortalite oranını düşürmek için eygun antibakteriyel tedavi 

yanında, destekleyici tedavi prensipleri beraberce eygulanmalıdır • 
. ' ' 
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OLGULAR VE YÖNTEM 

Çalışına Aralı.k 1986-0oak 1988 tarihleri arası.nda Akdeniz Üniversi-

tesi Tı.p Fakültesi Çocuk Sağlı.ğı. ve Hastalı.kları. Anabilim Dalı.'na siste­

mik bakteriyel enfeksiyon düşünülerek yatı.rı.lan l22 yenidoğanda yapı.ldı.. 

Olguları.n başvuruları.nda yaşları., oinsiyetleri, gestasyon yaşları., doğum 

ağı.rlıkları., doğumun evde mi, hastanede mi yapı.ldı.ğı, doğum şekli (Baş, 

makat, sezaryen}, hastaneye kabulden önce tedavi görüp görmedikleri ksy­

dedildi. 

Olgulara yeni geliştirdiğimiz skorlama sistemi uygulandı. u.Töllner 

in bakteriyel enfeksiyon düşünülen yenidoğanlarda uyguladığı skorlama 

sisteminde, ülkemizin her yöresinde kapiller metodla kan gazları bakıla-

madığı, ve hastalar kolsylı.kla monitorize edilemediği için orijinal çalış­

madaki metabolik asidoz kriteri çıkanldı (45). Erken zar açılımı. öyküsü 

klinik ölçütlere eklendi. Yenidoğanın bakteriyel enfeksiyonlarının erken 

tanısında C resktif protein ve nötrofil indekslerinin öneminin bir çok 

' 

'i 
' 
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araştl.rmacı tarafl.ndan vurgulanmasl. ve kliniğimizde yapılan d;i.ğer bir 

çall.şmada da C resktif protein, immatür total nötrofil oranı ve total 

immatür nötrofil sayısınl.n sensitivitesi ve spesifitesinin yüksek bulun-

masl. nedeniş-le bu üç kriter skorlama tablosuna ilave edildi (Tablo 4). 

Olgularda deri rengi araştırmacı tarafmdah gözle değerlendiril-

di. Normal görünümde olanlar 0 1 vazomotor değişiklikler gösterenler ı, 

tamamen kirli gri-yeşil bir renge sahip olanlar 2 puanla değerlendiril-

di. 

Vücı,rt ısısl. rektal olarak ölçüldü. 36-38 °C arası normal değer, 

36°c rtin altıhipotermi, 38°c üzeri'{~iupertermi olarak kabul edildi. 

Kas tonusu (Aktivite) iş-i durumda olan bir bebek kol ve bacakları-

nı :fleksjşonda tutar ve ekstansjşona direnç gösterir. Normal durum gös-

terenlere 0 1 hafif hi.potonik olanlara 1 gevşek, hiçbir ızyarıya yanıt 

vermeyen bebek.lere (:flask tipte), 2 puan verildi. 

20 saniyeden daha uzun solunum durması apne olarak kabul edildi. 

Solunum sistemine ait patolojik bulgu göstermeyenıere o, gösterenlere 

2 puan verildi. 

Amnion zarı açılımı ile bebeğin doğumu arasında geçen zaman 24 sa-

ati aşmış ise " Erken Zar Açılımı " olarak kabul edildi. 
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Tablo 4 1 Skorlama Sistemi 

KLİNİK KRİTERLER 

ı- Deri rengi 

2- Vücut ısısı 

J- Kas tonusu 

4- Solunum 

Normal= O 

Normal= O 

Normal= O 

Normal= O 

5- Gastrointestinal bulgular 

İshal, kusma 

Karında renk değişikliği 

2 cm nin fııepatoıııegali 
Karinda distans]Jron 

6- Mikrosirkülasyon 

7- Anneye ait risk 

faktörleri 

HEMATOLOJİK KRİTERLER 

Yok =O 

Normal= O 

Yok .. O 

ı- Beyaz küre 

2- Trombosit 

3- CRP 

500Q-24000=0 

4- İmmatür/Total 

nötrofil oranı 

5- Total immatür 

nötrofil sayısı 

Küme 

Negatif 

o-0,15 

Normal 

.. o 

=0 

=0 

=O 

Hafif =l Kirli Grl.Ye şil= 2 

Hi pe rte rmi=l Hi po te rmi 

Hipotoni = l Flask 

Apne, S)Jranoz · 

Burun kanadı solunumu 

Ksifoidde çekilmeler 

interkostal çekilmeler .. -

= 3 
= 2 

= 2 

2 Kriter = l 2 Kriter f = 2 

Hafif =ı Belirgin = 2 

Erken Zar Açılım:J·ı 
=2 

Mekonyum -· 

240oof = ı 5000! .. 3 

2-3 lü = ı Tek veya yok= 2 

6-24 mgf dl=l 24 mg/dlf= 3 

o,ı6-o,4 = ı 0,4 t = 2 

YükEek = 2 

o-5 puan 

6-lO puan 

= Enfeks]Jron Şüphesi (A grubu) 

= Enfeks)Jron Başlangıcı (B grubu) 

ll puan ve üzeri= Kesin Enfeks]Jron (c grubu) 
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Gastrointestinal belirtiler ishal, kusma, karın şişliği, karın de-

risinde kırmızımsı bir renk değişikliği, 2 cm nin üzerinde hepato~gali 

olarak değerlendirildi. Olguda bu belirtilerden ikisi varsa ı, daha faz-

lası var ise 2 puan verildi. 

Mikrosirkülasyon kapiller dolaşımdaki bozulı:luğu ifade etmektedir. 

Deriye parmakla basılıp, kaldırıldığında renk hemen düzelirse normal, 1 

saniye sürer sonra düzelirse hafif, birkaç saniye kalır ve sonra düzelir 

ise belirgin bozukluk ( 2) olarak kabul edildi. 

Olgularda Beyaz Küre parmaktan yada topuktan alınan kanla Coulter-
.· ,_, ~--'-. i":.·-{.~ ~ __ ;_--5;..;~·:·::·.- ,-,,_:.,;;~~;:: 

Counter ahtin~ ~ayıldı. 500D-24000 arası normaldeğeru;/oi~ak kabul. 

edildi ( 6• ?) • 5000 altı lökopeni 3 puan, 24000 üzeri lökositoz 2 puanla 

de ğer.lendirildi. 

yönünden değerlendirildi. Trombositler küme ise o, ikili-üçlü ise 11 tek 

veya yok ise 2 puan verildi. 

CRP Rapitex CRP Behring kiti kullanılarak Latex Slide Aggluti.na.s-

yon tekniği ile semi kantitatif olarak tayin edildi. CRP negatif ise o, 

6-24 mg/dl arasında ise 1 puan, 24 mg/dl üzerindeyse 3 puan verildi. 

