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GIRIS VE AMAG

Yenidogan dtneminde gbriilen sistemik bakteriyel enfeksiyonlar,
antimikrobiyal tedavideki yeni geligmelere ve destek tedavisindeki
teknik ilerlemelere kargin, halen yenidogan mortalite ve morbiditesi-
nin en Snemli nedenleri arasindadir (1). Enfeksiyomn goriilme sakiiga
matiir bebeklerds 1-5/1000, prematiire ve diigiik dogum agirlifina sehip

r4
bebeklerde ise daha yiiksek oranda gbriilmektedir \2-4).

Hasteligin kesin tanisi etkenin kan kiiltilirlinde iiretilmesiyle ko-
nulmakta, alinen kiiltiirde etkenin ireyebilmesi igin ise en az 48 saat
gibi bir slire gerekmektedir, YenidoZan enfeksiyonlarinin hizli ve fatal
seyri giz Onilinde tutularsk, éoé‘u kez kiiltiir sonuglari beklenmeden enti-
biyotik tedavisi baglanmaktadir. Ancak enfeksiyonu olmayan bebeklere ..
gereksiz yere antibiyotik baglanmasi, hem direngli suglarin olugmasi,
hem de birgok yonden immatiir olan yenidoZanin antibiyotiklerin eiddi

yan etkilerine maruz birakilmas:z gibi sakincala bir durum ortays g¢ikar-




maktedir.

Kan kiilltiirii sonuglaran: beklerken klinisyeni bakteriyel enfeksi-
yonlara yénlendirecek bazi laboratuar verileri kullanilmaktadir. Bunler
beyez kire, nétrofil indeksleri (5-18), ¢ Reaktif protein (17~ 37) Bussy

(39) , mide aspirasyon sivisinda ndtrofil ldkoeit aranmasg.B 0) ’

(34, 35, 37)

coat yontemi

, Serum prealbumin (34) s haptoglobin
(33, 35, 37).

alfagasid glukoprote in

(33, 34, 37),ve serum fibrinojenidir

Daha erken taniya gidebilmek igin Lateks Agglutinasyon ve Counter
immiinoelektrofonezden faydalemilar (40-42) « Ancak bu ybntemlerle de be-

lirli sayadaki ajan: septamak miimkiin olabilecektir.,

YenidoZenin sistemik bakteriyel enfeksiyonlarinan kesin. tani alma=-
g1 klinisyenler ig¢in bir sorun tegkil etmektedir., Bu nedenle eﬁfeksiyon
varlifini diiglindiren bazi &nemli klinik bulgular ve hemen sonug verebi-
len lsboratuer ytntemleri bir arade deéerlehdirilexék, enf’eksijon tani-
simn daha segici temellsre dayandirilmasi ig¢in defigik skorlama sistem~
leri geligtirilmigtir (43-4’7). Bu giin igin en yaygin olarak kullanilan
klinik ve hematolojik perametreleri kapssgyan U,TGllnertin skorlama sisge
temi, {ilkemiz kogullerinda syrintil: lsboratuar bulgularina gerek gds-

terdifinden koleylikla uygulanamamaktadir (45).

Geligmamizda T6llnertin skorlamasinda uygulanmasi miimkiin olmayan
bazi kriterler gikartilarak, yenidoganlerin takip edildigi her {initede
yapilmasi miimkiin olan bazi leboratuar verileri ilave edilerek ve bunu
Sykiideki baz1i bulgularla destekleyerek yeni bir skorlama sistemi gelige
tirdik, Bu sistemin yenidoganin bakteriyel enfeksiyonlarinin erken tani=-

sinda yol gisterici bir ydntem olup olamsyacagani aragtirdik.
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GENEL BiILGILER

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

(1),

arasindadar

Yenidogan sepsisi enfeksiyon ve enfeksiyon digi olaylarda da gb~-
riilebilen emmeme, reflekslerde azalma, 81 diizensizligi, apne, solunum
gli¢lligi, sarilak, konvillziyonlar gibi bulgular vermektedir, Semptomla-
r1, etiyopatogenezi, klinik bulgulari benzer oldugu ve siklikla bir a-
rada bulunduklari igin yenidogan bebeklerde sepsis ve menenjit birlike-
te diiginilmelidir. Genellikle menenjitin § 25-30 oraninda sepsise eglik

ettigi bilinmektedir (27,

GORULME SIKLIGI

Anneye yada bebe@ ait pek ¢ok fakttr yaninda hijyenik kogullar,



sosyoekonomik durum, yenidoganin bakim gordigi initelere gbre enfeksi~
yonun gbrilme sikligi ferklaliklar gostermektedir, Istatistiki olarak
kesin bir rakkam bulurmamakla bereber siklik, miyadinda dogan betekler-
de 1000 csnli dogumda 1-5, prematiirelerde 250 canli dofumda 1 olarak ve-
rilmektedir (1’2). Ancek gok diiglik dogum agirlikli bebeklerde risk fak-
térlerinin artmasi nedeniyle siklik 160/1000 gibi oldukga yiiksek defer-

lere ulagmaktadar (3) .

Yapilen aragtirmalar sonucunda erkeklerde kizlardan daha fazla
goruldiigi tesbit edilmigtir.. Erkek/Kiz oran: yenidofan sepsisinde 2.02,
menenjitde ise 1,81 olarak verilmektedir (4). Ozellikle bu oramn; gram
negatiflerin etken oldufu sepsislerde daha yiiksek bulundufu gizlenmig-
tir (4). Neege ve ark otopsiler iizerinde yaptiklar:i bir galigmada E/K
oranini 1.28/1.00 olerak bulmuglardir (z"). Washburn ve ark erkek bebek-
lerde daha sik goriilmesinin nedenini, IgM yspisinda rolii olan bir genin
X kromozomunda olugu, bu kromozomun erkeklerde tek, kizlarda ¢ift bulu-

nugu ile agiklamiglardar (4).
erivoLoyi - epipemivoroJi

Yenidogan sepsisinden sorumlu olan patojenler yillara gbre degig-
kenlik gostermektedir. Literatiire bakildiZinda 1930flu yillarda A gru-
bu streptokoklar, 1940-1950!'1i yillarda grem negatif mikroorganizmalar
(r.Koli), 1960 baglarinda stafilokoklar, 1970%1i yillarda ise B grubu
streptokoklarin sepsise neden olan en sik patojenler oldufu gbriiliir
(4 47). Son yillarda ise B grubu streptokoklar ve E.Kolinin erken bag-
layan enfeksiyonlarin § 50-75'inden sorunlu oldugu bildirilmigtirt?) .

Stafilokokus Aureus, Enterockoklsr, Klebsiella, Enterobalkter, Pse~-
udomonas, Listeria Monositogenes, Kandida, Serratia daha az siklikle,

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

-



:*idstfidium Perfringes (49) ise nadiren sepsise yol agmzktadirlar, 1981
:;;ilnda A.B.D. Yale Haven hastanesinde retrospektif olarsk yapilan bir
'H '9$i1§madaki yenidogan sepsisi etkenlerinin yillara gore daffalami Tablo
:fii.dé verilmigtir (50).

- Ancek 1981 yilindan itibaren S,Epidermitis ve S.Aureusun yogun
:;ﬁ:béklm iinitelerinds ge¢ yenidogan sepsisi etkeni olarak desha siklikla
n?':gﬁrﬁlmeye bagladiBini vurgulayan yayinlar bulunmektadir (46, 51- 53).
Ftkenler iilkeden tilkeye de farkliliklar gSstermektedir. A.B.D. de 1970
1i yillarda B grubu streptokoklar en sik etken iken, Ispanyatda Liste-
ria, Latin Amerikatda ise gram negatif enterik basiller &zellikle Sal=-

monella en sik bulunmugtur (54).

{flkemizde ise istatistiki sonug verecek gsnig kapsamli galigma

olmamakla bereber E.Koli, £.4ureus, S.Albus On siralarda yer almakta-
aar (55 58)




Tablo 1: Yale-New Haven Hastanesinde yenidoganlarda sistemik bakte-

riyel enfeksiyona yol agan etkenlerin yillara gtre dagilimi

ORGANIZNMA 1933-43 1944-57 1958-65 1966-78
1- B Hemolitik Strep 18 11 8 86
e- Grup A 16 5 0 0
b= Grup B A 1 76
¢~ Grup D 1 7 9
d- Grup F 1 0 0
2- Staf. Aureus 4 8 2 12
3- Strep. Pnsumonia 5 3 2 2
4~ Heemophilus sp. 0 0 1l 9
5- Escherichia Coli il 23 33 76
6- Klebsiella Ent 0 0 8 28
T- Pseudomonas Aeruginosa O 13 11 5
8- Proteus sp 0 0 0 4
Q- Karagik 3 1 0 11
_ 10- Diger 3 - 3 8 6
TOTAL 4, 62 73 239
Yillara gore
Mortalite 1933-36 1937-37 1958-65 196678
| % 90 % 67 % 45 % 26

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

Averica, April, 1983




PATOGENEZ

Fetus dofumundan &nce steril cevrede yagamaktadir, Amnion zarl a-
';;ildlktan sonra yenidogan, bir gok serobik, anaercbik bakteriler, virus-
'._...'.!.'ar', protozoonlar ve funguslarla kargl kergiye kalmakta, bu esnada gast-
fﬂintestinal sistem ve respiratuar sistemin kolonizasyonu ortaya gikmak-

(1),

o tadir. Konak savunmasi dogumda tem olarak geligememektedir

Fetiis ve yenidogan bebeklerde bakteriler viicuda gegitli yollarla
éllnmaktadlr'lar H

1~ Bazi bakteriler maternal kan akimi leuyle transplasental olarak

enfeksiyona yol aq.maktéd;rlar. Orn: Traponema FPallidum, Listeria Mono-

sitogenez, Mikobakterium Tiiberkiilozis (50).

2- Streptokoklar dogumdan &nce bebefi membranlar yoluyle etkilemekte,
amnionitis, pnomoni yada erken dofum gibi komplikasyonlarin ortaya Gik-

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

3- Bazi etkenler dogum esnasinda vaginal' icahaldan'almmakt'adlrlar.

Brn: Gonokoksl enfeksiyonlar, E.Koli, B grubu streptokoklar (61-63 ).

4= YenidogZan dog-dmdan sonra hastane ve ev gevresinde gegitli bakteri-
yel etkenlerle kargilagabilmektedir. Orn: Stafilckoklar, Klebsiella,
(50)

Pseudomonas

5.. Mikroorganizmalarin bir kisma oral, umbilikal, kulsk, burun yoluy-
le viicuda girebilmektedirler, Orn: Stafilokoklar, Preteus, B grubu strep-

tokoklar (51—53) .

Yenidogan sepsisi patogenezinde lokal ve konaga ait faktbrler rol

oynamaktadir.




