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Notropenik Neonatal Sepsis:
30 Vakanin Degerlendirilmesi

) Ahmet YARAMIS, Kemal BILGIN, Talip GUL ,
Dicle Universitesi Tip Fakliltesi Cocuk Hastaliklari, Kadin Hastalikalrt ve Dogum Anabilim Dallar1 - DIYARBAKIR

OZET

NOTROPENIK NEONATAL SEPSIS: 30 VAKANIN DEGERLENDIRILMESI

Amag: Yeni antibiyotiklerin kullaniminin artmasina ragmen yenidogan sepsis mortalitesi halen %20 ile %75 ara-
sindadir ve sepsis beraberinde nétropeni de varsa mortalite %80-90’lara kadar ¢ikabilmektedir.

Yéntem: Bu calisma ile Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Neonataloji Servisinde, Ocak 1994 ve Mart 1995
tarihleri arasinda, kan kilturlerinde bakterilerin Gremesiyle sepsis oldugu ispat edilen, baslangigta nétropenisi bu-
lunan 30 yenidogan hastas! retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: 20 hasta (%66.6) preterm, 10 hasta (%33.3) term olup gestasyon yaslari 28 ila 42 hafta (ortalama 33.9
+/- 4.7 hafta), dogum tartilari ise 1100-3500 gram (ortalama 1875) arasinda degismekteydi. Hastalarin 18 (%60)’1
erkek idi. Gestasyon yaslarina gére dogum tartilar incelendiginde; 20 (%66.4) AGA, 9 (%30) SGA, 1 (%3.3) LGA
idi. Hastalar en fazla hastaneye postnatal birinci gln iginde getirildiler. Hastalarin 24’G erken bagslangi¢l sepsis
grubundandi. E. coli 22(%73.3) vakayla en sik reyen mikroorganizmaydi. Annelerin hamilelikleri esnasinda ge-
cirdikleri hastaliklar incelendiginde; diabetes mellitus 1 (%3.3), IYE 1 (%3.3), 5 (%16.6) annede preeklampsi veya
eklampsi, erken membran riptlrl 5 (%16.6), korioaminonitis ise 2 (%6.6) vakada bulundu.

Sonug: Bu calismada, hastalarimizin % 80’inde erken baslangigli sepsis ve diisiik dogum agirlikl bebek ile karsi-
lasirken, en sik etyolojik ajanin E.coli ve basvuru esnasindaki en sik belirti ve bulgularin ise emmeme, zayif agla-
ma, yaygin sklerem, kusma ve kutis marmarotus oldugunu tespit ettik.

Anahtar Kelimeler: Nétropeni, Sepsis, Yenidogan

SUMMARY

NEUTROPENIC NEONATAL SEPSIS: EVALUATION OF 30 CASES

Background and Objective: Mortality of neonatal sepsis is still high (20% to 75%), althouh use of new antibiotics
has increased, and if neonatal sepsis exists together with neutropenia, mortality rate may increase up to 80-90%.
Material and Methods: We conducted prospective study of total 30 neutropenic neonatal sepsis, whose diagnosis
was proven with hemoculture in the Neonatal Division, Medical Faculty, between January 1994 and March 1995,
Dicle University, Diyarbakir.

Results: In this study, all of the patients were examined according to maturity 20 (66.6%) premature, 10 (33.3%)
term cases. Premature / term rate was 2 and, gestation age was 28-42 weeks (mean age 33.9 ws), 18 of patients
were male. Birth weights of our cases according to gestation age were 20 (66%) AGA, 9 (30%) SGA, 1 (3%) LGA.
Birth weights of our cases were 1100-3500 g. (mean 1875) and most of the cases were admitted to hospital in the
first 24 hours of their age. Early onset neonatal sepsis was determined in 24 patients. The most grown microorga-
nism in blood culture was E. coli (22 (73.3 %). Maternal diseases undergone during pregnancy were determined
pregnancy induced diabetes (one case), pre-eclampsia or eclampsia (five cases), urinary tract infection (one ca-
se), early membrane rupture (five cases), chorioamnionitis (two cases). Meningitis was found in 4 of all cases in
our study. Patients’ mean duration of stay in hospital from admission to discharge were 13 (5 to 21) days. During
the treatment, 9 cases in the our study died.