Wright boyas:ı.yla hazırlanan periferik yaymada 100 nötrofil sayıl-

dı. Çekirdek lopları birbirlerine ince bağlarla bağlanan matür nötrofil, 

çekirdek lopları arasındaki bağlantı çekirdek materyali kapsayacak şekil­

de kalın ise band nötrofil, band'dan daha az matür olan şekiller immatür 

nötrofil olarak değerlendirildi. 
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Beyaz Küre x Periferik yaymadaki 

total nötrofil % si 
Absolü Total Nötrofil Sayısı/mm3 = -------, 

100 

Beyaz Küre x Periferik 

yaymadaki band % si 
Absolü Total İmmatür Nötrofil Sayısı/rtı.,? • ----'------------

İıııınatür Nötrofil Sayısı 
İııımatür/Total Oranı = ·------------

Total Nötrofil Sayısı 

100 

formülleriYle hesaplandı. Total immatür nötrofil sayısı ve I/T oranında 

Manroe indeksleri normal değerler olarak kabul edildi. ( 5). 

Bu skorlama sonucunda o-5 puan arası enfeksiyon şüp1'2si (A grubu), 

6-10 puan arası enfeksiyon başlangıcı (B grubu), ll puan ve üzeri kesin 

enfeksiyon (C grubu) olarak değerlendirildi. A ve B grubundaki olgulara 

tablodaki değerlendirmeler, takip ve tedaviye alınışlannın ).gilnü tek-

rar uygulsndı ve yükselme görülenler bir sonraki gruba alındılar. 

Ayrıca hastalardan boğaz, göbek, idrar, gaita, BOS, pü, kan kUltür­

leri alındı. Kan kUltürü için 1'2r hastadan steril şartlarda disposible 

enjektörle periferden 5 cc venöz kan alındı ve thioglukolatlı buyyon 

besiyerine ekim yapıldı. 

Enfeksiyon başlangıcı ve kesin enfeksiyon gruplarında Mezlooillin+ 

Amikasin, ce fotaksim+Amikasin, Ampisilin+Amikasin koınbinasyonlarından 

biri seçilerek lO gün süreyle uygulandı~ Enfeksiyon şüpi'2li olgularda 

ise Mezlooillin yada Ampisilin tek başına başlandı. A grubunda 3.gün 

tekrarlanan skorlama sonucu değişim göstermeyen veya normal bulunan 
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olgularda tedavi kesildi, yüksek değer bulunanlarda ise tedavi Amikasin 

ilavesiyle 10 güne taınamlanclı.. 

Karşılaştırmalarda klinik ve hematolojik kriterler (ölçütler) A, 

B1 C grupları arasında Ki-Kare yönünden anlamlı bir fark olup olmadığı 

araştırılclı. {?9). 

Sensitivite (duyarlılık) :Belirli bir parametrenin olgu grubunda 

pozitif görülme sıklığıdır. Kesin enfeksiyonu olan grupta kriterlerin 

tek tek ve kombinasyonları halinde sensitivitelerine bakılclı. ( 80). 

lasyon olup olmadığı araştırılclı.. Hematolojik kriterlerin önemliliğini 

göstermek için Univariete F testi yapıldı. Bütün istatistiki çalışmalar-

da p (0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 

•' 
i 

. '. ,, 
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B11LG11LAR 

Bu çalışınanın materyalini enfeksiyon nedeni ile yenidoğan servi-

sine yatırılan 122 olgu oluşturmakta idi. Olguların yaş, cinsiyet, do-

ğum ağırlıkları, gestasyon yaşları Ek Tablo ı, 2, 3'de verildi. 

Olguların 8l'i erkek ( % 66 ), 4l'i kız ( % 34 ), erkek / kız ora-

nı 1197 idi. Yaşları 2 saat ve 30 giin arasında değişen olguların 96• sı­

nın (% 78,6} hastanede, 26'sının (% 21,4) evde doğduğu öğrenildi. Doğum 

ağırlıkları 970 gr ile 4050 gr arasında değişınekteydi. Gestasyon yaşla­

rı 26-42 hafta arasında değişen olgular içinde 34 olguda prematürite 

(% 28), ll olguda düşük doğum ağırlığı (% 9) vardı, diğerleri miyadın-

da idi ve doğum ağırlıkları gestasyon yaşıarına u;ygundu. Ayrıca 8 olgu-

da eyalen membran hastalığı, 9 olguda da perinatal aneksi ııevcut idi. 

108 olgunun (% 88,5) baş gelişi ile doğum kanalına yerleştiği, 13 olgu­

nun (% ıo,6) se:ı~en ile, l olgunun (% o,8) ise makat gelişi ile doğdu-

1 
1 

!·i 
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ğu öğrenildi. Erken zar açıl:uu. 32 olguda (% 26) gözlendi. 

Skorlama Sistemi sonucu olgular enfeksiyon şüphesi (A), enfeksiyon baş­

langıcı (B), kesin enfeksiyon (C) olmak üzere üç gruba ayrıldı. A grubunda yer 

alan 55 olgu toplam enfeksiyonlu olguların % 45'ini1 B grubunda yer alan 45 ol­

gu % 37' sini, C grubunda yer alan 22 olgu ise % ıS• ini oluşturmaktaydı. A ve B 

grubundaki olgular .3.gün tekrar skorlamaya tabi tutuldular. A grubundaki 5, B 

grubundaki 10 olgunun puanlarında yükselme oldu ve bunlar bir sonraki gruba 

aktarıldılar. A grubunda 15 olgunun puanları 0' a indi, 35 olguda ise değişim 

gö ste rıııe di. 

A grubunda hiç bir olguda kan kültüründe üreme olmadı. Ancak diğer bölge-

lerden alınan kültürlerde 7 olguda üreme (dışkı, boğaz, idrar, göbek) saptandı. 

B grubunda ise bir olguda kan kültürü (% 2 1 2), 5 olguda diğer kültürlerde üre-

me (göbek, dışkı, boğaz) tesbit edildi. Kan kültüründe üretilen etken proteus- ijf 
lı i 

du ve bu olgu sonraki skorlamada yüksek puanla C grubuna alındı. C grubunda 

ise 10 olguda kan kültüründe üreme (% 451 5) oldu. Bunlardan 3 olguda S.Epider­

mitis (% 30), 2 olguda S Aureus (% 20), 1 olguda Pseudomonas (%lO), 1 olguda 

E Koli (% lO), 1 olguda Pnomokok (% lO), 1 olguda Enterokok (% 10) ve bir ol­

guda Kurthis (% 10) üretildi. Ayrıca 5 olguda diğer kültürlerde üreme saptan-

dı. C grubu içinde kan kültüründe üre me saptanamayan 12 olgunun 6• sına hasta-

nemize başvurmadan önce antibiyotik başlanmıştı. Tüm kültürlerde üretilen et-

kenlerin alınan bölgelere göre dağılımı Tablo 5'de verildi. 

C grubundaki olgulardan 3'üne klinik seyrine göre lumbal ponksiyon yapıl-

dı. Bunların biyokimyasal bulguları menenjiti destekliyordu, alınan 3 BOS kül-

türünden bir tanesinde E Koli üretildi. 

,;l·it 
'i,!, 
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Tablo 5 ı Kültürlerde üretilen etkenierin alınan bölgelere ~?;Öre 

dağ:ı.lım:ı. 