B e S

1~ Lokal Faktdrler s

Lokal faktérlerin en Snemlisi amnion sivisinmin enfekte clmasi=

-  dir. Enfekte amnion sivili anneden doZan bebeklerde enfekte olma olasi~-
g 1igr % 1~5 arasinda degigmektedir (5 l"). Gestasyonun 34.haftasindan dnce
' dogan ve 2/ saati agan erken zar agilimina sahip prematiirelerde bu ora=-

: nan 3 ile 10 kati arttigr bildirilmektedir (5‘4’). Annenin iiriner sistem

enfeksiyonu, internal monittr uygulenmasi, dogumdan jki hafta nce co-
jtus gibi bazi obstetrikal komplikasyonlar bebekte enfeksiyon geligme

riskini arttirmaktadair (64) .

Yenidoéan bebeklerde ge¢ olarak geligen bakteriyel enfeksiyonlar-
da ise etkenin g¢evreden alinmas: olasidir. Dofum esnasinda yenidoZana
resisitasyon uygulanmasi, umbilikai ven.igine kateter konmasi, vakum,
forseps, iv mayi takilmasi gibi deri ve ﬁzembran biitiinliigiinii bozan uy-
gulamalarin etkenin viicuda girmesine neden oldugu ve enfeksiyoh patoge=

nezinde Snemli rol oynadigi bildirilmektedir ¢85,

2= Konaga Ait FaktOrler :

Yenidogan bebeklerde humoral savunma sistemik bakteriyel enfek-
siyonlarin patogenezinde &nemli rol oynamaktadir, Intrauterin dSnemde en-
neden fetusa IgM ve IgA ge¢igi olamamaktadsir (4). Fetus intrauterin do-
nemde kendi IgA ve IgM sini yapabilme kabiliyetine sahip olmasina raZmen

,bu diénemde stimulusla kargilagmadigs ig¢in Ig! ve IghA seviyesi diigiik ole=-

. rak doZmaktadir, Yapilen aragtirmalarda gram negatif bakterilere karg

opsonik ve bakterisidal aktivitenin en iyi IgM antikorlari ile saglandi-
g1 gosterilmigtir (1"). Ayrica yenidogan bebeklerde &nemli antibakteriyel
etkiye sahip olan sekretuar Igh yoklugu, gastrik ve safra asidi biyosen-

tezinin az olmasi nedeniyle enfeksiyona eZilim artmaktadar (l).




g S o T e e B e e

komplemena klasik yolla aktive etmekte, C,-C/ 5 3.5.6.7.8.9

i dgin Cy

Gram negatif bakterilerin opsonizasyon ve &ldiirme iglemi igin

-'.ké;ﬁpleman sistemine ihtiyaglari vardair. Antijen ve antikor etkilegimi

un seri

halinde aktivasyonu sonucu komplemanin bakteriye baglanma iglevi ger—
| gekle gmektedir (1). Antikor yoklugunda C3 alternatif yoldan aktive edi-

. jerek bakteriye baglanmaktadir. Ancak C.. iin bu yolla aktive edilebilme-

3
b ve Faktér B ye de ihtiyaglari vardir. YenidoZenlarda Fak-

t6r B konsantrasyonu erigkin deferinin % 25-60'1 arasinda de i gmekte-

dir ve bu infantlarin § 15-30'unda anormaldir (66). Properdinin pretern

| bebeklerde diigiik oldufu gbrilmigtir. Yapilan galigmalarda properdinin

Faktdr B'nin inaktivasyonunu Snledigi ve bu nedenle prematiirelerde ¥ ak-

(4)

t5r B fonksiyonunun. azalmig oldugu ilerl siirlilmektedir .

KIE.Koli ve B grubu streptokoklarin komplemani alternatif yold.ém

(1),

daha zayaf olarak aktive ettikleri gﬁste.rilmigztir

Yenidogan dénemi ve erigkinlerde yapilan kargilagtirmala galigma-
larda, bu dinemde makrofaej hilcresel ve hiimoral immunite sisteminin erige

kinlere kiyasla yetersiz olduZu gosterilmigtir (67).

Myeloid seri bliéz\elerinin en Snemli gbrevleri viicudﬁ yabanci hiic-
re, bakteri ve proteinlere karg:i korumaktir. Bu hiicrelerin en Snemlisi
nétrofillerdir. Kemik iliginde CFU=-C hiicrelerinin farklilagmas: ile olu=
gan myeloblastlar, bir sen degigime ugrayarak matiir ndtrofillere dontig-
mektedir., Olgunlagan ndtrofiller dolagima gecmeden Snce, bir kag glin
kemik iliginde kalmaktadirlar (Kemik iligi havuzu). Bu siire, dolagimda
kan hilcrelerine olan gereksinime gdre degigmektedir. N&Stroi‘illefi.n % 501
si mikrodolagimda sekestre veya dalakta fonksiyonel yedek olarak kalmak-

tadirlar {(Marginal havuz). Dolagan ndtrofiller ile marginal havuzu olug=




turan nétrofiller sayica birbirlerine egit durumdadarlar. Notrofillerin
esas gbrevi konakta, damar diga btlgelerdeki pyojenik bakteri ve fungus-

lari eradike etmektir.

Notrofiller mikroorganiima ile kargilagtiklarinda 3

1. Stimulusun bulundugu yere gdg (Kemotaksis),

2~ Mikroorganizmanin fagosite edilmeye hazirlanmasi (Opsonizasyon),
3- Bakteriyi biinyesine alma (Fagositoz),

4~ Bldiirme gibi dort agama goctermektedirler. Invitro ¢aligmalarda

yenidogan doneminde nétrofil gigliniin yetersiz oldugu gﬁsterilmigtirﬁéq’

68)  Christensen ve arkadaglary ysptiklari bir aragtirmada kemik ilifi
depo havuzunda erigkinlerde dolagimdakinin 14 kati kadar, yenidoZanlarda
ise 2 kati kadar nétrofil bulundufunu gbstermiglerdir (69). Bu yedek en-
feksiyonun varliginda dolagimdan fazla sayida notrofil cekilmesi halinde ..
dolagima salinmaktadar, YenidoZanin bekteriyel enfeksiyonlarinda bu ez
say1daki nitrofil yedegi hizla titkenmekte ve hasta nStropenik duruma
diigmektedir. Bu arada ihtiyaca kargilamak iéin kemik iliéinden:kéna da-.
ha immstiir olan notrofiller gegmekte ve klinikte sola kayma olarak ta—
rifledigimiz tablo ortaya gikmaktadir. Notropeninin enfeksiyonun tanisin-
da snlamly bir gSsterge oldugu bildirilmektedir, Yapilan galigmelarda
notropenik olgularda enfeksiyon geligme riski % 77, ndtroiilik durumlar-
da ise 9% 65 olarzk verilmektedir (5). Ayrlcarnét:openi yenidoZan sepsi-

sinde kotii prognoz isareti olarak deferlendirilmektedir (5,11,16,70,71)

KLINIK BULGULAR
Yenidogan sepsisinin erken semptom ve bulgular: hipotermi veya hi-
pertermi gibi 1si diizensizligi, takipne, apne, tagikardi, letarji, ishal,

kusma, beslenmeyi tolere edememe, anne veya bakici tarafindan bebegin iyi
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gbziikkmemesi gibi nonspe gifik olabilir. Sarilik, petegi, konviilziyonlar,
hepatosplenomegali ise ge¢ igaretlerdir ve k&til prognozu gdstermektedir.
Bu nedenle erken tani ig¢in klinisyenin gok dikkatli ve titiz olmasl ge-
rekmektedir, Yenidogan enfeksiyonlarinin klinik bulgulari Tablo 2'de ve=-
rilmigtir.

Yenidogan sepsisini etkenlerine gore kisaca su bagliklar halinde

toplayabiliriz.

STREPTOKOK ENFEKSIYONLARL
B GRUBU STREPTOKOKLAR t En sik yenidogan sepsisine neden olan et~

kenlerdir. Goriilme siklif: A.B.D.tde 1000 canl: doZumda 2-3 arasinda de-

giskenlik gistermektedir (61, 62). Yenidoganlarda 3 ayra klinik tabloya

sebep olmaktadar.

A~ Erken baglayan enfeksiyon i Hastalik genellikle dogumu tekiben
ilk 72 saatte goriilebilmektedir. Baglangig ani ve fulminan seyirlidir.
Cogunlukla Sykiide prematiir éancz ve erken zar aq:.hml. Gnemli yer kapsa;
mektadir. Primer odak akeigerlerdedir, menenjit nadiren gbriiliir. Apne,
hipotansiyon, yaygin damar igi pahtilagmasi hizli seyire neden olabilir,
B grubu streptokok enfeksiyonlarinin § 60'inda akciger grafisinde retikii-
ler goriiniim meveut olup, hyaslen membran ha_stahé.x ile klinik ve radyoclo-

jik olarak karigabilir. Mortalite oram ise ¥ 50-80 arasinda defigmekte~
air (40)

B~ Geg¢ baglayan enfeksiyon g Yagamin 1-12 haitas: arasinda giriiliir,
Baglangi¢ sinsidir. Hastalafa siklikla menenjit eglik etmesine ragmen,

mortalite orama birinciye kiyasla diigiiktiir ve § 20-40 arasinda degigmek-

tedir (40),
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Tablo 2 : YenidoZan sepsisinin klinik bulgulari

GENEL H
Saglikly gorinmeme

Is1 diizensizligi (Ates veya hipotermi)

MERKEZ] SINIR SisTEMI
Apsti-Hipereksitebilite

Hipo-Hiperrefleksi
Tremor-Konviilziyon

Koma

Fontanelin gergin olmasi
Anormal gtz hareketleri
Hipotoni-Yiiksek Tonus

SOLUNUM ]
Siyanoz

Inleme

Diizensiz Solunum
Tekipne, Apne
Cekilmeler

CASTROINTESTINAL 3
Beslenme bozuklufu
Kusme~Diyare-Konstipasyon
Batinda distansiyon
fdem~-Karin duvari karmizalifa
Hepatomegali ( 2 cmT)

DER1 :
Kizaraklik

piistiillii lezyonlar
Omfalit

Sklerema

HEMOPOETIK SISTEM s
Ikter

Hemorajik Diatez
Purpura~Ekimoz

Splenomegali

DOLASTM H
Siyanoz-Mermerimsi GOriinim
Sofuk, yumugak nemli deri
Tagikardi-Aritmi
Hipotansiyon

Oden
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C- B grubu streptokok enfeksiyonlarinin % 20tsi yukaridaki her
iki tipe de uymaylip apne, impetigo, konjonktivit, orbital selliilit,otit,
etmoidit, endokardit, hepatit, septik artrit gibi gegici bakteriyemi tab=
losuna yol agabilir (40).
A GRUBU STREPTOKOKLAR 2 Gegmig yillarda etken olan, giiniimiizde ise

nadiren sepsise yol agan mikroorganizmalardir.

D GRUBU STREPTOKOKLAR : Bu grupte ise enterokok ve S.Bovis gibi.
mikroorgaenizmalar yer almaktadirlar. Etken olarak nadir goriilmektedir-

ler.