Conclusion: This study demonstrated that most of patients (80%) had early-onset sepsis and low-birth weight, mic-
roorganisms isolated in blood culture were E.coli. Most of symptoms and signs in cases were also refusal of bre-
astfeeding, less spontaneous activity, sclerama, vomiting and cutis mormorotus.
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Y enidoganin bakteriyel sepsisinde, notropeni  artmasina ragmen yenidogan sepsis mortalitesi ha-
¢ok 6nemli bir bulgudur ve kot prognozu  len %20 ile %75 arasindadir (7-9) ve sepsis berabe-
gosterir (1-6). Yeni antibiyotiklerin kullaniminin  rinde notropeni de varsa mortalite %80-90’lara ka-

dar ¢ikabilir (10). Neonatal sepsis mikroorganizma-

Yazisma Adresi: Dr. Ahmet Yaramus, Dicle Universitesi Tip larin ve bunlarin toksik triinlerinin kan dolagimina
Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklart ABD, Diyarbakir ve bu yolla da dokulara gecmesiyle olusan akut



302

Ahmet Yaramis ve ark., Notropenik Neonatal Sepsis: 30 Vakanin Degerlendirilmesi

sistemik bir hastaliktir (7,11). Bu calismada kan
kultirt pozitif 30 nétropenik neonatal sepsisli has-
tamizt irdeledik.

YONTEM

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Ne-
onatoloji Servisinde, Ocak 1994 ve Mart 1995 tarih-
leri arasinda, kan kultirlerinde bakterilerin Gireme-
siyle sepsis oldugu ispat edilen, baslangicta notro-
penisi bulunan 30 hasta ¢alisma kapsamina alindi.

Dubowitz skorlamas: uygulanarak gestasyon
yast belirlendi. Gestasyon yasina gore 10. persanti-
lin altinda kalanlar disiik dogum tartili (SGA), 10-
90. persantil arasinda kalanlar normal dogum tarti-
l1 (AGA), 90. persantilin Gisttinde kalanlar fazla do-
gum tartilt (LGA) olarak kabul edildi. Ayrica 38.
gestasyon haftasindan erken doganlar prematiire,
38-42 gestasyon haftasinda doganlar matir, 42.
gestasyon haftasindan sonra doganlar postmatiir
olarak degerlendirildi.

Calismaya alinan tim hastalardan, antibiyotik
tedavisi baslamadan 6nce ve tedaviden bir hafta
sonra olmak tzere, en az iki hemokiltiir 6rnegi
alindi, hemokdultirinde Ureme olmayan hastalar
calismaya alinmadi. Kan kiltirleri icin periferik
venler kullanildi. Ayni zamanda biitin hastalardan
uygun teknik ve yontemlerle, bogaz, gobek, idrar
ve gaita kulttrleri de alindi.

Butin hastalarda, her giin olmak tzere, antibi-
yotik tedavisine baslamadan 6nce, tedaviye basla-
diktan sonra ve tedavi kesildikten sonra, hemato-
lojik tetkikler yapildi. Periferik yayma, tim ¢alisma
stiresince, gunlik olarak hep ayni kisi tarafindan
degerlendirildi. Total 16kosit sayisi baslangicta ve
tedavi sonrasinda Coulter Autoanalyzer aletinde
sayidt. Ayrica tim calisma stiresinde, giinlik ola-
rak, Thoma laminda da manuel olarak sayildi. 0-
12. saatte 25.000/mm?3, 12-24. saatte 30.000/mm?,
2. giinden sonra da 21.000/mm3 ve Ustiindeki de-
geri lokositoz, 5000/mm? ve alundaki degerler 16-
kopeni olarak degerlendirildi. Rodwell ve arkadas-
larinin (12) 1993 yilinda notropenik yenidoganda
sepsisin erken tanist igin gelistirdikleri hematolojik
skorlama sistemi kullanildi. CRP, latex agliitinas-
yon yontemi ile ¢alisildi. Sonuclar pozitif ve nega-
tif degerler olarak belirtildi. Trombosit sayisi
150.000/mm?>den az degerler sepsis icin anlaml
kabul edildi. Rektal atesin 38°C’den yiiksek olmast
hipertermi, 36°C’den diisiik olasi hipotermi olarak
degerlendirildi. Klinik bulgular ilk 72 saatte basla-
missa erken baslangicli, daha sonra baslamissa ge¢
baslangicli sepsis olarak degerlendirildi.