KAN 

S.EPİDERMİTİS 3 

S.AUREUS 

SALMONELLA 

E.KOLİ 

PROl'EUS 

PNOMOKOK 

KURTliİA 

PSEUDOMONAS 

ENTEROKOK 

2 

ı 

ı 

ı 

ı 

ı 

ı 

GÖBEK DIŞKI İDRAR BO GAZ BOS 

3 

4 2 

ı ı ı ı 

2 

ı ı 

Enfeksiyon şüph;ısi nedeni ile takibe alınan A grubunda ka,ybedil.en 

olgu olmad:ı.. B grubunda 2 olgu (% 5, 7) 1 C grubunda 14 olgu (% 431 8) ka,y-

bedildi. C grubunda ka,ybedilen 14 olgunun St ini ikinci skorlamada yüksek 

puan alarak B den C ye aktanlan olgular oluşturmakta,yd:ı.. 

Olgular:ı.n tümü komplikasyonlar:ı. aç:ı.s:ı.ndan değerlendirildiğinde; 

Bronkopnomoni ll olguda, akut böbrek yetmezliği 5 olguda, ya,yg;ı_n daınar 

içi p:ı.ht:ı.laşmas:ı. 3 olguda, menenjit 3 olguda, intraventriküler kanama 

1 olguda,nekrotizan enterokolit 1 olguda gözlendi. Komplikasyonlar C gru-

bunda daha belirgindi. 

OLGULARIN SKORLAMASI sonucundaa 

A grubunda ortalama 3,3 (s:ı.n:ı.rlar 1-5) 

l'• 
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B grubunda ortalama 7,6 (sınırlar 6-10) 

C grubunda ortalama 15 1 2 (sınırlar ll ve üzeri) 

değerleri elde edildi. Skorlamanın gruplara göre dağılımı Tablo 6•da veril-

di. 

Tablo 6 ı Skorlamanın A,B.C gruplarına göre dağılımı 

25 • 

20 ,A B •• c. 
••• 
• 
•••• 

15 .... 
•• . ' .. 
• 
• 

10 ....... . ' ...... . ............... ......... ........ 
5 ............. ......... 

·i'·' :i·· 

1

;.;· ,, 

'.1'.!1 l
t' .ı 

:ı•t'' 

r:'ıl" '•,1 

. ··········· .................. 
o 

Klinik ve hematolojik kriterler ayrı ayrı değerlendirilerek A.B.C 

grupları arasında Ki-Kare testi ile anlamlı bi.r fark olup olmadığı araş-

tırıldı. Bulguların A,B.C gruplanndaki dağılımı ve alt gruplara göre yüz-

deleri Ek Tablo 4' de verildi. 
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KLİNİK KRİTERLER 

DERİ RENGİ: Olgular normalden belirgin (kirli, gri-yeşil renk) de-

ğişikliklere kadar giden deri bulgularına göre 0,1,2 puan arasında değer-

le ndirildiğinde (Tablo 7) : 

Tablo 7 : Deri bulgularına göre A,B.C gnıplarındaki olgular ın 

dağılımı 

o 

A 27 

B 

c o 

ı 

28 

40 

3 

2 

o 

2 

19 

A,B,C gruplarının oorbirinin diğeriyle yapılan Ki-Kare analizinde deri 

rengi açısından anlamlı fark saptandı ( p (0,001), 

VÜCUT I SISI: Her 3 gruptaki olguların vücut ısısı ycinünden değer-

lerıdirilmesi Tablo 8• de verildi, 

Tablo 8 : A,B,C, gruplar ı ndaki olguların vücut ısısı değişiklikle-

rine göre dağılımı 

o ı 3 

A 48 6 ı 

B 18 7 20 

c 4 l2 6 

J ,, 
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Her 3 grup arasında yapılan Ki-Kare analizinde vücut ısısı açısından 

anlamlı bir fark olduğu gözlendi (p (0 1 001). 

KAS TONUSU (AKTİVİTE) : Olgular A.B.C gruplarında normalden flask 

tipteki tonus değişikliklerine göre 0,1,2 olarak değerlendirildiler 

(Tablo 9). 

Tablo 9 : Olgul2rın gruplara ve tonus değişikliklerine göre dağılımı 

A 

B 

c 

o 

33 

2 

o 

ı 

22 

42 

8 

2 

o 

ı 

14 

A.B.C gruplarında her· bir grubun diğerleriyle yapılan Ki-Kare testinde 

kas tonusu yönünden anlamlı bir fark bulundu (p <o,ooı). 

SOLUNUM : Olgular solunum sistemine ait patolojik bulgunun var olup, 

olmamasına göre O veya 2 puan ile değerlendirildiler (Tablo lO). 

Tablo 10 ı Solunum bulgusuna göre olguların dağılımı 

A 

B 

c 

o 2 

45 

ll 

2 

lO 

34 

20 



.• 

- 35 -

Solunum sistemi bulguları yönünden A.B,C. grupları arasında yapılan 

Ki-Kare analizinde istatiftiki olarak anlamlı fark tesbit edildi 

(p <o ,ooı). 

GASfROİNTESTİNAL BULGULAR ı A,B.C. gruplarındaki olgular gastro-

intestinal sistem bulgularının sayı ve derecelerine göre q1,2 puan o-

larak değerlendirildiler. Her 3 grubun dağılımı Tablo ll'de verildi, 

Tablo ll : Gastrointestinal sisteme ait bulguların her 3 gruba 

göre dağılımı 

A 

B 

c 

o 

50 

36 

ll 

ı 

4 

8 

3 

2 

2 

ı 

8 

Gastrointectinal bulgular yönünden A.B.C grupları arasında istatistiki 

olarak anlamlı bir fark gözlendi (p (0 1 001), 

MİKROSİRKÜLASYON : Olgular kapiller dolmada yetersizliği ifade 

eden mikrosirkülasyonun derecesine göre o,ı,2 olarak puanlandırıldılar 

(Tablo 12). 

Tablo 12 : A,B.C, gruplarındaki olguların mikrosirkülaayonun 

derecesine göre dağılımı 

:ı ı 
li 
'• 
:·ı 

j•l 
ı 
ı 

.ır 

[i: 
··i 

1

'1 
i·iı ;··, 
~:i' i ı 
::ı 
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o 

A 32 

B 2 

c o 

ı 

23 

43 

5 

2 

o 

o 

17 

A.B.C gruplarının herbirinin diğeriyle yapı.lfm Ki-Kare analizinde mikro-

sirkülasyon açısından anlamlı bir fark saptandı (p<o,ooı). 

ANNEYE AİT RİSK FAKTÖRLERİ : Risk faktörleri açısmdan olguların 

dağılımı Tablo l3'de verildi. 

Tablo 13 : Anneye ait risk faktörlerinin A,B,C gruplarına göre 

dağılımı 

o 2 

A 39 ı6 

B 35 lO 

c 16 6 

Anneye ait risk faktörleri yönünden 3 grup arasında, her birinin diğer-

leriyle yapılan Ki-Kare analizinde istatistiki olarak anlamlı bir fark 

tesbit edilemedi (p)D,05). 