STAFILOKOK ENFEKSIYONLARI

1950811 yallarda Faj Grup I Stafilokokus Aureus yenidegan iinitele-
rinde sepsise yol agan ajandi. Fronkiil, mastit, ebss, osteomyelit ile ka-
rakterize olup bu odaklardan yayginlagarak sepsise neden olmaktaydi. Son'
yillerda ise yenidogsn finitelerinde koagiilaz pozitif stafilokok enfeksi=
yonuna yol agan Faj II tip mikroorganizmalerdir. Klinikte kendini biilldz
jmpetigo, toksik epidermal nekrolizis (Ritter's hastalifa) geklinde gbs-

termektedirt®),

Yine son zamsnlarda kosgiilaz negetif stefilokoklardan S,Epidermis

tis kan kiltirlerinden siklikla izole edilmektedir (51-53)

1.isteriA MONOSITOGENEZ

B grubu streptokoklara benzer bir gekilde erken ve ge¢ enfeksiyo-

na neden olmaktadir.

A~ Erken yenidogan enfeksiyonlaris L.Monositogenezin treansplasen=

Id




A- BAKTERIYOLOJIK INCELEMELER

1=~ Kan kiiltiird

2~ BOS, kulak, bogaz, digky, idrar, gobek, mide sivigl kiiltiirleri
B- BUFFY COAT YONTEMI
C~- LATEKS AGGLUTINASYON VE COUNTER IHMUNOELECTROPHORESiS
D- AKUT FAZ REAKTANLARI

1= C Reaktif Protein

2= Alf‘a1 asid glukoprotein

3= Haptoglobin

4= Fibrinojen

5« Serum prealbumin

6 Sedimentasyon
E- PERIFERIK KAN DEGERLERINDE GORULEN DEGISIKLIKLER

1~ Beyeaz kiire sayaiml
2= Absolu total nitrofil sayisi
G Absoiu total immatiir ndtrofil seyisi

4~ Immatiir / totsl nétrofil orami
F- NOTROFILLERDE NITELIKSEL DEGISIKLIKLER

G- SERUM Igt DUZEYI

A~ BAKTERIYOLOJIK INCELEMELER

Yenidojan sepsisinde kesin tani etkenin kan kiiltiiriinde {ireti-
lebilmesi ile konulabilmektedir. Etkenin kiiltiirde iireyebilmesi igin
en az 48 saat gibi bir slire gerekmektedir, Ayrica hastalardan kulak,

bogaz, digki, idrar, gbbek, BOS, mide sivisi alinarakta etkeni izole
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etmek miimkiin olabilmektedir.

B~ BUFFY COAT YONTEMI
Coktiiriilmis kanin lokositten zengin kismindan yapilan yaymada
direkt olarak bakterinin gdrillebilmesidir ve % 100 tami koydurucudur.
Kleiman ve arkadeglari buffy coat yeymasi ile enfeksiyonu olan 9 has-
tanin 8'inde mikroorganizfnay:. tesbit ederek bu yontemin Snemini vurgu-
lamiglardir (3 9). Tiirkiyetde ise Yalgin ve arkadaglarg§7]?983 yilinda buf-
fy coat ytntemini kullanarak 14 sepeisli ye'nidoganm 13tiinde etkeni izo~

le edebilmiglerdir.
C- LATEKS AGGLUTINASYON VE COUNTER IMMUNOELECTROPHORESIS

Enfeksiyon eenasinda mikroorganizmalar terafindan ortame spesi-
fik bakteriyel antijenler salinmaktadar,. Lateks agglutinasyon spesifik
antikorla keplanmig polistren lateks partikiilleri ile, antijen igeren
hasta serumu veya beyin omurilik sivisinin kargilagtirilmasi esasina da-
yanmektadar. Count;er immiinoe lectrophorecistde ise benzéf bir gekilde hag-
ta serumundaki mikroorganizma antijeni antikor kullanilarsk elektrofore'z .'

yontemi ile septanabilmektedir.

Yapilan aragtlfmalarda Lateks Agglutinasyon ile daha diigik sa-
yidaki bakteri antijeninin saptanabildigi, Lateks Agglutinasyonun coun-
ter immiinoelectrophoresisden daha duyarli bir ydntem oldugu vurgulanmig-
tar (4942) | pncak belirli sayideki bakteriyi kapsemas: nedeniyle kulla-

nim a2lan: sinirly kalmsktadar,

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

lamasyon, doku yaralanmasy durumlarinda konsantrasyonu hizla ve belir-
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gin olarsk ylikselen bir proteindir. Tavganlar {izerinde yapilen bir ge-
ligmada CRP'nin kxaracigerdeki CRP salgilatici hepatositler tarafindan
sentez edildipi gosterilmigtir (24) | cpp belirli katyonlar, kolin fos-
fat, pnomokokal C polisakkarit gibi degigik maddelere baglandify zaman
komplemam klasik yada alternatif jolla asktive etme kabiliyetine sahip-
tir, Ozellikle C resktive protein pnomokoklara kar§1 olmak iizere, poli-
morf niiveli 18kositlerin opsonizasyon ve migrasyon iglemini, trombosit-
lerin agregasyon ve degraniilasyonunu, killer lenfositlere baglanarak bu

lenfositlerin §ldirme iglemini baglatebilmektedir (21,27)

CRP'nin kanda blgiimii; pnomokoklarain C polisakkaritlerinih presipi=

tasyonu veya pnomokok kapsiillerini gigirme yeteneZi esasina dayanmakt a—
dar (23)-

Kindmark ve ar'kadag,largzos)aéllkh yenidogan, okul ¢ag:i, erigkin ve
hamile kadinlarda CRP'nin normal konsantrasyonunu ¢aligmiglar ve yaga

gore defigkenlik gosterdifini vurgulamiglardar (Tablo 3).

Teblo 3t CRP'nin yaga gbre normal ve iist simir degerleri -

YAS CRP KONSANTRASYONU NORMAL SINIRIN UST DEGERI
(ng / 1) (mg / 1)

Yenidogan 0,1 0,6

1. glin 0,32 3,2

1. hafta 0,16 1,6

1. ay 0,15 1,6

Okul Gag1 0,17 2,2
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Biitiin yag gruplarinin toplu olarak deperlendirilmesi sonucupda Cre
kxonsantrasyonu 0,02 mg/1~13,5 mg/1 arasinda, yenidoganlarda ise 0,1 mgfl
olarak bulunmugtur (20). | |

Kordon kaninda yapilan bir galigmada ise CRP konsantrasyonun 0,07

mg/l oldugu gosterilmigtir (21’27).

Giiniimiizde CRP &lgiimiinde ddrt duyarla immiinolojik ytntem uygulan-
maktadar,
1- Jel ig¢inde radial diffiizyon
2~ RIA (Radioimmiinoassay)

o NePhE 10metm.k yontem

| '4- Enzinm imminoassay (EIA)

Bynlarin yapllamada.é:l. merkezlerde ise CRP Lateks Agglutinasyonu
ile semikantitatif olarak tayin edllebllmekte, yaklaglk 15 dekika 1g:mde

~ sonug almabllmekted:.r (21)

Yenldogan sepsisi ve memn;;:l.t:l.nde CRP h:.zla normal degerlnin bire-

o kag yiiz katina ¢ikmekta, tedavi sonrasi '7—10 gun g:.bi bir sxire iqmde

normal degerlene ulegmaktadar (26-28) Aynca hastalarda blI‘ komplikas-
yon oldugu zaman CRP konsantrasyonu h.mla yukselmekted:.r (2 ) Bu neden~
le yenidogan sistemik bakteriyel enfeks:Lyonlannm tan1 ve tak:.bmde bir

gosterge olarak kullam.lmaktadlr.

5. SEDIMENTASYON t Yenidoganda sedimentasyon hizinin dofumu taki-
ben ilk 2/ sast iginde 1-2 mm/seat, birinci haftada 10 mm/saste yiksel-
digi gbeterilmigtir (36). Bennish ve arkadaglar: yaptlk.lan bir ¢alig~
nada kantitatif CRP Glglimiiniin Zero sedimentasyon hizina gbre daha has-

sas oldufunu vurgulamiglardir (36).

3- DIGER AKUT FAZ REAKTANLARI 3 Bakteriyel enfeksiyon varlifainda



diger skut faz reasktanlarindan seruloplazmin, CB, alfa, asid glukopro-
tein, haptoglobin, ve fibrinojen konsantrasyomunda artma, transferin

(21, 37). Fa-

ve pre.albumin diizeyinde ise diigme oldugu gbsterilmigtir
kat yine bazi aragtiricilar serumda bu proteinlerin gdsterilmesi igin
zsman geg¢tifini, enfeksiyon baglangici ve yenido_éan enfeksiyonlarinda

(37)

bu proteinlerin teyininin degersiz oldufunu savunmuglardir
E~ PERIFERIK KAN DEGERLERINDE GORULEN DEGISIKLIKLER

BEYAZ KURE VE NOTROFiL INDEKSLERI

Beyaz kiire sayzsz yen:.dogan donemmde oldukga fazla. deglgken- o

likhgos.ternektedir. Genellikle yenidoganlarda 5000-24000 am normal
| degerkr ( ), 5000 alta 1ok0pen1, 24000 lzeri lbkositoz olarek kabul
ed:lmektedir (6, 7) Lokositoz ve 1okopen:|. enfeksiyonu destekleyici bir
kriter olarek sayarlmskta ve ltkopeninin daha anlamli oldug-u vurgulane -

nektadir (11, 16, 70, 71)

Sepeis diginda meternal hipertansiyon, as-
f:.ks:l., penventr:.kule:' hemoraji lokopenlye yol agarak aeps:.sle karig-
maktadir (5) « Hemolitik hastalikta (ABO, Rh, GFD , Orak H Anemlsi) ise :

normalden daha yikeek notrofil defierleri goriilebilmektedir (27,

1kemizde yenidoganin beyaz kiireleri ve ndtrofil indeksleri konu-
sinda sz seyida galigma meveuttur, Klinifimizde G&1l ve arkadaglarimin
(9) l987'de. yenidoganlarda yaptigi erken lbkosit dinamikleri iizerinde-
ki ¢aligmada, beyaz kiire normalleri 5!,,23—33080/1::m3 olarak saptenmightair,
Yagamin 5~7 glinlerinde ortaye ¢iktifi bilinen ndtrofil-lenfosit gapraz-

lagmasi olgularda 72. saatte gdzlenmigtir,

Periferik yaymada notrofilden daha immatiir band, metamiyelosit,
miyeloeit gibi elemanlarin gbrilmesi "Sola kayma" clarak isimlendiril=-
mekte, enfeksiyonun belirgin gostergelerinden biri olarak kabul edilmek-

tedir.
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Beyaz kiire yaninda ndtrofil indeksleri olarak bilinen absoli to-
tal notrofil seyis1, absoli total immatir notrofil sayisi, immatir/to-
tal ndtrofil orami gibi parametreler yenidoZan sepsisi olgﬁlarmda tana
. agisindan bilylik bir degere sahiptir, Absolii total nﬁtrofil sayis1 matiir ve in