Hematokrit, hemoglobin degerleri kan biyo-
kimyas: degerleri takip edildi. PA akciger ve diz
grafileri cekildi. Idrar mikroskopisine bakildi ve
kulttrleri calisildi. Tum hastalara lomber ponksi-

yon yapildi. Hiicre sayisi sayilip, yayma ile cinsleri
saptandi. Beyin Omurilik Sivist (BOS) kiiltira ya-
pildi, BOS’da protein, seker ve klor bakildi.

Dogum oOncesinde annesinde antibiyotik kulla-
nilan, hemokiltiriinde bakteri tiremeyen, konjeni-
tal anomalisi olan, kernikterus, ABO ve Rh
uyusmazligi nedeniyle kan degisimi yapilan, hyalin
membran hastaligi olan yenidogan infantlar ¢alis-
maya dahil edilmedi.

Baslangic¢ antibiyotik tedavisi olarak, viicut agir-
liklarina uygun dozlarda ampicillin+netilmi-
cin/amikacin+ictinct kusak sefalosporin verildi.
Ancak daha sonra, kultir antibiyogramlari sonucu-
na gore uygun antibiyotik secilerek tedavilerine
devam edildi.

Flde edilen verilerin Istatistiksel hesaplamala-
rinda Student-t testi ve Ki-kare testi kullanild.

BULGULAR

Hastalar matturitelerine gore incelendiginde; 20
(%66.6) preterm, 10 (%33.3) term hasta bulunmak-
ta idi. Preterm/term orani, 2 idi. Hastalar gestasyon
yaslarina gore ise; 28 ila 42 hafta (ortalama 33.9 +
4.7 hafta) arasinda degismekteydi. Hastalar cinsi-
yetlerine gore incelendiginde; 18 (%60)'1 erkek idi.
Erkek/kiz orani, 1.5 idi. Hastalar gestasyon yaslari-
na gore dogum tartilar incelendiginde; 20 (%66.4)
AGA, 9 (%30) SGA, 1 (9%3.3) LGA idi. Hastalarin
dogum tartilart 1100-3500 gram (ortalama 1875),
olarak bulundu. Hastalarin hastaneye basvuru yas-
lart incelendiginde; 0-18 giin (ortlama 2.9), olarak
bulundu. Hastalarimiz en fazla hastaneye postnatal
birinci giin icinde getirildiler. E. coli 22 (%73.3) va-
kayla en sik Gireyen mikroorganizmaydi.

Kan kulturt haricinde tim hastalardan bogaz,
BOS, gaita, gobek ve idrar kuilttrleri de alindi. Tim
ylzeyel kiltirlerde toplam 23 tireme oldu. Bunla-
rin icinde en fazla tireme 30 hastanin 10 (%33.3)’si-
nin bogaz kiiltiiriinde oldu. Ikinci siklikta tireme 6
(%20) hastayla gobek kiltirinde gortldia. Daha
sonra 4’er hastayla gaita ve BOS kdltirlerinde tire-
me oldu. En az Greme ise 2 hastayla idrar kilttrin-
de oldu.

Tum hastalarimiza, tedavileri bagslamadan 6nce
ve taburcu olmadan 6nce CRP tetkikleri yapilds.
Tedavi Oncesinde CRP degerleri; 25 (%83.3) vaka-
da porzitif bulundu. Tedavi sonrast CRP degerleri
ise; 25 (%83.3) vakada negatif bulundu. Tedavi 6n-
cesi ve tedavi sonrast CRP degerleri, karsilastirildi-
ginda, istatistiksel olarak farkin anlamli oldugu, po-
zitif CRP degerlerinin tedaviyle negatiflestigi gortl-
di (p<0.0D).