HEMATOLOJİK KRİTERLER 

BEYAZ KÜRE : A,B,C gruplarındaki olgular beyaz küre değerlerine 

göre 0,1,3 olarak derecelendirildiler (Tablo 14), 

:ı:-
!li:i 
,ı.l 
"li 
:ı, 

:'i'i: 
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Tablo 14 Olguların beyaz küre değerlerine göre dağılımı 

o 

A 50 

B 39 

c 15 

ı 

o 

o 

2 

2 

5 

6 

5 

Her bir grubun diğerleriyle yapılan Ki-kare analizinde (A.B.C grupları 

arasında) beyaz küre değerlerine göre istatistiki olarak anlamll. bir 

fark bulundu (p <o,o5). 

TROMBOSİT : Periferik yaymada görülen trombositlere göre olgular 

0 1 11 2 olarak değerlendirildiler o Olguların AoB.C gruplarındaki dağılımı 

Tablo 15 1de verildi. 

Tablo 15 ı Trombositopeni açısından olguların dağılımı ve değerlen-

diri lıııe si 

A 

B 

c 

o 

54 

44 

15 

ı 2 

ı o 

ı o 

o 7 

Trombositopeni açısından A.B.C grupları arasında anlamlı bir fark göz-

lendi (p(o,ooı). 
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C REAKTİF PROTEİN : A.B.C gruplarındaki olgular CRP değerlerine 

göre 0,1,3 olarak derecelendirildiler (Tablo 16). 

Tablo 16 : CRP değerlerine göre olguların dağılımı 

A 

B 

c 

o 

49 

.36 

5 

ı 

5 

9 

8 

3 

ı 

o 

9 

CRP açısından A.B.C gruplarında her birinin diğerleriyle yapılan Ki-Kare 

testinde anlamlı bir fark bulundu (p<o,ooı). 

İMMATÜR-TOTAL NÖTROFİL ORANI : A.B.C gruplarında I/T oranJ. açısm-

dan yaşa göre normal değerlerinin üzerinde saptanan değerler 0,1,2 olarak 

puanlandırl.ldl.lar (Tablo 17). 

Tablo 17 : I/T oranlarına göre olgulann ter 3 gruptaki dağılımJ. 

A 

B 

c 

o 

48 

31 

5 

ı 2 

7 8 

o 

3 

A.B.C grupları arasında I/T oram açJ.sJ.ndan istatistiki olarak anlamlı 

fark saptandı (p (o, 001) o 

t ,. 
:,1 
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TOTAL İMMATÜR NÖTROFİL SAYISI 1 Manroe Kriterlerine göre ( 5\aşa 

uygun beklenen değerlerin üzerinde total immatür nötrofil sayısına sahip 

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

Tablo 18 1 TINS'daki bulgulara göre olguların dağılımı 

o 2 

A 49 6 

B :34 ll 

c 5 17 

A.B.C grupları arasında her birinin diğerleriyle yapılan Ki-Kare testin-

de TINS daki bulgulara göre istatistiki olarak anlamlı bir fark gözlendi 

(p<.o,ool). 

C grubunda klinik ve hernatolojik ölçütler tek tek ve birlikte ele 

alınarak sensitivitelerine bakıldı. Deri rengi (% 100), mikrosirkülasyon 

(% 100), kas tonumı (% 100), solunum (% 90,9), vücut ısısında (% 81,8) 

yüksek değerler, gastrointestinal bulgular (% 50) 1 anneye ait risk fal<­

törlerinde (% 27,2) ise düşük değerler elde edildi. Kriterler ikili ola-

rak değerlendirildiğinde en yüksek sensitivite değerleri deri rengi + mik-

rosirkülasyon (% 100), deri rengi + tonus (% 100), deri rengi + solunum 

(% 90,9), üçlü olarak bakıldığında vücut ısısı + tonus + solunum (% 72, 7) 

da gözlendi. 

Hematolojik ölçütlerin etek tek duyarlılığı test edildiğinde CRP 

(% 77 ,2), I/T oranı (% 77 ,2), TINS da (% 77 ,2) yüksek değerler, beyaz 

küre (% :31,8), trombositlerde (% :31,8) düşük değerler gösterdiler. İki-

:ı, 
:ı 

:,l'.'.lı 
:ı 
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li olarak ele alındığında sensitivite I/T oranı + TINS % 68,2 ile en yük­

sek değere sahipti, üçlü olarak değerlendirildiğinde CRP + I/T oranı + 

TINS (% 54,5) nın duyarlılığının diğer kombinasyonlara göre yüksek olduğu 

tesbit edildi. 

Hematolojik ve klinik ölçütler arasında korelasyon analizi lyapıl-

dığında (Tablo 19) ı-er üç gruptada anlamlı bir kalerasyon tesbit edile-

Tablo 19 ı A.B.C gruplarındaki olguların korelasyon analizi 

sonuçları 

r s t 

A 0,529 o,ıı6 -4,546 

B -0,663 0,114 -5,815 

c 0,032 0,223 0,143 

Hematolojik kriterlerin enfeksiyonu gösterme açısından önemleri 

Univariats F testi ile araştırıldığında (Tablo 20) CRP, trombositopeni, 

I/T oranı, TINS !-er üç gruptada önemli, Beyaz küre ise önemsiz olarak 

bulundu. 

l'! 
lı 
:ı 
.ı 

'ı 
;ı 

'i 
1 

·' il 
:;i 
i:l 
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l;i 
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ı: ,, 
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Tablo 20 : Hematolojik kriterlerin U ni variate F testi sonuçlarl. 

(Not: Parantez içindeki rakkamlar önemlilik sJ.rasJ.nl. belirtmek-

tedir.) 

HEMATOLOJİK 

KRİTERLER 

BEYAZ KÜRE 

TROMBOSİT 

CRP 

I/T ORANI 

TINS 

F p 

2,557 ( 5) 0,082 

18,945 (2) o,ooo 

29,767 (l) o,ooo 

15,552 (3) o,ooo 

8,588 (4) o,ooo 

Aynca enfeksiyonu olan olgularda hematolojik kriterlerin % 75 

oranJ.nda enfeksiyon bulgusunu desteklediği saptandl.. 

i 
1 
1 

1 
,f: 

lll 
li' 
!i 
11! 
ll 
"'' 
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TARTIŞMA 

Yenidoğan döneminde görülen sistemik bakter·iyel enfeksiyonlar,ha-

len yenidoğan mortalite ve morbiditesinin en önemli nedenleri arasında 

yer almaktadır (l). Literatürde erkeklerde kızlardan daha fazla görüldü­

ğü, Erkek/Kız oranının 2 1 02 olduğu bildirilmektedir (4). Olgularımızda 
Erkek/Kız oranı 1,97 bulunmuş olup, yapılan diğer çalışmalarla uyum göster-

ıııektedir. 

Yenidoğan sepsisinde mortalite oranı prematürelik, düşük doğum a-

ğırlığı, patojen ajan, hastalığın başlama şekli ve zamanına göre değiş­

mekle beraber % 10-40 arasında seyretmektedir ( 2). 