" patiir sekilleri, sbsolii total immatiir ndtrofil sayisi ise band ve banddan daha

geng ntrofil gekillerini kapsamaktadir (15 )
Yagamin ilk 28 gliniindeki ndtrofil mdekslem gegitli aragtirmaci-

lar tarafmdan incelenmigtir, Manroe ve arkadaglar:. (5) 304 saglikly ye-

nz.doganda absoli total notrofil sa;,rlslm.n dogumda 1800-6000/mm oldugunu

121, sastte plk deger1 olan 7800~14500(mm e ulagtlglnl,  sastte 1se“ .
.1750/m :i.le- minumuma ind:.g:.m., daha scmra yukéelerek; 120 Saatte max sa-
bit bir deger olan 5400%e ulagtlglm ve taklp eden 28 gs.inde bu degerde |

" kaldigim blldlrmlgletd:.r. Saplikly yemdoganlarda referans degerlera.
olarak kabul edllen bu degerler Xanthou (6) s Gregory ve Hey‘:.n vermig

oldugu degerler (13) ile uyumlu olarak bulunmugtur. :

Manzoe knterlerme ghre ebsolii total :_mmatur notrofil say1el do-
gumda O-llEO/nm iken, 12 saatte uz,o/m e u.lagmakta, 60 saatte 600/mm
olup, 120 saatte 500/mm e inerek tekip eden 28 giinde sab:.t clarak kal-
maktadar (5 ). Immatiir/total nﬁtroi.‘ill(i/‘l‘) oreni ise ilk 2/ seat iqinde;
ki saglikli bebeklerdé maksimum 0.16 olarak bulu;'tmug, 60,saatte O.13%e

diigtiigli gbsterilmig, 5-28. glnler arasinda da 0,12 olarak tesbit edilmig-

r (5),

F- NOTROFILLERDE NiCELIKSEL DEGISIKLIKLER
Sistemik bakteriyel enfeksiyonlara sahip yenidoganlarda dolagan
nétrofillerin konsantrasyonu yaninda periferik ysymada vakuolizasyon,
tokeik gramilasyon, Dbhle cisimcikleri gibi moérfolojik anormallikler

saptanabilmektedir (72, 73).




G~ SERUM IgM DizZEY1

Bilindigi gibi IgM plasenta yoluyle gegememekte ve bebek ¢ok dii-
gik IgM seviyesi ile dogmaktadir. Bezi aragtiricilar serum Tgh diizeyin~
deki artigin, yenidoganin bakteriyel enfeksiyonlarinda 8nemli oldufunu

gostermeye galigmiglardar ( 64) .

TEDAVL

Sepsis diiglinlilen hastada tedaviye en sik goriilen mikroorganizmala-
ra etkili olabilecek antibiyotik kombinasyonlar ile baglanmalidir, Genel-
'nkx.e ba;lang:.c; tedavisinde penisa.lin ve aminoglikozidler, stafilokok sep-"
_ s:.smden g:uphelem.ld:.g:. zaman ise tedevi planina Vankomisinin eklenmesi.
tnerilmektedir (5 1). Aminoglikozidlem direngli gram negatif bakterileri.n
. neden olduZu yem.dogan seps:.sinin tedavismde ise hassasiyet sonuqlanna

_ baglJ. olarak, 3. grup sefalospomler veya acyloammapenzsillnler tavsiye
edllmekted:.r (48, 51’ 76 77)

| Ajrﬁéa yehidoéan se'péiélerinde antibskteriyel 'Eedavi"'yanmda kan
degigimi (74) » Branilosit transfiizyonu, iﬁmﬁnoglobulin, fibronektil_'x gibi
immiinoterapbtik ajanlarin kullanilmasi ile ilgili g¢aligmalar siirdn‘iriilmek;
tedir (1, 76). Uzellikle eiddi n®tropenili, I/T oreni 0.8 in {izerinde,
antibskteriyel kemoterapi ve kardiyopulmoner destek tedavieine yeterli
yanit Verineyen septik hastalarda i1ginlanmig graniilositlerin 1 x 109/"1:5
dozda verilmesi faydall olabilir. Bu iglemin yepilamadifi yerlerde, he=-
parinli taze kanla kan defigimi ayni fonksiyonel fagositozu saflamaya
faydals olabilmektedir (1),




PROGNOZ

Yenidogan enfeksiyonlari yenidoganin imminolojik ydnden deneyimsiz
olmasy nedeniyle daha gok sepsis ve menenjit olarsk kargimiza ¢ikmakta-
dir. Yenidogan sepsisinde mortalite orani € 1040, morbidite oramy & 30~
50 arasinda verilmektedir (2, 3). Yepilan galigmalarda geligmig iilkeler-

de bile progrozun halen iyi olmadigy bildirilmektedir.

Yenidogan menenjitinde ise mortalite oranmi % 1550 arasinda defig-

mekte olup, yagayanlarda hidrosefali, mental retardasyon, igitme kaybi,

et Komagan boruklaga gibi 14 nivolojik seleller girilmsitectx(®)..

Olgularda erken tani ve etkin tedavi prognozu Snemli $lgiide etkile-
mektedir. Mortalite oranminy diiglirmek igin uygun antibakteriyel tedavi

i yapmdg,l_rfi_e__s'bekleyici tedavi prensipleri beraberce wy gulanmalidir,
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OLGULAR VE YONTEM '

Calisma Aralik 1986-Ocak 1988 tarihleri arasinda Akdeniz {niversi~
tesi Tip Fakiiltesi GCocuk Sagligyr ve Hastalaklari Ansbilim Dalitna siste-

m.k bakterlyel enfeksiyon dugurmlemk yatirilan 122 yenldoganda yapildi, i

Olgularin bagvurular:.nda ya;lar:., c'msiyetleri, gestasyon yaglan, dogum
agarliklari, dogumun evde mi, hastanede mi yapildigr, dofum gekli (Bag,
makat, sezaryen), hastaneye kabulden &nce tedavi gorlip gormedikleri kaye |

dedildi.

Olgulara yeni geligtirdifimiz skorlama sistemi uygulandi. U,T&llner
in bakteriyel enfeksiyon diigiiniilen yenidoganlarda uyguledigy skorlama
sisteminde, filkemizin her ybresinds kapiller metodla kan gazlar: bakila=
padifz, ve hastalar kolaylikla monitorize edilemedifi ig¢in orijinal galig~
madaki metébolik asidoz kriteri gikarilda (45). Erken zar agilim Oykist
klinik #lciitlere eklendi. Yenidoganin bakteriyel enfeksiyonlarinin erken

tanisinda C reaktif protein ve notrofil indekslerinin 8neminin bir gok




aragtirmacy tarafindan vurgulanmasi ve klinigimizde yapilan diger bir
caligmada da C reaktif protein, immatiir total n@trofil orani ve total
immatiir nétrofil sayisinin sensitivitesi ve spesifitesinin yliksek bulun-

mas: nedeniyle bu ii¢ kriter skorlama tablosuna ilave edildi (Tablo 4).

Olgularda deri rengi aragtirmaci tarafindanh gbzle defferlendiril-
di. Normal gbriiniimde olanlar O, vazomotor defigiklikler gtsterenler ],
tamamen kirli gri-yesil bir renge sahip olanlar. 2 puanla deferlendiril=
di.

Vucut 19151 rektal olarak olquldu 36—38 C arasy normal deger,

', 36" C nin alt:. hipotermi, 38 C tizeri ise hiperl:erm olarak kabul edlldi." ‘:

Kas tonusu (Aktivite) iyi durumda olan bir bebek kol ve bacaklari-
n1 fleksiyonda tutar ve ekstansiyona direng gasterir. Normal durum gos-
terenlere G, hafif h:potonik olanlara 1 gevgek, h:.gbxr uyanya yanit

vermeyen bebeklere (flask tlpte) , 2 puan venldi.

- 20 s_aniyeden daha uwzun solunmn dumas:, apne olarak kabul edildi,
Solunum sistemine ait patolojik bulgu gtstermeyenlere 0, gbsterenlere

2 puan verildi,

Amnion zari ag¢ilimi ile bebefin dofumu arasinda gegen zaman 24 sa-

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

KLiniK KRITERLER

i- Deri rengi Normal= 0 Hafif =1 Kirli Gri-Yegil= 2
2= Viicut isisi Normal= O Hipertermi=1 Hipotermi = 3
3~ Kas tonusu Normal= O Hipotoni =1 Flask =2
4= Solunum Normal= O Apne, Siyanoz
Burun kaned: solunumu
Ksifoidde gekilmeler = 2
Interkostal gekilmeler.—l
5~ Gastrointestinal bulgular

ishal, kusma
Kerinda renk degigikligi
2cm nin'rhepatomegali _ o

Yok =0  2Kriter =1 = 2 Kriter | =2

6~ Mikrosirkiilasyon Normal= O Hafif =1 ° Belirgin =2
7= Anneye ait risk .
faktbrleri N Yok =0 Erken Zar Ag¢ilimi—
Mekonyum S 2

HEMATOLOJIK XRITERLER

1= Beyaz kiire 5000-24000=0 24000T= 1l 5000& = 3
2= Trombosit Kiime =0 2«3 li =1 Tek veya yok= 2
3. CRP Negatif =0 62 mg/dlsl 24 mg/d1f= 3
4~ tmmatiir/Total |
ndtrofil oram 0~0,15 =0 0,16=0,4 = 1 0,4T= 2
5~ Total immatiir
ndtrofil sayisa Normal =0 Yiiksek =2
0~5 puan = Enfeksiyon Sliphesi (A grubu)
6~10 puan = Enfeksiyon Baglangici (B grubu)

11 puan ve lizeri= Kesin Enfeksiyon (C grubu)




Castrointestinal belirtiler ishal, kusma, karin gigligi, karin de-
risinde kirmizims: bir renk degigikligi, 2 cm nin {izerinde hepatomegali
olarak deperlendirildi. Olguda bu belirtilerden ikisi versa 1, daha faz~

lasy var ise 2 puan verildi,

Mikrosirkiilasyon kapiller dolagimdaki bozuklué'u ifade etmektedir,
Deriye parmakla basilip, kaldirildifinda renk hemen diizelirse normal, 1
saniye sirer sonra dlizelirse hafif, birkag saniye kalar ve sonra dlizelir

ise belirgin bozukluk (2) olarak kabul edildi.

Olgularda Beyaz Kure' pamaktan yada ‘topuktan alin: kénla Coulten—__ __

Counter alstinde sayildis 5000-24000 sresi normal deferler olarsk kebul
edildi (&7), 5000 alt: 15kopeni 3 puan, 24000 fizeri lkositoz 2 puanla

de éerle ndirildi.

' Olgularda penferik yeyma ‘wright boyas:. ile ‘boyanarak trombosltler"w
yonunden denerlendlnldi. Trombositler kume ise 0, :.kll:.-hglh ise 1, tek

veya yok ise 2 puan verlldi. .