Hastalarin eritrosit sedimantasyon hizlart (ESH)
tedavi 6ncesinde, 21 (%70) hastada ytksek bulun-
du. Tedavi sonrasi ESH ise; 25 (%83.3) hastada
normal sinirlarda ve 2 (%6.7) hastada yiiksek sinir-
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Tablo 1. Hastalarin Basvuru Esnasinda Bulgu ve Belirtileri
Bulgu ve belirtileri n=30 % Siire (giin)
Yenidogan refleksinde azalma 19 63.0 64.68 +1.15
Emme refleksinde azlik 28 @3.3 4.9 +2.39
Zayf aglama 28 93.3 4.9 +2.39
Sklerem 27 20.0 6.33 +1.81
Beslenmeyi reddetme 21 70.0 438 +1.71
Kusma 20 66.6 27 +0.38
Hipotoni 14 46.6 485+ 1.74
Kutis mormoratus 20 66.7 4.1 +1.3
Siyanoz 12 40.0 1.83+£0.71
Distansiyon 13 43.6 407 £ 1.11
Irritabilite 16 53.3 38714
Burun kanadi solunumu 12 40.0 2.58 £ 0.66
Inferkostal retraksiyon 12 40.0 2.58 £ 0.66
Sanlik Q 30.0 51176
Inleme 14 46.6 3.21 £ 1.31
Dispne 7 23.3 428 £ 1.11
Hematemez 6 20.0 3+0.89
Hipotermi 7 23.3 2.58 £0.48
Ates dizensizligi 10 33.3 485+ 1.6
Dokintu 7 23.3 3.57£0.78
Turgortonis bozuklugu 9 30.0 1.22 +0.44
Ates 10 33.3 4.7 £ 1.6
Apne 9 30.0 2.85+1.21
Tonus artisi 10 33.3 4+ 1.49
Titreme 4 13.3 3+0.81
Melena 3 10.0 3.66 £ 0.81
Raller 5 16.6 6.4 £1.67
Ishal 2 6.6 30
Hepatomegali 6 20.0 5+1.09
Konvilziyon 3 10.0 2.6 £0.57
Takipne 1 3.3 2
Konstipasyon 3 10.0 4+ ]
Splenomegali 1 3.3 3

larda bulundu. Uc hasta tedavi sonrast ESH 6lctil-
meden 6nce ex oldu. Tedavi 6ncesine gore, teda-
vi sonrast ESH’larinda anlamli olarak diisme vardi
(p<0.01).

Btin hastalarda direkt Coombs testi menfi ola-
rak tespit edildi.

Hastalarin kilinigimize getirilis nedenleri agisin-
dan ailelerden alinan anamnez ve bulgular Tablo
1'de gosterilmektedir.

Hastalarin dogum anamnezleri arastirildiginda;
4 (%13.3) hasta evde, 2 (%6.6) hasta fakiiltemiz do-
gum kliniginde, 24 (%80) hasta fakiltemiz disinda-
ki cevre hastanelerde dogdugu tespit edildi. Do-
gum sekli olarak, 28 (%93.3) hasta normal vajinal
yol ile, 2 (%6.6) hasta seksio ile dogdugu tespit
edildi. Hastalarin APGAR skorlart incelendiginde,
26 (%96.6) hastada iyi, 4 (%13.3) hastada orta ola-
rak tespit edilmistir. Mekonyum aspirasyonu 3
(%10) hastada, asfiksi ise 1 (%3.3) hastada tespit
edildi. Anne yast 16 ile 39 yas (ortalama 23.66x1
yas) olarak bulundu. Annelerin hamilelikleri esna-
sinda gecirdikleri hastaliklar incelendiginde; diabe-
tes mellitus 1 (%3.3), triner enfeksiyon 1 (%3.3), 5

(%16.6) annede preeklampsi veya eklampsi, erken
membran riptiri 5 (%16.6), korioamnionitis ise 2
(%6.6) vakada bulundu.

Coulter aletiyle yapilan tam kan sayimlarindan
elde edilen tedavi Oncesi trombosit sayilari
21000/mm?3 ile 315000/mm?3 arasinda degisirken,
ortalama 166700 + 69054 / mm3 olarak bulundu.
Tedavi sonrast trombosit degerleri 156000/mm? ile
335000 arasinda degisti  ve  ortalama
229200£52317/mm?3 olarak bulundu. Hastalarin
trombositopenide kalis stireleri incelendiginde ise
trombositopeni en erken 3 glinde dizelirken, bu
sirenin bazi hastalarda 5 giine kadar (ortalama
4£0.76 giin) uzadig tespit edildi.

Hastalarimiza, klinigimize kabul edildikten son-
ra Rodwell ve arkadaslarinin (12) nétropenik yeni-
doganlarda erken sepsis tanist koyabilmek icin ge-
listirdikleri hematoloik skorlama sistemi kullanildi.
Yapilan skorlama sonucunda 3 puan Uzeri sepsis
olarak kabul edildi. Bu rakam hastalarimizda 3.40
+ 0.62 olarak bulundu.