Çalışmamızda mortalite or·anı B grubunda% 5,7, C grubunda ise % 431 8 

olarak bulunmuştur. B grubundaki 2 olgu ilk skorlamadan sonra, 48 saat i-

çinde kaybedildiler. Bunlarda ölüm nedeni öncelikle enfeksiyon olarak 
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düşünülıııedi. Çünkü bu olgulardan birincisi 34,5 haftalık bir prematü-

re idi, postınortem tap ile intraventriküler kanama gösterildi. İkinci-

si ise radyolojik ve elektrokardiografik bulguları ile siyanotik konge-

nital kalp hastalığı düşünülen olgu idi. C grubunda kaybedilen olguların 

çoğunluğu, puanlama açısından ll' in üzerinde puan alan ve ağır enfeksiyon 

nedeni ile hastanemize refere edilen olgulardı. 

Şüphesizdir ki yenidoğan sepsisinin kesin tanısı etkenin kan kül-

türünde üretilmesiyle konulur. B grubu streptokoklar ve E.Koli 1970' li 

yıllardan beri en sık görülen yenidoğan sepsisi etkenleridir ( 2,4ı40). 

Ancak son yıllarda özellikle yoğun bakım ünitelerinde s.Aureus ve s.Epi­

dermitise daha sık rastlanıldığını bildiren yayınlar bulunmaktadır( 5 l-53). 

Philadelphia' da Stuart ve arkadaşları ( 5l) 1984' de yaptıkları bir çalış·-
mada % 42 oranında s.Epidermitise rastladıklarını bildirmişlerdir.New 

York ve Stockholm'den buna benzer çalışmalar yayınlanmıştır( 52 • 53). 
İsenberg ise (46) 1985' de yayınladığı bir makalede erken başlayan sepsis 

etkeni olarak B grubu streptokokler, geç başlayan sepsis etkeni olarak 

S.Epidermitisde artma olduğunu vurgula'!laktadır. 

Ülkemizde ise bu konuda yapılmış geniş kapsamlı bir' çalışma bulun­

mamaktadır. Eviş ve arkadaşları ( 55 ) yaptıkları bir çalışınada etken ola-

rak birinci sırada E.Koli, ikinci sırada S.Aureusun yer aldığını bildir­

mişlerdir. Özçay ve arkadaşları ( 58) ise 40 olguda % 15 oranında s.Aureus 

% 7,5 oranında Pyocyaneus saptaınışlardır. Kliniğimizde Oy gür ve arkadaş­

larının (l
8

) 1984'de sepsisli bebeklerde yaptıkları bir çalışınada ilk 

sırada E.Koli (% 35,2), ikinci sırada s.Aureus (% 17,6) yer almıştır. 

Bizim olgularımızda ise S.Epidermitis (% 30) ilk sırada yer alır-

ken S.Aureus (% 20) bunu izlemiştir. Kan kültüründe Stafilokok üreyen 5 
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olgudan 4'ü geç başlayan enfeksiyon grubuna giriyordu, Olguları!"l.zda 

B grubu streptokoka rastlıyamamamızın nedeninin, bu organizmanın kültürü 

için gerekli şartların sağlanamaııası olduğunu düşünııek akla yakın gelmek-

tedir, Ancak ülkemizde yapılan diğer çalışmalarda da rastlanmamış olması, 

bu ajanın ülkemizde diğer ülkelerde bildirilen oranda bulunmadığını dü-

şündürııe kte dir, 

Mertalitesi ve morbiditesi yüksek olan yenidoğan dönemi bakteriyel 

enfeksiyonlarının erken tanı ve tedavisi klinisyenler için her zaman bir 

sorun oluşturmaktadır, Hastalardan alınan kan kültürü en erken 48-72 saa-

te sonuç verebilııekte, üreme olabilnesi için en az 5 cc kan gerekmektedir, 

Daha az kan alındığında ve uygun besiyerine ekim yapılmadığında üreııe şan-

sı düşııektedir, Ülkemizde antibiyotiklerin yaygın olarak kullanımı, etke-

ne yönelik uygulanmaması ve kan kültürü için teknik olanakların yetersiz 

olması kültürde etkeni üretme olasılığını daha da azaltmaktadır. 

Ülkemizin her yöresinde kan kültürü, Lateks agglutination ve Courı-

ter immünoelectrophoresis gibi uygulama olanaklarının bulunmaması, viral 

çalışmaların yapılamaması ve en önemlisi bu dönemde enfeksiyonun klinik 

belirti ve bulgularının enfeksiyona özgül olmaması, yenidoğanın sistemik 

bakteriyel enfeksiyonlarının tanısında ve erken tedavi başlanmasında kli-

nisyeni güç durumda bır·akmaktadır, 

Bu nedenle yenidoğan dönemi bakteriyel enfeksiyonlarının erken 

tanısında klinisyeni yönlendirecek, klinik ve kolay uygulanabilir labo-

rat uar· yöntemlerini e çeren skor lama sistemi ele alındı, 

Yenidoğanlarda bakteriyel enfeksiyonla beraber deri renginde ön-

eeleri pembe-kırmızı, pembe-sarı, birkaç gün içinde sarı-yeşil soluk 

bir renk değişimi gözlenmektedir, Eiyanozun da tabloya eklenmesiyle kir-
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li gri-yeşil bir renk oluşmaktadır. Bu olay küçük damarlarda vasokons-

triksiyon, dolaşımın yavaşlaması ve biliverdin oluşumu ile açıklanmak-

tadır 
(45) 

• 

Töllner enfeksiyonlu bebeklerde, sepsısın en erken bulgularından 

birisi olarak deri renginde değişiklik gözlendiğini açıklamıştır (45). 

Yine ey nı araştırıcı yaptığı dj ğer bir çalıı;.mada ise üç gruba ayırarak 

incelediği enfeksiyonlu bebeklerc'e, kesin enfeksiyon grubunda % 95 ora­

nında deri renginde bozukluk oluştuğunu yayınlamıştır (44). 

Çalışmamızda enfeksiyon şüphesi grubundaki olguların % 5l'inde de­

ri renginde hafif bir değişiklik, enfeksiyon başlangıcı grubunun % 89•un-

da hafif, % 5 ı inde belirgin, kesin enfeksiyon grubundaki olguların ise 

% 14'ünde hafif, % 86•sında belirgin değişiklik gözlendi. Her üç grup is-

tatiEtiki olarak birbirleriyle karşılaştırıldığında anlamlı bir fark sap­

tandı (p(O,OOl). Deri renginde bulduğumuz sonuçlar Töllner'in çalışmala-

rına benzerdi. Ancak literatürde bu konu ile ilgili farklı bir çalışınaya 

rastlanmadı. 