CRP Rapitex CRP Behring kiti kullanilarak Latex Slide Agglutinas-
yon teknifi ile semi kantitatif olarek teyin edildi, CRP negatif ise o,

6~2/, mg/dl arasinda ise 1 puan, 24 mg/dl iizerindeyse 3 puen verildi.

Wright boyasiyla hazarlanan periferik yaymada 100 nétrofil sayil-
d1, Cekirdek loplara birbirlerine ince baglerla baglanan matiir nSirofil,
gekirdek loplary arasindski baglanti qekirdek materyali kapsayacak gekil-
de kalin ise band ntrofil, band'dan deha az matiir olan gekiller immatlir

notrofil olarak deferlendirildi.
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Beyaz Kiire x Periferik yaymadaki

. total nbtrofil % si
Absolit Total Notrofil Sayisi/mmn” =

100

Beyaz Kiire x Periferik

) yaymadaki band § si
Absolii Total immatiir Notrofil Seyisi/mm” = « S

100

. fmmatiir Notrofil Sayisi
Immatiir/Total Orani =

Total Natrofil Sayiel

i‘omiillenyle hesaplandi. Total immat\ir notroi:l.l say:us.t ve I/T oranlnda

Menroe indeksleri normal deferler olarek kebul edildi (5),

_ Bu skorlama sonucunda 0-5 puen sras: enfeksa.yon quphes:. (A grubu),
6—10 puan erasi enfeksiyon baglanglez (B grnbu) , 11 puan ve iizeri kesin
enfeksiyon (C grubu) olerak degerlend:.nldl. A ve B grubundaki olgulara

.tablodaki de Zerlendirmeler, takip ve 'bedaviye al:.mglanm,n 3.gtini_i tek~ -

rar uygulandi ve yﬁkselme goriillenler bir sonraki gruba glandzlar,

Ayrice hastalarden bogez, gobek, idrar, gaita, BOS, pii, kan kiiltiir-
leri alindi. Ken kiiltiirli i¢in her hastadan steril gartlerda d_isposible
enjektérle periferden 5 cc ventz kan alindi ve thioglukoletla buyyon

besiyerine ekim yapildi.

Enfeksiyon bags;anglcl ve kesin enfeksiyon gruplarinda Mezlocilline
Amikasin, Cefoteksim+Amikasin, Ampisilin+Amikasin kombinasyonlarindan
bird segilerek 10 giin siireyle uygulendi, Enfeksiyon glipheli olgulerda
jise Mezlocillin yade Ampisilin tek bagina baglandi, A grubunda 3.gin

tekrerlanan skorlamas sonucu defigim gostermeyen veya normal bulunan
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olgularda tedavi kesildi, yiiksek deger bulunanlarda ise tedavi Amikasin

ilavesiyle 10 giine temamlandi.

Kargilagtirmalerda klinik ve hematolojik kriterler (slgiitler) 4,

B,C gruplar:i arasinda Ki-Kare y&niinden anlamli bir fark olup olmadifa

aragtiraldi (79) .

Sensitivite (dwyarlilik):Belirli bir parametrenin olgu grubunda

pozitif gbriilme sikligidir, Kesin enfeksiyonu olan grupta kriterlerin

tek tek ve kombinasyonlar: halinde sensitivitelerine bakslda (80),

lasyon olup olmadaga asragtiraldi, Hematolojik kriterlerin tnemliligini
gistermek igin Univariate F testi yapalda. Biitiin istatistiki caligmalar-

da p {0,05 anlamli olarak kebul edildi.




BULGULAR

e

Bu 9311§manm ma'beryel:u.m. enfeks:.yon nedeni ile yenidogan servi—

sine yatlnlan 122 olgu olugtuma}cta idi. Olgularm yesg, cms:r.yet, do-

gum aglrllklam', gestasyon yaglery Ek Tablo 1, 2, 3'de ver:.ld::..

Olgularan 81ti erke'.k (266), 414 kaz ( % 34 ), erkek / kaz ore-
n1 1,97 i&i. !aélam .2 saat ve 30 gin arasinda degigen olgularin 96t 1=
nin (% 78,6) hastanede, 26'sinan (¢ 21,4) evde dogdugu Sgrenildi,.D ogum
agirliklary 970 gr ile 4050 gr arasinda de gi smekteydi. Gestasyon yagla=
r1 26~42 hafta arasinda defigen olgular iginde 34 olguda prematiirite
(2 28), 11 olguda diigiik dofum afirligr (£ 9) verdi, diferleri miyadin~
da idi ve dopum afirliklari gestesyon yaglarina uygundu, Ayrica 8 olgu-
da hyalen membran hastaligi, 9 olguda da perinatal snoksi mevcut idi.
108 olgunun (% €8,5) bag geligi ile dofum kanalina yerlegtigi, 13 olgu-

nun {% 10,6) sezegyen ile, 1 olgunun (% 0,8) ise maket geligi ile dogdu~
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gu Sgrenildi, Erken zar agilimi 32 olguda (% 26) gdzlendi,

Skorlama Sistemi sonucu olgular enfeksiyon giiphesi (A), enfeksiyon bag-
lengici (B), kesin enfeksiyon (C) olmak iizere i gruba eyrildi, A grubunda yer
alan 55 olgu toplam enfeksiyonlu olgularin $ 45'ini, B grubunda yer alen 45 ol-
gu & 37tsini, C grubunda yer slan 22 olgu ise % 18'ini olugturmaktaydi, A ve B
gnbundaki olgular 3.giin tekrar skorlamaya tebi tutuldular, A grubundaki 5, B
grubundaki 10 olgunun puanlarinda yikkselme oldu ve bunlar bir sonraski gruba
sktarildiler., A grubunda 15 olgunun puanlara Ota indi, 35 olgude ise degigim
gosternedi,

A grubunda hig bir olgude ken kiiltiiriinde lireme olmadi, Ancak difer btlge-
lerden alinan kiiltiirlerde 7 olguda iireme (digki, bogaz, idrar, gébek) saptanda,
B grubunda ise bir olguda kan kilttird (% 2,2), 5 olguda difer kiiltiirlerde iire-
me (gbbek, digki, bogaz) tesbit edildi. Kan kiiltiiriinde iiretilen etken proteus-
du ve bu olgu sonreki skorlemada yiiksek puanla C grubuna alindi, C grubunda
ise 10 olgude kan kiiltlirinde tireme (% 45,5) oldu. Bunlarden 3 clguda 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-

I

|

guda Kurthia (% 10) @iretildi, Ayrica 5 olguda difer killtlirlerde lreme ssptan- i |
|

di. C grubu iginde kan kiiltiiriinde lireme sasptanemayan 12 olgunun 6'sina hasta-

nemize bagvurmadan once antibiyotik baglanmigti. Tim killtlirlerde tiretilen et=-

kenlerin alinan bolgelere gbre dsfilimi Tablo 5'de verildi.

C grubundaki clgulardan 3'iine klinik seyrine gire lumbal ponksiyon yap:.l-?
di. Bunlarin biyockimyssael bulgulari menenjiti destekliyordu, alinan 3 BOS kiil-

tiriinden bir tanesinde E Koli {iretildi,
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Tablo 5 : Kiiltlirlerde iiretilen etkenlerin alinan bilgelere gore

dagilima

KAN GOBEK  DISKI  IDRAR  BOGAZ BOS

s.kpiperMiTis 3

S.AUREUS 2 3

SALMONELLA 4 2

E.KOLI 1 1 1 1 1

. PROTEUS T 2 : e

PNOMOKOK 1 "

KURTHIA 1 “

PSEUDOMONAS 1 1 1 |

ENTEROKOK 1 ' |
| |

i

Enfeksiyon gtiphesi nedeni ile takibe alinan A grubunda kaybedilen T'll

olgu olmadi. B grubunda 2 olgu (% 5,7), C grubunda 1/ olgu (% 43,8) kay-
bedildi. C grubunda kaybedilen 1/ olgunun 8tini ikinci skorlamada yilksek

puan alarak B den C ye akterilan olgular olugturmakiaydi.

Olgularain tiimii komplikasyonlari agisindan deferlendirildifinde;
Bronkopnomoni 11 olguda, skut bobrek yetmezligi 5 clguda, yaygin damsr
igi pabtilagmasa: 3 olguda, menenjit 3 olguda, intraventrikiiler kanema
1 olguda,nekrotizan enterokeclit 1 olguda giizlendi, Komplikasyonlar C gru=-
bunda daha belirgindi, |

OLGULARIN SKORLAMASI sohucundat

A grubunda ortalama 3,3 (51n1r1a: 1=~5)
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B grubunda ortalama 7,6 (sinirlar 6~10)
C grubunda ortalama 15,2 {sinirlar 11 ve iizeri)
degerleri elde edildi. Skorlamamin gruplara gbre dafilimi Tablo 6tda veril-

di.

Tablo 6 : Skorlamanin A,B.C gruplarina gére dagilimi

25 .
20 A B . c.
. i,
10 cevens E )

s botaosd

fatignconcans
Frdeessan
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Klirnik ve hematolojik kriterler ayri ayri deferlendirilerek A.B.C
gruplar: arzsinda Ki-Kare testi ile anlamli bir fark olup olmadifr arag-
tirildi, Bulgularin A.B.C gruplarindaki dagilimi ve alt gruplara gire yiize

deleri Ek Tablo A'de verildi,

fid
!i!‘i




- 33 -

KLINIK KRITERLER

DERT RENGI: Olgulsr normalden belirgin (kirli, gri-yesil renk) de-
gigikliklere kadar giden deri bulgularina gbre 0,1,2 puan arasinda defer-

lendirildiginde (Table 7) :

Tablo 7 : Deri bulgularina gdre A,B.C gruplarindaki olgularin

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

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

rengi agisindan anlamli fark saptanda ( p<o,001).

vicUT ISISI: Her 3 gruptaki olgularin viicut 1sisiy y@niinden defer-

lendirilmesi Tablc 8tde verildi.

Tablo 8 : A.B.C. gruplarindaki olgularan viicut 1sisi deZigiklikle-

rine gbre dagilimi

0 1 3
\ 48 6 1
B 18 7 20
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Her 3 grup arasinda yapilan Ki=Kare analizinde wviicut 1sis1 agisindan

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

' KAS 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 14

A.B.C gruplarinda her bir grubun diferleriyle yapilan Ki«Kare testinde

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

SOLURUM : Olgular solunum sistemine ait patolojik bulgunun var olup,

olmamasina gore O veya 2 puan ile deferlendirildiler (Tablo 10),.

Tablo 10 : Solunum bulgusuna gbre olgularin dagilima

0 2
A 45 10
B 11 34
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Sclunum sistemi bulgulari yonlinden A.B.C. gruplara arasinda yapilan

Ki=-Kare analizinde istatistiki olarak anlamli fark tesbit edildi

(p <0 ,001),

GASTROINTESTINAL BULGULAR 2 A.B.C. gruplarindaki olgular gastro-
intestinal sistem bulgularinin sayi ve derecelerine gore Q1,2 puan o-

larak depferlendirildiler. Her 3 grubun dagilimi Table 1ll'de verildi.