Hastalarimizin tedavi 6ncesi ortalama hemoglo-
bin degeri 18.01+1.74 gr/dL ve ortalama hematok-
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rit degeri 53.2+4.8 iken, tedavi sonrasinda ortalama
hemoglobin degeri 14.93+1.88 gr/dl'ye ve ortalama
hematokrit degeri ise 44.06+6.32’ye dustii.

Hastalarin klinigimize kabulinden taburcu edi-
lene kadar gecen hastanede kalis stireleri incelen-
diginde; 13.1+4.4 giin (5-21 giin) olarak bulundu.
Ex olan hastalar c¢ikarildiktan sonra stire 15.3+2.7
glin (10-21 giin)’e yukseldi.

Klinigimiz yenidogan servisindeki bu takip es-
nasinda 9 (%30) hasta ex oldu. Ex olan 9 hastadan,
3 (%33.3) hasta klinigimize kabul edildikten 5 giin
sonra, 1 (%11.1) hasta 6 giin sonra, 1 (%11.1) has-
ta 7 gin sonra, 1 (%11.1) hasta 9 giin sonra, 1
(%11.1) hasta 10 gtn sonra, 1 (%11.1) hasta 11 gtin
sonra ve 1 (%11.1) hasta da 12 giin sonra ex oldu.
Hastalarimizin ortalama ex olma sireleri incelendi-
ginde; 7.7+£2.7 giin (5-12 giin) olarak bulundu.

TARTISMA

Neonatal sepsis, mikroorganizmalarin ve bunla-
rin toksik Urtnlerinin kan dolasimina ve bu yolla
da dokulara gecmesiyle olusan akut sistemik bir
hastaliktir (7,11). Yasami destekleyen teknolojik
olarak cok gelismis yogun bakim metotlarna rag-
men ve genis spektrumlu, in-vitro hizli bakterisidal
etkili antimikrobiyal ajanlarin kullanilmasindaki
ilerlemelere ragmen, yasamin ilk ayindaki sistemik
bakteriyel enfeksiyonlar, yenidogan morbidite ve
mortalitesinde dnemli bir yer tasir ve halen yenido-
gan morbidite ve mortalitesi kabul edilemeyecek
kadar ylksek oranlardadir (13-19). Yenidogan ve
preterm bebeklerde bagisiklik mekanizmalar: ye-
terli dizeyde gelismemis oldugundan infeksiyonlar
kisa stirede yayilir ve tedavisinde etkisiz kalinmasi
durumunda fulminan bir gidisle hasta birka¢ saat
veya glinde kaybedilebilir.

Preterm ve disik dogum tartili bebekler, intra-
uterin gelisme geriligi olan bebekler infeksiyona
daha hassastirlar. Preterm bebeklerde sepsis sikligt
40 canli dogumda 1 olarak bildirilmektedir (7). Ne-
onatal bakteriel sepsis, term bebeklere gore pre-
term bebeklerde hemen hemen 4 kat daha siktir
(8,20,21). Yaptigimiz calismada hastalar mattritele-
rine gore incelendiginde; hastalarin %67’sinin pre-
term oldugu gorildi. Preterm/term orani; 2 bulun-
du.

Diusik dogum agirlikli bebekler neonatal sepsi-
se daha hassastir (7, 22, 23). Hastalarimizin dogum
tartilar1 calisma grubunda ortalama 1865 + 701.2
gr., kontrol grubunda ortalama 1875 + 692.5 gr.
olarak bulundu. Tartilar incelendiginde en fazla
hasta sayist 1500 gramin altindaki grupta, ikinci si-
rada ise 1500-2000 gram grubunda yigilmaktaydi.
Tartilart 1500 gramin altinda olan hasta sayist 11,
tartilart 1500-2000 gram arasinda olan hasta sayist

ise 7 hastaydi. Bu verilerden yola cikarak yenido-
gan sepsisinin vicut agirhigr 2000 gramun altinda
olan yenidogan bebeklerde daha sik oldugunu
gorduk.