Vücut ısısını sağlayabilecek metabolik cevap ancak yaşamın ilk 2-3 

gününden sonra etkili olabilmektedir. Prematüreler ve yoğun bakım gören 

bebekler bir yana bırakılırsa, hipo veya hipertermi gibi ısı düzensizliği 

yenidoğan enfeksiyonlarının önemli bir bulgusu sayılmaktadır. El Radhi 

ve arkadaşları enfeksiyonlu 67 yenidoğanın 44'ünde (% 66) geç dönernde hi­

potermi gözlemişlerdir (Bl). Voara ve arkadaşları hipertermili bebekle­

rin % lO'unda enfeksiyon saptamışlardır (4). 

Çalışmamızda enfeksiyon şüphe si grubundaki olgular'dan 6• sı nda hi-

pertermi (% ll), l'inde hipotermi (% 2), enfeksiyon başlangıcı grubunda 

17 olguda hipertermi(% 40), 20 olguda hipotermi (% 44), kesin enfeksiyon 



grubunda 12 olguda hipertermi (% 55), 6 olguda hipotermi (% 27) gözlendi. 

Olgularımızda vücut ısısına ait patolojik bulgu en belirgin ölçütl.erden 

birisiydi. Özellikle bu durum C grubunda daha barizdi. Kaybedilen 16 ol-

gudan 9'unda hipotermi gözler~si, bu bulgunun hastalığın kötü prognoz i-

şareti olabileceğini düşündürdü. 

Yenidoğan enfeksiyonlarında tarımı değişiklikleri çok önenılidir. 

Enieksiyenun belirginle şmesi ile yenidoğan tamamen gevşek ( flask) bir hal 

almaktadır. Töllner ve arkadaşları enfeksiyon başlangıçlı olguların % 54' 

ünde, kesin enfeksiyonlu olguların % 9l'inde tonus değişiklikleri sapta­

mı şlerdır (44). 

Çalışmamızda enfeksiyon şüphe si grubundaki olguların % 40' ında ha-

fif bir tonus değişikliği, enfeksiyon başlangıcı grubundakilerin % 93'ünde 

hafif, % 3'ünde belirgin, kesin enfeksiyon grubunda ise olguların % :36' sı n-

da hafif, % 6/,.•ünde belirgin tonus değişikliği gözlendi. Her üç grup ara­

sında yapılan istatistiki analiz sonucu anlamlı bir fark saptandı (p<O,OOl).· 

Enfeksiyon işareti sayılabilen apne, siyanoz, düzensiz solunum pre-

matürelerde ve zor doğumdan sonra da sık görülen bulgulardır. Erken baş-

layan solunum problemlerinde en sık etken B grubu streptokok olarak görül-

mekte, tzyalen membran hastalığı ile klinik ve radyolojik olarak benzer bul-

gular vermektedir. Solunum sist.emine ait bozukluklarda olayın enfeksiyona 

mı, yoksa diğer nedenlere mi bağlı olduğunu ayırt etmek için ilave tetkik-

ler gereklidir. Manroe ve arkadaşları solunum problemleri olan 50 hastanın 

48'inde kan kültüründe B grubu streptokok üretmişler ve erken başlayan so-

lunuro problemi ile gelen hastalarda mutlaka bu etkenin düşünülmesi gerek­

tiğini vurgulamışlardır ( 60). 

Çalışmamızda A grubundaki olgular·ın % l9'unda, B grubundaki olgu­

ların% 76 1 sında, C gr·ubundaki olguların % 9l'inde solunum sistemine 
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ait bulgular gözlendi, Kesin enfeksiyonu temsil eden C grubunda solunum 

problemi olan 20 hastanın 9'unda değişik etkenler saptandı, ancak B gru-

bu streptokoka raetlanamadı, B grubu streptokok üretme olanaklarımızın 

yeterli olmaması nedeniyle, kan kültüründe üreme saptanamayan olguları-

mızda B grubu streptokokun etken olup olmadığı araştırılamadı, 

Yenidoğanlarda besienmeyi reddetme, kusma, ishal enfeksiyon göster-

gesi olarak önemlidir, Hastalarda janeralize enfeksiyonla beraber, 2 san-· 

timetrenin üzerinde hepatomegali, karın şişliği, karında renk değişikli-

ği ve paralitik ileus görülebilmektedir, 

Töllner enfeksiyon başlangıçlı olguların % 2l'inde, belirgin en-

feksiyonlu olguların ise )!• 30'unda gastrointeL"tinal sisteme ait bulgu göz­

lenmiştir (44), 

Araştırmamızda A grubundaki olguların % 9' unda, B grubundaki olgula·-

rın% 20'sinde, C grubundaki olguların % 50 1 sinde gastrointestinal sisteme 

ait bulgu .. saptandı. A ve B grubundaki olgular gastrointestinal sistem bul-

gulanndan diğer ölçütlere göre daha düşük puan aldılar, Ayrıca bu iki 

grup arasında yapılan Ki-Kare testinde de anlamlı bir fark bulunamadı, 

Ancak kesin enfeksiyonu olan olguların % 50'sinde patolojik bulgu saptan-

ması, bize bu kriterin enfeksiyonun belirgin döneminde yol gösterici oldu-

ğu, enfeksiyonun erken dönemlerinde ise tanıya götürücü değerinin bulun-

madığını düşündürmektedir. 

Kapiller delaşımda bozulma mikrosirkülasyon olarak ifade edilmek-

tedir. Töllner ve arkadaşları mikrosirkülasyona ait bozukluğa başlangıç 

grubunda % 46, kesin enfeksiyon grubunda % 95 oranında rastlamışlardır(44). 

Mikrosirkülasyona ait bozukluk A grubundaki olguların % 42' sinde,B 

grubundaki olguların % 96• sında, C grubundaki olguların % 23'ünde hafif, 

ayrıca C grubundaki olguların % 77' sinde belirgindi, A,B,C grupları ara-
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sırıda yapılan Ki-kare testinde de anlamlı fark gözlendi (p (0,001). 

Anneye ait risk faktörlerinden en önemlisi olan erken zar açıhmı, 

bazı yazarlarca 12 saat, bazılarınca ise 24 saat olarak kabul edilmekte-· 

dir (4J,6o). Grylack ve arkadaşları erken tarama testi olarak kullandık-

ları 24 saati aşan erken zar açılımı olan annelerio bebeklerinde % 6 

oranında sepEis saptamışlardır (43) 

Manroe ve arkadaşları 12 saati aşan erken zar açıllır.ı öyküsüne sa-· 

hip olan 45 infarıtın 25'inde ilk 14 saatte enfeksiyon geliştiğini gözle­

mililerdir (6o). Erken zar açılımının sepsis oluşumundaki etkisini göste­

ren yayınlar da mevcuttur (54, 64). 

Çalışmamızda erken zar açılımı klinikteki genel uygulamaya parelel 

ol2rak 24 saat kabul edildi. Erken zar açılımı A grubundaki olguların % 

29'unda, B grubundaki olguların% 22'sinde, C grubundaki olguların% 27' 

sinde tesbit edildi. A grubunda diğerlerine göre yüksek olmasım.n nedeni, 

bu grubun çoğunluğunun hastanemiz kadın doğum servisine erken zar açılı-

mı öyküsü nedeniyle bölümüroüze aktarılan yenidoğanlardan oluşmasıydı. Bu 

olgularda erken tanı kanarak tedaviye alındıkları için enfeksiyonun yay-

gDnlaşmadığı düşünüldü. 