Tablo 11 : Gastrointestinal sisteme ait bulgularain her 3 gruba

gore dagilim

0 1 2
A 50 4 2
B 36 8 1
C 11 3 g8

Gastrointectinal bulgular yéniinden A.B.C gruplara arasinda istatistiki

olarek anlamli bir fark gozlendi (p €0,001).

MIKROSIRKULASYON : Olgular kapiller dolmada yetersizligi ifade
eden mikrosirkiillagyonun derecesine gdre 0,1,2 olarak puanlandirildilar

'(Tablo 12).

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

derecesine gbre dagilimi
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0 1 2
A 32 23 0
B 2 L3 0
c 0 5 17

A.B,.C gruplarinan herbirinin digeriyle yapilan Ki-Kare analizinde mikro-

sirkiilasyon agisindan anlamly bir fark saptanda (p<0,00l).

ANNEYE AIT RISK FAKTORLERL : Risk fakttrleri agasindan olgularin

dagi1limi Tablo 13'de verildie

Tablo 13 3 Anneye ait risk faktdrlerinin A.B.C gruplarina gore

dagzlami :
0 2
I;E
it
B 35 10
C 16 6

Anneye ait risk faktdrleri yénlinden 3 grup arasinda, her birinin diger-

leriyle yapilan 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 degerlerine

gore 0,1,3 olarak derecelendirildiler (Tablo 14).
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Tablo 1 s Olgularin beyaz kiire deferlerine gire dafilim

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

Her bir grubun digerleriyle yapilan Ki-kare analizinde (A.B.C gruplara
arasinda) beyaz kilre deferlerine gbre istatistiki olarak anlaml: bir

fark bulundu (p <0,05).

TROMBOSIT : Periferik yaymada gbriilen trombositlere gbre olgular
0,1,2 olarak deferlendirildiler, Olgularin A.B.C gruplarindaki dagilimi

Tablo 15%de verildi.

Tablo 15 : Trombositopeni agisindan olgularin dagilimi ve degerlen-

dirilmesi

0 1 2
A 54, 1 0
B VA 1 0
C 15 0 7

Trombositopeni agisindan A.B.C gruplari arasinda anlamli bir fark goz-

lendi (p<0,001).
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C REAKTIF PROTEIN : A.B.C gruplarindaki olgular CRP degerlerine

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

Tablo 16 : CRP degerlerine gore olgularin dagilim

0 1l 3
A 49 5 1
B 36 9 0
c 5 8 9

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

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

IMMATUR-TOTAL NOTROFIL ORANI : A.B.C gruplarinda I/T orani agisin~
dan yase gére normal deferlerinin {izerinde saptanan degerler 0,1,2 olarak

puanlandirildilar (Table 17).

Tablo 17 ¢ I/T oranlarina gére olgularin her 3 gruptaki dagilimi

0 1 2
A 48 7 8
B 31 1, 0
C 5 1 3

A.B.C gruplérl arasinda I/T orani agisindan istatistiki olarak anlamli

fark saptandi (p<0,001),
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TOTAL IMMATUR NOTROFIL SAYISI s Manroe Kriterlerine gdre (5)ya§a
uygun beklenen depferlerin lizerinde total immatiir ndtrofil sayisina sahip

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

Tablo 18 ¢ TINStdaki bulgulara gbre olgularin dagilimi

0 2
A 49 6
B 34 11
C 5 17

£.B.C gruplari arasinda her birinin diferleriyle yapilan Ki-Kare testin-
de TINS daki bulgulara gore istatistiki olarak anlamli bir fark g@zlendi

(p<0,001).

C grubunda klinik ve hematolojik &lgiitler tek tek ve birlikte ele
alinarak sensitivitelerine bakildi. Deri rengi (% 100), mikrosirkiilasyon
(% 100), kas tonusu (% 100), solunum (% 90,9), viicut i1sisinda (% 81,8)
yilkksek degerler, gastrointestinal bulgular (% 50), anneye ait risk fak-
térlerinde (% 27,2) ise diigiik deferler elde edildi. Kriterler ikili ola-
rak degerlendirildifinde en yliksek sensitivite deferleri deri rengi + mik-
rosirkiilasyon (% 100), deri rengi + tonus (% 100), deri rengi + solunum
(% 90,9), #glii olarak bakildifinda viicut 1sisi + tonus + solunum (% 72,7)

da gbzlendi.

Hematolojik 8lgiitlerin etek tek duyarlilifi test edildiginde CRP
(% 77,2), I/T oramx (% 77,2), TINS da (% 77,2) yiiksek deferler, beyaz

kiire (% 31,8), trombositlerde (% 31,8) digik degerler gisterdiler, Iki-~
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1li olarak ele alindifinda sensitivite I/T orani + TINS % 68,2 ile en yiik-
sek defere sahipti, iiglii olarak deferlendirildiginde CRP + I/T orani +
TINS (% 54,5) nin duyarlilifinin diger kombinasyonlara gbre yiiksek oldufu

tesbit edildi,

Hematolojik ve klinik &lglitler arasinda korelasyon analizi lyapil=
diginda (Teblo 19) her ii¢ gruptada anlamli bir kolerasyon tesbit edile-

medi (p>0,05).

Tablo 19 : A.,B.C gruplarindaki olgularin korelasyon analizi

sonuglara
r s t
A 0,529 0,116 ~ly 546
B -0,663 0,114 -5,815
c 0,032 0,223 0,143

Hematolejik kriterlerin enfeksiyonu gbsterme acisindan Snemleri
Univariate F testi ile aragtirildifinda (Tablo 20) CRP, trombositopeni,
1/T orani, TINS her iig gruptada gnemli, Beyaz kiire ise Unemsiz olarak

bulundu,.




(Nots Parantez igindeki rakkamlar Snemlilik sirasini belirtmek-
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Tablo 20 : Hematolojik kriterlerin Univariate T testi sonuglari

tedir.)

HEMATOLOJIK 13 P
KRITERLER

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

Ayraca enfeksiyonu olan olgularda hematolojik kriterlerin % 75

oraninda enfeksiyon bulgusunu destekledifi saptandi.




TARTISHNA

Yenidogan déneminde goriilen sistemik bakteriyel enfeksiyonlar,ha- M
len yenidogan mortalite ve morbiditesinin en &nemli nedenleri arasinda ¥
yer almaktadir (l). Literatiirde erkeklerde kizlardan daha fazla goriildii~
gii, Erkek/Kiz oraninin 2,02 oldupu bildirilmektedir (4). Olgularimizda
Erkek/Kiz orani 1,97 bulunmug olup, yapilan diger galigmalarla uyum gister-

mektedir.

Yenidogan sepsisinde mortalite orani prematiirelik, diigiik doZum a=
gZirligi, patojen ajan, hastaligin baslama gekli ve zamanina gfre defis-

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

Galismamizda mortalite orani B grubunda % 5,7, C grubunda ise % 43,8 :
olarak bulunmugtur., B grubundaki 2 olgu ilk skorlamadan sonra, A8 saat i-

¢inde kaybedildiler., Bunlarda &liim nedeni dncelikle 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 radyolojik ve elektrokardiografik bulgulari ile siyanotik konge-
nital kalp hastallgl.dﬁgﬁnﬁlen olgu idi. C grubunda kaybedilen olgularin
gofunlugu, puanlama agisindan 1l'in lizerinde puan alan ve afir enfeksiyon

nedeni ile hastanemize refere edilen olgularda.

Sliphesizdir ki yenidofan sepsisinin kesin tanisi etkenin kan kiil-
tiiriinde tiretilmesiyle konulur. B grubu streptokoklar ve E.Keli 1970'1i
yillardan beri en sik gériilen yenidogZan sepsisi etkenleridir (2’4’40).
Ancak son yillarda dzellikle yogun bakim iinitelerinde S,Aureus ve S.Epi=-
dermitise daha sik rastlanildigini bildiren yayinlar bulunmaktadlr(sl_53).
Philadelphiatda Stuart ve arkadaglara (51) 198/ 'de yaptiklari bir galig~
mada % 42 oraninda g.BEpidermitise rastladiklarini bildirmiglerdir.New
York ve Stockholm'den buna benzer galigmalar yaylnlanmlgtlr(52’53).
Isenberg ise (46) 1985'de yayinladigi 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 kapsamla bir galigme bulun-
manaktadir. Evig ve arkadaglari (55) yaptiklar: bir galigwmada etken ola-
rek birinci sirada E.Koli, ikinci sirada S.Aureusun yer aldigini bildir-

(58)

miglerdir. Ozgay ve arkadaglara ise 40 olguda % 15 oraninda S,Aureus
¢ 7,5 oraninda Pyocyaneus saptamiglardir, Klinigimizde Oyglir ve arkadag-
laranin (18) 198, 'de sepsisli bebeklerde yaptiklaria bir galigmada ilk

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

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

ken S.Aureus (% 20) bunu izlemistir. Kan kiiltiiriinde Stafilokek iireyen 5



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

B grubu streptokoka rastliyamamamizin nedeninin, bu organizmanin kiiltiird
icin gerekli sartlarin saglenamamasi oldufunu dilginmek akla yakan gelmek-
tedir. Ancak iilkemizde yapilan diger g¢aligmalarda da rastlanmamig olmasi,
bu ajanin iilkemizde diger iilkelerde bildirilen oranda bulurmadigini dii-
stindiirme ktedir.

Mortalitesi ve morbiditesi yiiksek olan yenidogan doneml bakteriyel
enfeksiyonlarinin erken tani ve tedavisi klinisyenler igin her zaman bir
sorun olugturmaktadir., Hastalardan alinan kan kiiltirli en erken 4B8-~72 sae-
te sonug verebilmekte, iireme olabilmesi igin en az 5 cc kan gerekmektedir,
Daha az kan alindiginda ve uygun besiyerine ekim yapilmadiginda {ireme gan-
s1 diismektedir. {lkemizde antibiyotiklerin yaygin olarak kullanami, etke- j
~ne yOnelik uygulanmamasi ve Kan kiiltiirii i¢in teknik olanaklarin yetersiz |

olmasi kiiltiirde etkeni iiretme olasiligin: daha da azaltmaktadar,

filkemizin her ydresinde kan kiiltiirli, Lateks agglutination ve Coun-
ter immiinoelectrophoreeis gibi uygulama olanaklerinin bulunmamasi, viral
galigmalarain yapilamamasi Ve en nemlisi bu donemde enfeksiyonun klinik
belirti ve bulgularinin enfeksiyona &zgiil olmamasi, yenidogamin sistemik
bakteriyel enfeksiyonlarinin tanisinda ve erken tedavi baglanmasinda kli-

nisyenl gli¢ durumda barskmaktadar,

Bu nedenle yenidogan donemi bakteriyel enfeksiyonlarinin erken
tanisinda klinisyeni ytnlendirecek, klinik ve kolay uygulanabilir labo-

ratuar ybntemlerini egeren skorlama sistemi ele alindi.