Yenidogan sepsis etiyolojisinde rol oynayan or-
ganizmalar zamana, cografyaya ve hastanelere go-
re degiskendir. Genel olarak gelismis llkelerden
elde edilen veriler incelendigide B grubu strepto-
koklar ve E. coli en sik rastlanan organizmalardir
(10,14-18, 21,24-26). Ulkemizde ise yapilan cesitli
calismalarda en sik etkenin B grubu streptokoklar
olmadig ileri siiriilmiistiir. Ornegin yapilan bir ca-
lismada en sik tretilen mikroorganizma stafiloko-
kus epidermidis olarak bildirilmistir (27). Yine ben-
zer sekilde Gokalp ve arkadaslarinin yaptiklar: bas-
ka bir calismada yenidogan sepsisinde en fazla
treyen mikroorganizma olarak stafilokoklart bul-
muslardir (28). Bizim calismamizda ise; E. coli,
(%73.3) vakayla en sik tireyen mikroorganizma ol-
du. Ikinci sirada, %15 hastada tireyen mikroorga-
nizma koagiilaz negatif stafilokoklar oldu. Uctinct
sirada, %10 vakada Gram negatif basil baslig: altin-
da gelen kultir sonuglarimiz bulunmaktadir. Gram
negatif bakterilerin ve 6zellikle E. coli'nin yenido-
gan sepsisinde fazla oranda tespit edilmesi, bu
mikroorganizmanin dis ortamda fazla bulunmast
yaninda saglik egitiminin yetersizligi ve toplumun
hijyen sartlarina yeterince uymamasi ile aciklanabi-
lir.

Kan kultirt haricinde tim hastalardan bogaz,
BOS, gaita, gobek ve idrar kiltiirleri de alinmustir.
Ancak yuzeyel kiltirler sepsise yol acan etyolojik
ajant gostermede her zaman yeterli degildir ve ke-
sin tant daima kan kulttrleriyle konulup, tedavinin
kan kultirt sonuclarina gore dizenlenmesi gere-
kir.

Kan kulttirt alinmasi her zaman mimkiin olma-
digindan ve ge¢ sonug¢ verdiginden klinik deger-
lendirmenin ve laboratuvar testlerinin sepsis tani-
sinda 6nemli yeri vardir. Yenidogan doneminde
CRP’nin yiikselmesine neden olan enfeksiyon dist
neden yoktur. Bakteriyel enfeksiyonlarin erken do-
neminde yiikselen CRP, etkili tedavi ile enfeksiyo-
nun gerilemesine paralel olarak hizla normale do-
ner (29). Pozitiflik genellikle belirtilerin baslangi-
cindan 24 saat sonra olusur (7,29,30). Bu nedenle
CRP sepsisin erken tanisi yaninda, tedaviye yanitin
izlenmesinde ve rekiirrenslerin belirlenmesinde de
yararlt olacagi ileri strilmektedir (29-31). Supheli
vakalarda sepsis olmadigint kanitlamak yontinden
yararli bir testtir. izlemede CRP porzitiflik diizeyinin
dismesi tedavinin etkinligini gosterir (7, 11). Tum
hastalarimiza, tedavileri baslamadan 6nce ve tabur-
cu olmadan 6nce CRP tetkikleri yapildi. Tedavi 6n-
cesinde CRP degerleri; %83.3 vakada pozitif bulun-
du. Tedavi sonrast CRP degerleri ise; %83.3 vaka-
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da negatif bulundu. Ayrica IL-6 neonatal infeksiyo-
nun tanisinda CRP’den Once pozitiflesen 6nemli bir
belirte¢ olup CRP ile kombine istenince tanida de-
gerli bir kriter oldugu soylenmektedir (32).

Sedimantasyon hizinin artmis olmasi sepsis ta-
nisint destekler, ancak fazla degeri olmayan bir
testtir. Rh uyusmazligina bagli hemolitik hastalik
da sedimantasyon hizinin artmasmna neden olur.
Cok agir sepsis vakalarinda ve DIC’de sedimantas-
yon hizt normal veya dustik olabilir (7,11). Hasta-
larimizin eritrosit sedimantasyon hizlari; tedavi 6n-
cesinde %70 hastada yiiksek bulundu. Tedavi son-
rast ise; %83 vakada normal sinirlarda %17 vakada
ise halen yiiksek seyrediyordu.

Genellikle ailelerin ilk farkettigi belirtiler cocu-
gun bir giin 6ncesine kiyasla daha az hareketli, bi-
raz soluk olusu, memeyi iyi almamasi ve 1-2 kez
kusmasidir (7, 11). Hastalarimizin aileleri tarafin-
dan ilk farkedilen belirtiler; hareketlerde azal-
ma/hareketsizlik, morarma, emmede azalma, inle-
me ve ates diizensizligiydi.