Yenidoğanın bakteriyel enfeksiyonlarında genellikle beyaz küre ler• 

de artma gözlenmektedir. Ancak yenidoğanın nötrofil yedeği erişkinlere 

kıyasla daha az olduğu için hasta kısa bir sürede nötropenik duruma düş­

mektedir ( 67). Manroe ve arkadaşları hasta bebeklerde yaptığı bir çalış-
mada nötropeninin % 77 oranında,nötrofilinin ise % 65 oranında enfeksiyo­

nu desteklediğini açıklamışlardır ( 5 ). C Hill ve arkadaşları ise yaşamın 

ilk birkaç günü içerisindeki nötropenik olgularda bakteriyel enfeksiyonun 

düşünülmesi gerektiğini vurgulamışlardır 
( 8) 

• 
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Squire ve arkadaşları nonfatal seyreden bakteriyel enfeksiyonlarda 

beyaz küre sayısında yükselme, fatal seyreden olgularda ise nötropeninin 

daha sıklıkla görüldüğünü ve ciddi bakteriyel enfeksiyonun en iyi göster­

gesi olduğunu savunmuşlardır ( 70). Bu konuda yapılan diğer çalışmalarda 

ise, fatal seyreden olgular·da lökopeni + nötropeni + trombositopenin da-

ha anlamlı olduğunu 
( ll 13 60) 

açıklamıştır ' ' , 

Kliniğimizde Oy gür ve arkadaşlarının (ıs) 1984' de sepsisli bebek-

lerde yaptığı bir çalışmada beyaz küre sayısı olguların % 20 1 sinde löko-

penik, % so•inde ise normal sınırlarda bulunmuştur. 

Olgularımızda beyaz küre sayısı genellikle yaş gruplarına göre nar-

mal seyretti. Nötrofiliye C gr·ubundaki 2 olgu dışında rastlanmadı, Her iki 

olgu da medikal tedavi sonrası iyileştirildi. Nötropeni ise A gr·ubunda 5 

(% 9), B grubunda 6 (% 13), C grubunda 5 ( % 23) olguda gözlendi. Kaybe-

dilen 16 olgudan 4'ü nötropenik idi, Çalışmamız sonuçlar·ına göre nötrope-

ni hastalığın prognozu ve martalitesi açısından yol gösterici olmadı. 

CRP enfektif olaylarda kısa sürede normalin birkaç yüz katına u­

laşabilen bir akut faz reakt.anıdır, Hanson ve arkadaşları ( 25) yaptıkla-
rı hayvan dene;ylerinde CRP'nin enfeksiyondan sekiz saat sonra yükselmeye 

başladığını ve otuzsekizinci saatte pik yaptığını ifade etmektedirler. 

Yenidoğan döneminde enfeksiyon dışında CRP'nin yükselmesine sebep olan 

hemen hemen hiç bir neden gösterilernemiştir ( 25 ), Hindocha (JO) 1 Peltola 

( 2S) 1 Speer ve arkadaşları ( 23) yenidoğan enfeksiyonlarında CRP•nin yük-

seldiğini savunmuşlardır. Bazı araştırıcılar ise CRP si negatif olan ol­

gularda mortalitenin daha yüksek olduğunu vurgulamışlardı/26). 

Çalışmamızda A grubunda 6, B grubunda 9, C grubunda 17 olguda CRP 

pozitif olarak değerlendirildi, CRP si negatif olan ll, pozitif olan 5 

olgu kaybedildi. Kaybedilen olgular içinde CRP si negatif olan olgu sa-
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yısının yüksek olması, bu proteinin organizmayı enfeksiyondan koruyucu 

etkisini de vurgulamaktadır. 

Yenidoğanın sistemik bakteriyel enfeksiyonlarında ya kullanırnın 

artmasına bağlı olarak (yaygın damar içi pıhtılaşınası) yada enfeksiyon 

etkenlerinin kemik iliğini tutması sonucu trombositopeni gözlenmektedir. 

Töllner ve arkadaşları ( 76) 1 Squire ve arkadaşları ( 7o) trombositopeni-

nin enfeksiyonun geç dönemlerinin bir bulgusu olduğunu, özellikle fatal 

seyreden vakalarda daha fazla görüldüğünü açıklamışlardır. 

Bizim olgularımızda ise sadece kesin enfeksiyon grubunda 7 olguda 

trombositopeni gözlendi, bu 7 olgudan 3'ü kaybedildi, Bu bulgular trom-

bositopeninin enfeksiyonun geç bir işareti olduğurıu düşündürdü, 

Nötrofil indeksleri açısından laboratuar değerlendirilın=sinde 

Manroe indeksleri ( 5 ) esas alındı, Nedeni ise Manroe'nin çalışmasının 

bu konuda yapılan en geniş seri olmasıdır. Ayrıca Benuck ve arkadaşları 

(!2) 34 sepsis olgusunun nötrofil indekslerini Xanthou ( 6), Gregory ve 

Hey (lJ) ve Nanroe'nin vermiş oldukları normal kriterlerle karşılaşmış-

lar, Manroe indekslerinin duyarlılığının % 94 olduğunu vurgulamışlardır, 

Çalışmamızda I/T oranı A grubundaki olguların % l)tünde, B grubun-

dakilerin% 3l'inde, C grubundakilerin% 77•sinde normal değerlerinin 

üzer·inde bulundu, İstatistiki olarak Ki-Kare testi uygulandığında her üç 

grup arasında anlamlı bir fark gözlendi (p (0 1 001). Özellikle enfeksiyon 

şüphesi ve enfeksiyon başlangıcı ayırımında I/T oranı daha duyarlı ola-

rak bulundu, TINS ise A grubundaki olguların % ll'inde, B grubundakile-

rin % 241ünde, C grubundakilerin% 77'sinde yaşa göre normal değerle-

rinin üzerinde bulundu, 
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İndeksler açısından araştırmacılar farklı sonuçlar öne sürmüşler­

dir. Grylack(4J), Engle(l6) bizde olduğu gibi I/T oranının sepsisin en 

sık, en erken görülen belirtisi olduğunu ve ATINS nın enfeksiyonun ilk 

24 saati içindeki olguların % 69 1unda, ilk 48 saati içindekilerin % 73' 

ünde anlamlı olduğunu vurgula'llı şlardır. Ancak ATINS da değerli bulan ça­

lışmalar mevcuttur ( 5 , 11• ?O). Hanroe ise ( 6o) en anlamlı indeksin I/T 

oranı olduğunu ve olguların % 87 1 sinde pozitif bulundu~'Unu, I/T oranı + 

TINS birlikte uygulandığında erken tanı koyma olasılığının % 100 olduğu­

nu belirtmiştir. Alistair'e göre (J5 ) en anlamlı parametre lökopeni + I/T 

oranıdır. Oygür ve arkadaşları (lS) ise CRP + I/T oranı + TINS en deyarlı 

parametre olarak bulmuşlardır o 

Çalışmalarımız sonucunda I/T oranı + TINS nın yenidoğan enfeksiyon-

larının erken tanı ve takibinde en anlamlı kriter olduğunu söyleyebiliriz. 