Yenidoganlarda bakteriyel enfeksiyonla bersber deri renginde &n-
celeri pembe-kirmizi, pembe-—sari, birkag giin iginde sari-yegil soluk

bir renk degisimi gdzlenmektedir, Siyanozun da tabloya eklenmesiyle kir-
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1i gri=yegil bir renk olugmaektadar. Bu olay kiigilk damarlarda vasckons-
triksiyon, dolagimin yavaslamas: ve biliverdin olusumu ile agiklanmake=
tadir (45).

Tollner enfeksiyonlu bebeklerde, sepsisin en erken bulgularindan
birisi olarak deri renginde degisiklik gozlendifini aciklsmistir (45),
Yine gyni aragtirici yaptiZi diger bir ¢slicmada ise l¢ gruba amyirarsk
incéledigi enfeksiyonlu bebeklerce, kesin enfeksiyvon grubunda % 95 ora-

ninda deri renginde bozukluk olugtugunu yayinlamigtar (44).

Galigmemizda enfeksiyon sgliphesi grubundaki olgularin £ 51tinde de-
ri renginde hafif bir defigiklik, enfeksiyon baglangici grubunun ¥ 89%'un-
da hafif, % 5'inde belirgin, kesin enfeksiyon grubundaki olgularin ise
% l4'linde hafif, # 86'sinda belirgin defigiklik gdzlendi. Her ii¢ grup ise
tatistiki olarak birbirleriyle karsilastirildiginda anlamli bir fark sap~
tandi {p<0,001). Deri renginde buldugumuz sonuglar T&llner'in calismala-
rina benzerdi. Ancak literatilirde bu konu ile ilgili farkli bir g¢aligmaya
rastlanmadi.

Vicut 1sisini saglayabilecek metabolik cevap ancak yagamin ilk 23
giminden sonra etkili clzbilmektedir, Prematiireler ve yoZun bakaim giren
bebekler bir yana barakilarsa, hipo veya hipertermi gibi isi diizensizligi
yenidogan enfeksiyonlaranin &nemli bir bulgusu sayilmaktadir, E1 Radhi
ve arkadaglari enfeksiyonlu 67 yenidoganin 44'linde (% 66) gec ddnemde hi-

(81)

potermi gozlemiglerdir « Voara ve arkadaglari hipertermili bebekle-

rin § 10funde enfeksiyon saptamiglardir (4).

Galigmamizda enfeksiyon gliphesi grubundaki olgulardan 6!sinda hi-
pertermi (% 11), 1'inde 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 i1sisina ait patolojik bulgu en belirgin 8lgiitlerden

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

gareti olabilecegini diiglindiirdii.

Yenidogan enfeksiyonlarinda torus degigiklikleri ¢ok Onemlidir.
Enfieksiyonun belirginle smesi ile yenidogan tamemen gevsgek (flask) bir hal
almaktedir, Tollner ve arkadaglari enfeksiyon baglangi¢li olgularin & 54!
iinde, kesin enfeksiyonlu olgularin € 9ltinde tonus degigiklikleri sapta-
(44}

miglardir
Galigmamizda enfeksiyon giphesi grubuncaki olgularin ¥ 40'inda ha-
fif bir tonus depigikligi, enfeksiyon baglangici grubundakilerin & 93'iinde
hafif, # 3'linde belirgin, kesin enfeksiyon grubunda ise olgularin ¥ 36'sin-
da hafif, ¥ 6&4tinde belirgin tonus degigikligi gtzlendi. Her i¢ grup are-

sinda yapilan istatistiki analiz sonucu anlamli bir fark saptanda (p<D,OOl);

|
Enfeksiyon isareti sayilabilen apne, siyanoz, dlizensiz solunum pre- ;
|

matiirelerde ve zor dogumdan sonra da sik goriilen bulgulardir. Erken bag-
layan sclunum problemlerinde en sik etken B grubu streptokok olarak goril-
mekte, hyalen membran hastaligi ile klinik ve radyolojik olarak benzer bul~.
gular vermektedir, Sclunum sistemine ait bozukluklarda olayin enfeksiyona
mi, yoksa difer necenlere mi bagli oldugunu ayirt etmek igin ilave tetkike |
ler gereklidir, Manroe ve arkadaglar: solunum problemleri olan 50 hastanin |
48'inde kan kiiltiirinde B grubu streptokok liretmigler ve erken baglayan so- :
lunum problemi ile gelen hastalarda mutlaka bu etkenin diigiiniilmesi gerek-

tigini vurgulamiglardir (60).

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

larin § 76'sinda, C grubundaki olgularin % 9ltinde solunum sistemine
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ait bulguiar gbzlendi. Kesin enfeksiyonu temsil eden C grubunda solunum
problemi olan 20 hastanin 9tunda defigik etkenler saptandi, ancak B gru-
bu streptokoka rastlanamadi, B grubu streptokok iiretme olanaklarimizin

yeterli olmamasi nedeniyle, kan kiiltiirlinde lireme saptanamayan olgulari-

mizda B grubu streptokokun etken olup olmadif:y aragtirilamadi,

Yenidoganlarda beslenmeyi reddetme, kusma, ishal enfeksiyon géster—
gesl clarek Onemlidir. Hastalarda jeneralize enfeksiyonla berzber, 2 san-
timetrenin lzerinde hepatomegali, karin gigliZi, karinda renk degisikli~

gi ve parelitik ileus g®riilebilmektedir,

Téllner enfeksiyon baglangigli olgularin % 21'inde, belirgin en-
feksiyonlu olgularin ise % 30'unda gastrointestinal sisteme ait bulgu gz

(44)

lenmistir .

Aragtirmamizda A grubundaki olgularin £ 9'unda, B grubundaki olgula-
rin % 20'sinde, C grubundaki olgularin % 50'sinde gastrointestinal sisteme
ait bulgu.saptandi. A ve B grubundaki olgular gastrointestinal sistem bul-
gularindan diger dlgiitlere gbre daha diigiik puan aldilar. Ayrica bu iki
grup arasinda yapilan Ki-Kare testinde de anlamla bir fark bulunamadi.,
Ancak kesin enfeksiyonu olen olgularin § 50'sinde patolojik bulgu saptan-
mas1, bize bu kriterin enfeksiyonun belirgin déneminde yol gosterici oldu=-
gu, enfeksiyonun erken dénemlerinde ise taniya gotiiriicli deferinin bulun~

madigini diiglindiirmektedir.

Kapiller dolegimda bozulma mikrosirkiilasyon olarak ifade edilmek-
tedir, Téllner ve arkadaglary mikrosirkiilasyona ait bozukluga baslangig

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

Mikrosirkiilasyona ait bozukluk 4 grubundaki olgularin % 42'sinde,B
grubundaki olgularin % 96'sinda, C grubundaki olgularin % 23'iinde hafif,

ayrica C grubundeki olgularin £ 77'sinde belirgindi, A.B.C gruplari ara-

-
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sinda yapilan Ki-kare testinde de anlamli fark gdzlendi (p <0,001).

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

lary 2/ saati asan erken zar agilim: olan annelerin bebeklerinde % 6

oreaninda sepeis saeptamislardar (4.3).

Manroe ve arkadaglar: 12 saati asan erken zar agilimi Oykiisine sa-
hip olan 45 infantin 25%inde ilk 1/ saatte enfeksiyon gelistigini gbzle-
(60)

miglerdir « Erken zar agilaminin sepsis olugumundaki etkisini goste-~

ren yayinlar da mevcuttur (545 61").

Caligmamizda erken zar agilimr klinikteki genel uygulamaya parelel
olarak 2/ 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 diferlerine gore yilksek olmasinin nedeni,
bu grubun gogunlufunun hastanemiz kadin dogum servisine erken zar agili~-
m1 Sykiisii nedeniyle boliimimiize ektarilan yenidofanlardan olugmasiydi. Bu
olgularda erken tani konarak tedaviye alindiklari i¢in enfeksiyonun yay-

gmlasmadigy diigiinlildi.

Yenidoganin bakteriyel enfeksiyonlarinda genellikle beyaz kiireler-
de artma gbzlenmektedir. Ancak yenidoganin ndtrofil yedefi erigkinlere
kiyasla daha az oldufu igin hasta kisa bir siirede nttropenik duru.ma diig~
mekiedir (67). Manroe ve arkadaglari hasta bebeklerde yaptigi bir galig-
mada nétropeninin % 77 oraminda,nttrofilinin ise § 65 oraminda enfeksiyo-
nu destekledigini agiklamaglardar (5). C Hill ve arkadaglari ise yagamin
ilk birkag¢ giinii igerisindeki nbtropenik olgularda bakteriyel enfeksiyonun

diglinilmesi gerektifini vurgulamiglardar (8).
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Squire ve arkadaglari nonfatal seyreden bakteriyel enfeksiyonlarda
beyaz kiire sayisinda yiikselme, fatal seyreden olgularda ise nétropeninin
daha siklikla goriildiigiinii ve ciddi bakteriyel enfeksiyonun en iyi gbster-
gesi oldugunu savunmuglardir (70). Bu konuda yapilan diger galismalarda
ise, fatal seyreden olgularda lokopeni + n&tropeni + trombositopenin da-

ha anlamli cldugunu agiklamigtar (11, 13, 60),

Klinigimizde Oygiir ve arkadaslarinan 38) 198,vde sepsisli bebek-

lerde yaptig: bir galagmada beyaz kiire sayisi olgularin % 20'sinde 16ko-

penik, ¥ 80t'inde ise normal sinirlarda bulunmugture.

Olgularimizda beyaz kiire sayisi genellikle yay gruplarina gire nore
mal seyretti. WHotrofiliye C grubundaki 2 olgu diginda rastlenmadi, Her iki
clgu da medikal tedavi seonrasi iyilegtirildi. Notropeni ise A grubunda 5
(%2 9), B grubunda 6 (% 13), C grubunda 5 { % 23) olguda gozlendi. Kaybe~
dilen 16 olgudan A'i nbtropenik idi, Galismamiz sonuglarina gire ndtrope-

ni hastalagin prognozu ve mortzlitesi agisindan yol gisterici olmada.

CRP enfektif oclaylarda kisa slirede normalin birkag yiiz katina u-

(25)

lagabilen bir ekut faz reaktanidir. Hanson ve arkadaglara yaptikle-

r1 hayvan deneylerinde CRP'nin enfeksiyondan sekiz saat sonra yiikselmeye
bagladigina ve otuzsekizinci saatte pik yaptigini ifade etmektedirler.

Yenidogan déneminde enfeksiyon disinda CRP'nin ylikselmesine sebep olan

(25) (30)

hemen hemen hig¢ bir neden gosterilememigtir . Hindocha

(23)

s Peltcla
(28) s . e

s Speer ve arkadaglara yenidoZan enfeksiyonlarinda CRP'nin yiike
seldifgini savunmuglardir, Bazi aragtiricilar ise CRP si negatif olan ol-

gularda mortalitenin daha yiiksek oldufunu vurgulamlglardlr(26).