Yenidogan sepsisi baslama zamanina gore er-
ken ve gec baslangicli olmak tzere ikiye ayrilabi-
lir. Erken ve gec baslangicli sepsislerde etyoloji,
patogenez ve prognoz farklidir. Mortalite orani er-
ken baslangicli sepsiste %42-64 iken, gec¢ baslan-
giclt sepsiste %14-29 arasinda bildirilmektedir (32).
Erken baslangicli sepsislerde en sik tiretilen bakte-
ri B grubu streptokoklar ve gram negatif bakteriler
iken (33-36), ge¢ baslangicl sepsislerde en sik iire-
tilen bakteri stafilokoklardir (34, 35). Calismamizda
%80 hasta erken baslangicli sepsis, %20 hasta gec
baslangicli sepsis olarak degerlendiridi. Literatiir
bilgileriyle uyumlu olarak, en fazla tretilen bakte-
ri erken baslangicli sepsiste E. coli gec¢ baslangiclt
sepsiste ise patojen stafilokok oldugu tespit edildi.

Yenidogan sepsisinde letarji, 1s1 diizensizligi,
beslenme giictiliigi ve karin gerginligi en sik gorii-
len semptomlardir. Genellikle emme gticligi, kus-
ma, ishal, karinda gerginlik, dispne, diizensiz solu-
num, apne ve siyanoz vardir. Periferik dolasim bo-
zuklugu siklikla gelisir (11,27,37). Calismaya alinan
hastalarimizda literatiirle uyumlu bir sekilde ben-
zer klinik bulgular, benzer sikliklarda tespit edildi.

Maternal risk faktorleri olarak, triner sistem in-
feksiyonlari, diisiik sosyoekonomik diizey, gebelik
bakterilirisi, antenatal infeksiyon, intrapartum in-
feksiyon, korioamnionitis, gebelik Onleyici spiral-
ler, gebelikte steroid kullanilmasi, amniotik zarla-
rin erken yirtilmast (dogumdan 24 saat 6nce) sayi-
labilir (7, 11). Maternal risk faktorleri calismamiz-
daki hastalarin %53.3"inde mevcuttu. Anneye ait
risk faktorlerinden en fazla gebelik stresi icinde
atesli hastalik ve triner sistem enfeksiyonlari, do-
gum olaymna ait risk faktorleri icinde de zor do-
gum, dogum travmasi ve erken membran riiptiiri
stk gortildi. Bu bulguar genel olarak literatiirle

uyumlu bulundu (11, 21, 27, 38).

Yenidogan sepsisinde ilave bir tedavi olarak in-
san grantlositi verilmesi yasam oranini arttirir. Gra-
nilosit transflizyonlart bazen basartyla kullanilmis-
tir, ancak notrofillerin yarilanma omrinin kisa ol-
masi nedeniyle sik inflizyon gerekmekte olup, bir-
cok donorden toplanan kan Urtinleri gesitli riskleri
de beraberinde getirmistir (39,40). Intravendz gam-
maglobiilin immiin nedenli notropenilerde faydali
olabilir ancak diger nedenlere bagli notropenilerde
inefektiftir (41, 42).

Yenidogan infantlar kantitatif ve kalitatif n6tro-
fil eksikliklerine sahiptir (43). Bu nedenle yenido-
gan sepsisinde tedavi amac¢li GM-CSF kullanimi, in-
fekte yenidoganda PMN lokosit tGiretimi ve PMN 16-
kosit fonksiyonundaki eksikliklerinden dolayt 6ne-
rilmektedir (44). GM-CSF’'in uygulanmasi dolagim-
daki notrofillerin yanisira, monosit ve eozinofillerin
ve daha az derecede de lenfositlerin sayisinda hiz-
li, dramatik bir artisa neden olur (45).

Calismamizda; tedavi 6ncesi trombosit degerle-
ri ortalama 166700/mm? iken tedavi sonrast trom-
bosit degerleri ortalama 229200/mm? olarak bulun-
du. Hastalarin trombositopenide kalis stireleri; or-
talama 4 giin olarak tespit edildi.

Kullanilan antibiyotiklerin intravendz olarak uy-
gulama siiresi ortalama 16 giindi. Hastalarin kilini-
gimize kabuliinden taburcu edilene kadar gecen
hastanede kalis stireleri 13 gtin olarak bulundu.
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