Genel olarak klinik verilerin olgularımızda hematolojik bulgulara 

göre daha erken ortaya çıkması, hekimlerin klinik gözlemlerinin enfeksi-

yonların erken tanısında önemli olduğunu düşündürmektedir. Ölçütler genel-

likle Ki-Kare testi ile tek tek a~lamlı olarak bulunmuşsa da, bir araya 

getirildiğinde enfeksiyonu daha iyi belirlemektedir. Sensitivite açısın-

dan değerlendirildiğinde : kliniklerden Vücut ısısı ;- Kas tonusu + Solu-

num (% 72, 7), hematolojiklerden ise CRP + I/T oranı + TINS (% 54,5) diğer 

kombinasyonlara göre enfeksiyonu belirlemede daha duyarlı olarak bulun-

dular. Ancak sağlıklı kontrol grubumuz olmadığı için yalancı pozitiflik, 

yalancı negatiflik, ve spesifit.e konusunda yorum getirenıemekteyiz. 

Çalışmamızda yenidoğan dönemi bakteriyel enfeksiyonlarının erken 

tanısında geliştirdiğimiz skorlama sisteminin kolay uygulanabilir ve gü-

venilir bir yöntem olduğu kanısındayız. Kriterlerden biri veya birkaçı 

pozitif olan olguların sepsis açısından yakın takibe alınması, skorlama 
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sisteminin her gün tekrar edilD>esi, skorlamada 51 in üzerinde puan alan 

olgularda sepsis tedavisi başlanması, takipte puanlarında yükselme görü­

len olgularda kullanılan antibiyotik kombinasyonlarının yeniden gözden 

geçirilmesi ve diğer tedavi yöntemlerine başvurulmasını öneriyoruz. 

E onuçta bu yeni geliştirdiğimiz skor lama sisteminin yenidoğanların 

bakteriyel enfeksiyonlarının değerlendirilmesinde yol gösterici bir yön­

tem olduğu inancındayız. 
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ÖZ ET 

Çalışma Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Eağlığı ve Has­

talıkları Anabilim Dalı yenidoğan servisine bakteriyel enfeksiyon şüp­

hesi ile yatırılan 122 olguda yapıldı. 

U Töllner' in enfeksiyonun erken tanısı için geliştirmiş olduğu skor­

lama sisteminin bazı parametreleri ülkemiz koşullarına göre değiştirilerek 

uygulandı ve bu yeni skorlema sisteminin yenidoğan enfeksiyonlarının erken 

tanısında yol gösterici olup olamıyacağı araştırıldı. 

Skorlama sistemindeki klinik ölçütleri deri rengi, vücut ısısı, kas 

tonusu, solunum, gastrointestinal bulgular, ınikrosirkUlasyon, erken zar 

açılımı, hematolojik ölçütleri ise beyaz küre, trombositopeni, C resktif 

protein, immatür total nötrofil oranı, total immatür nötrofil sayısı oluş­

turdu. 

Gestasyon yaşları 26-42 hafta arasında dei;işen olguların 8l•i erkek 

(% 66), 4l'i kız (% 34), erkek/kız oranı 1 197 olarak bulundu. Kesin enfek­

siyon grubundaki olguların % 45,5' inde kan kültürlinde üreme saptandı. Etken 
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olarak birinci sırada S Epidermitis, ikinci sırada S Aureus yer aldıo 

Skorlama sonucunda olgular aldıkları puana göre enfeksiyon şüphe­

si ( D-5 puan), enfeksiyon başlangıcı ( 6-10 puan), kesin enfeksiyon (ll 

puan ve üzeri) olmak üzere üç gruba ayrıldı. Bütüh kriterlerin enfeksi­

yonun erken tanısında anlamlı olup olmadığı ki·-kare testi ile değerlendi·­

rildi, Anneye ait risk faktörleri dışındaki b-"ı.itün klinik kriterler anlam­

lı olarak bulundu, Ancak gastrointestinal sisteme ait bulgular olgularda 

enfeksiyonun geç döneminde gözlendi. Hematolojik kriterlerin hepsi anlam­

lı olarak bulundu. Beyaz küre sayısı diğerlerine göre daha az anlamlıydı. 

Olgularda trombositopeni geç dönem bulgusu olarak ortaya çıktı. Nötrope­

ni enfeksiyonu belirlemede nötrofiliden daha anlamlı olarak bulundu an­

cak prognoz açısından yol gösterici olmadı, 

Klinik ölçütlerden vücut ısısı +kas tonusu + solunum (% 77,2),he­

matolojik ölçütlerden ise C reaktif protein + immatür total nötrofil ora­

nı + total immatür nötrofil sayısı (% 54,5) en duyarlı parametreler ola­

r ak bulundu. 

Sonuç olar:ak bu skorlama sisteminin ülkemiz koşullarında yenidoğa­

nın bakteriyel enfeksiyonlarının erken tanısında kullanılabilecek sağ­

lıklı bir yöntem olduğu kanısına varıldı, 
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Ek Tablo 4: Klinik ve hematolojik kriterlere göre A.B.C gruplarındaki dağı-

lımı, alt gruplara göre yüzdeleri ve Ki-Kare testi sonuçları 

KLİNİK A B c 
x2 

KRİTERLER p 

DERİ 
o 27 (% 49) 3 (% 6) o ı14,85 

RENGİ ı 28 (% 5ı) 40 (89) 3 (% 14) p < o,ooı 
? o 2 (% 5) 19 (% 86) 

VÜCUT o 48 (% 87) 8 (% 16) 4 (% 18) 52,9ı6 

I SISI ı 6 (%-U) ı7 (% L..O) ı2 {~ 55} p(o,ooı 
3 ı (% 2) 20 (% u) 6 (% 27) ---

KAS o 33 (% 6o) 2 (% 4) o ıo6,23 

TONUSU ı 22 (% 40) la (% 93) 8~.12}_ __ 
p(o,ooı 

2 o ı (% 3) 14 (% 64) ··---·-·--!-· -· 
SOLUNUM o -;~ ( '1. 81) ll ( '1. 2l..) 2 (~ 2 l 48,5T7 

2 ıo (% ı9) 34 (% 76) ~9ı) P<O,OOl 

GAsrROİN o 50 (% 91) 36 (% 80) ll (% 50) Jı,554 

TESTİNAL 1 4 (% 7) 8 (% ı8) 3 {% 14} -- p(o,ooı 
2 ı (% 2) ı (% 2) 8 (% 36) -- f-· 

MİKROSİR- o 32 (% 58) 2 (% 4) o 128,]48 

KÜLASYON ı 23 (% 42) 43 (% 96) 5 (% 23) 
p <o,ooı 

2 o o 17 (% 77) --
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p (0,05 

3 5 (% 'tL 6 c% 13) ~ (<t, 2'3) --··-·---------
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