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

olgu kaybedildi. Kaybedilen olgular iginde CRP si negatif clan olgu sa-
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yisinin yliksek olmasi, bu proteinin organizmayi enfeksiyondan koruyucu

etkisini de vurgulamaktadar,

Yenidoganin sistemik bakteriyel enfeksiyonlarinda ya kullanimin
artmasina bagl: olarak (yaygin damar ici pihtilagmasi) yada enfeksiyon
etkenlerinin kemik iligini tutmasi sonucu trombositopeni gozlenmektedir.
Tollner ve arkadaglar: (76), Squire ve arkadaglari (70) trombositopeni-
nin enfeksiyonun ge¢ ddnemlerinin bir bulgusu oldugunu, Gzellikle fatal

seyreden vakalarda daha fazla gdriildiigiini a¢iklamiglardir.

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

bositopeninin enfeksiyonun geg¢ bir igareti oldugunu diisiindirdd.

Notrofil indeksleri agisindan laboratuar degerlendirilmesinde
Manroe indeksleri (5) esas alindi, Nedeni ise Manroe'nin ¢aligmasinin
bu konuda yapilan en genis seri olmasadar. Ayrica Benuck ve arkadaglara

(12) 34 sepsis olgusunun nétrofil indekslerini Xanthou (6), Gregory ve

Hey (13) ve Manroe'nin vermis olduklar: normal kriterlerle kargilagmig-

lar, Manroe indekslerinin duyarliliginin ¢ 94 oldugunu vurgulamisglardir,

Caligmamizda I/T orani A grubundaki olgularin % 13tiinde, B grubune
dakilerin % 31'inde, C grubundakilerin § 77'sinde normal deferlerinin
tizerinde bulundu. Istatistiki olarak Ki-Kare testi uygulandiginda her iig
grup arasinda anlamli bir fark gdzlendi (p <0,001). Ozellikle enfeksiyon
giphesi ve enfeksiyon baglangici ayiriminda I/T orani daha duyarli ola-
rak bulundu. TINE ise A grubundaki olgularin % llfinde, B grubundakile=~
rin % 24%inde, C grubundakilerin % 77'sinde yasa gdre normal degerle-

rinin iizerinde bulundu,



Indeksler agisindan aragtirmacilar farkli sonuglar Sne slirmigler-

dir. Grylack(43), Engle(lé) bizde oldugu gibi I/T oraninin sepsisin en
sik, en erken goriilen belirtisi oldufgunu ve ATINS nin enfeksiyonun ilk
2/, smati igindeki olgularin % 69'uhda, ilk 48 saati igindekilerin ¢ 73!
linde anlamli oldufunu vurgulamiglardir. Ancak ATINS da deferli bulan ca-

ligmalar meveuttur (5, 11, 70) (60)

. Banroe ise en anlamli indeksin I/T
orani oldugunu ve olgularin % 87!'sinde pozitif bulunduimunu, I/T orani +
TINS birlikte uygulandiginda erken tani koyma olasilifinin € 100 oldugu~-
nu belirtmigtir, Alistairte gore (35) en anlamly parametre ltkopeni + I/T
oranidir, Oyglr ve arkadaglara (18) ise CRP + I/T orani + TINS en duyerli

parametre olarak bulmuglardair,

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

laranin erken tani ve takibinde en anlamli kriter oldugunu sdyleyebiliriz.

Genel olarak klinik verilerin olgularimizda hematolojik bulgulars
gore daha erken ortaya gikmasi, hekimlerin klinik gdzlemlerinin enfeksi=
yonlarin erken tanisinda Snemli oldugunu diigiindlirmektedir. Olgiitler genel-
likle Ki~Kare testi ile tek tek anlamli olarak bulunmugsa da, bir araya
getirildiginde enfeksiyonu daha iyi belirlemektedir., Sensitivite agisih-
dan degerlendirildiginde : kliniklerden Viicut i1s1s1 + Kas tonusu + Solu-
num (% 72,7), bematolojiklerden ise CRP + I/T orani + TINS (% 54,5) diger
kombinasyonlara gdre enfeksiyonu belirlemede daha duyarli olarak bulun—
dular. Ancak saglikli kontrol grubumuz olmadifi igin yalanci pozitiflik,

yalanci negatiflik, ve spesifite konusunda yorum getirememekteyiz,

Galigmamizda yenidogan dénemi bakteriyel enfeksiyonlarinin erken
tanisinda geligtirdigimiz skorlama sisteminin kolay uygulanabilir ve gliw
venilir bir yontem oldugu kanisindayiz. Kriterlerden biri veya birkaga

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

©
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sisteminin her giin tekrar edilmesi, skorlamada 5'in iizerinde puan alan
olgularda sepsis tedavisi baglanmasi, takipte puanlarinda yﬁkéelme gorii=-
len olgularda kullanilan antibiyotik kombinasyonlarinin yeniden gbzden

gegirilmesi ve diger tedavi yontemlerine bagvurulmasini &neriyoruz.
Sonugta bu yeni geligtirdigimiz skorlama sisteminin yenidoganlarin
bakteriyel enfeksiyonlaranin degerlendirilmesinde yol gosterici bir yone

tem oldugu inancandayiz,
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0zZET

Caligma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagliga ve Has-
taliklari Anabilim Dali yenidogan servisine bakteriyel enfeksiyon siip~

hesi ile yatirilan 122 olguda yapildi.

U Téllnertin enfeksiyonun erken tanis:i igin geligtirmig oldufu skor-
lama sisteminin bazi parametreleri iilkemiz kogullarina gdre degigtirilerek
uygulandi ve bu yeni skorlema sisteminin yenidoZan enfeksiyonlarinin erken

tanisinda yol gosterici olup olamiyacag: aragtirildi,

Skorlama sistemindeki klinik &lgiitleri deri rengi, viicut isisi, kas
tonusu, solunum, gastrointestinal bulgular, mikrosirkiilasyon, erken zar
agrlimi, hematolojik Glgiitleri ise beyaz kiire, trombositopeni, C reaktif
protein, immatiir total nétrofil orani, total immatiir nétrofil sayisi olug-
turdu.

Gestasyon yaslari 26-42 hafta arasinda deisigen olgularin 81ti erkek
(% 66), 41'i kiz (% 34), erkek/kiz orani 1,97 olarak bulundu. Kesin enfek-

siyon grubundaki olgularin % 45,5'inde kan kiiltiiriinde iireme saptandi. Etken
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olarak birinci sirada S Epidermitis, ikinci sirada S Aureus yer alda.

Skorlama sonucunda clgular aldiklaria puana gire enfeksiyon gliphee
si (0-5 puan), enfeksiyon baglangici (6=10 puan), kesin enfeksiyon (11
puan ve iizeri) olmak iizere ii¢ gruba ayrilda. Biitiih kriterlerin enfeksi-
yonun erken tanisinda anlamli olup olmadigi ki-kare testi ile def@erlendi-
rildi, Anneye ait risk faktbrleri digandaki biitiin klinik kriterler anlam-
11 olarzk bulundu. Ancak gastrointestinal sisteme ait bulgular olgularda
enfeksiyonun ge¢ ddneminde gdzlendi. Hematolojik kriterlerin hepsi anlam-
12 olarak bulundu. Beyaz kiire sayisi digerlerine gtre dahea az anlamliydi,
Olgularda trombositopeni ge¢ donem bulgusu olarak ortaya ¢ikti. Notrope-
ni enfeksiyonu belirlemede ndtrofiliden daha anlamli olarak bulundu an-

cak prognoz agisindan yol gbsterici olmadi.

Klinik &lglitlerden viicut isisi + kas tonusu + solunum (% 77,2),he-
matolojik Glelitlerden ise C reaktif protein + immatlir total n&trofil ore-
ni + total immatiir ndtrofil sayis:i (% 54,5) en duyarli parametreler ola-

rak bulundu.

Sonug olawrak bu skorlama sisteminin {ilkemiz kogullarinda yenidoZa-
nin bakteriyel enfeksiyonlarinin erken tanisinda kullanilebilecek sap-

likli bir y&ntem olduv@u kanisinz varilda,
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Ek Tablo 4%

Klinik ve hematolojik kriterlere gdre A.B.C gruplarindaki dagi-

lim, alt gruplars gore ylizdeleri ve Ki-Kare testi sonuglar:

- 67 =

.. 2
KLINIK A B c X
KRITERLER P
DERE 01127 (%49) | 3(%6) 0 114,85
RENGL 1128 (251) 140 (89) 3 (2 1) p £ 0,001
2 0 2 (£ 5) 19 (¢ 86)
viicuT 0 {48 (% 87) 8 (% 16) 4 (% 18) 52,916
ISIST 1] 6(%11) 17 (% 40) 12 (% 55) p £0,001
30 1(52) 20 (% 44) 6 (% 27)
KAS 0 || 33 (% 60) 2 (% 4) 0 106,23
ronosy  Li 122 (£ 40) 142 (% 93) 8 (% 36) < 0,001
2 0 1(% 3) 1, (£ 64)
‘coLonom o145 (B 81) 111 (g 24) 2(29) 48,577
2 Il 10 (% 19) 34, (% 76) 20 (% 91) p £ 0,001
GasTROIN |0 || 50 (£ 91) [36 (% 80) 11 (% 50) 31,55/,
TESTINAL |1 4L (%17) 8 (% 18) 3 (% 1) p< 0,001
2 1 (2 2) 1(% 2) 8 (% 36)
MiKROSIR- 10 || 32 (2 58) | 2 (% 4) 0 128,18
KULASYON |1 |} 23 (% 42) 143 (% 96) 5 (% 23)
> 0 5 17 (% 77) p 0,001
ANNEYE ol 39 (€ 71) I35 (%78) 16 (% 73) 0,618
AIT RISK §2 |l 16 (% 29) |10 (% 22) 6 (% 27) 0 >0,05
HEMATOLOJ IK
KRITERLER
BEYAZ o {| 50 (%91) |[39 (% 87) 15 (% 68) 11,183
KURE ! 0 0 2 (29) p £0,05
3 5 (%9) 6 (£ 13) 5 (% 23)
. O || 54 (%98) U4 (%98) 15 (% 68) 22,146
TRCMBOST
1 1 (% 2) 1 (% 2) 0 b 0,001
2 0 .0 7 (2 32)
0 || 49 (£e9) 136 (% 80) 5 (% 23) 47,68
e L 5(%9) 19 (%20 8 (% 36) p £0,001
3 1 (g 2) 0 9 (% 41)
/1 0 i 48 (287) B (% 60) 5.(% 23) 3455
1 7 (£ 13 31) 1 (2 64)
ORANI 2 (o L (i 2 (%.13) p<0,001
TINS 0 || 49 (£ 89) B4 (2 76) 5 (% 23) 34,77
2 6 (%11) B1(% 34) 17 (£ 77) p<0,001
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