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OZET

YENIDOGANDA KAN KULTURUNDE UREME OLAN HASTALARIN

PROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

DR. SUMEYYE BEYZA KILINC

UZMANLIK TEZi, KONYA, 2025

Amac: Yenidogan sepsisi, yenidoganlarda sistemik dolasimi etkileyen ciddi bir enfeksiyon
tablosudur. Yenidogan sepsisi tiim yenidogan Oliimlerinin yaklasik olarak %15'inden
sorumludur. Calismamizda yenidogan yogun bakim iinitemizde yatan ve kan kiiltiiriinde tireme
saptanan hastalarin; demografik o6zellikleri, anneye ve bebege ait risk faktorleri, klinik

bulgulari, laboratuvar tetkikleri, kiiltiir sonuglar1 ve mortalitesini degerlendirmeyi amagladik.

Yéntem: Necmettin Erbakan Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde 1 Temmuz 2022 ile 1 Mart 2025 tarihleri arasinda
yatan ve kan kiiltliriinde iireme saptanan hastalarin klinik ve laboratuvar bulgular1 prospektif

olarak incelendi.

Bulgular: Calismamiza alinan kiiltiir ile kanitlanmis yenidogan sepsis tanisi alan 103 hastanin
22’sinde (%21,4) erken neonatal sepsis, 81’inde (%78,6) ge¢ neonatal sepsis tespit edildi.
Hastalarin 43’1 (%41,7) kiz, 60’1 (%58,3) erkek idi. Erken neonatal sepsis saptanan hastalarin
dogum haftasi, dogum agirligi 1 ve 5. dakikadaki APGAR skoru ortancasi ge¢ neonatal sepsis
goriilen hastalardan anlamli ytiksekti. Kan kiiltiiriinde iireme saptanan hastalarin siipheli sepsis
anindaki klinik bulgular1 incelendiginde; 48’inin (%46,6) tansiyonu diisiik, 50’sinde (%48,5)
solunum sikintist mevcut, 30’unda (%29,1) batin distansiyonu ve 3’iinde (%2,9) 1s1
disregiilasyonu vardi. Yasayan hastalarin ise 22’si (%26,8) erken neonatal sepsis, 60’1 (%73,2)
gee neonatal sepsis idi. Erken neonatal sepsis goriilen hastalarda kan kiiltiiriinde iireyen en sik
ireyen etkenler 7 (%31,8) hastada Enterococcus faecalis, 4 (%18,2) hastada Klebsiella
pneumoniae, 2 (%9,1) hastada Acinetobacter baumannii ve 2 (%9,1) hastada Staphylococcus
haemolyticus idi. Geg neonatal sepsis goriilen hastalarda kan kiiltiiriinde en sik iireyen etkenler

ise 29 (%35,8) hastada Klebsiella pneumoniae, 17 (%21,0) hastada Acinetobacter baumannii,
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5 (%6,2) hastada Staphylococcus epidermidis olarak belirlendi. Olen hastalarin ge¢ neonatal
sepsis goriilme orani istatistiksel olarak anlamli bulundu. Ge¢ neonatal sepsisteki hastalarin
dogum agirligi 1000 gramin altinda olan olgularin 6len grupta anlamli 6lgiide daha sik
goriildiigii ve bu grupta 1. ve 5. dakika APGAR skorlarinin yasayan olgulara gore dlenlerde
istatistiksel olarak daha diisiik oldugu saptanmistir. Geg¢ neonatal sepsis nedeniyle olen
olgularda hipotansiyon 17 (%81,0) hastada, solunum sikintis1 14 (%66,7) hastada ve batin
distansiyonu 12 (%57,1) hastada saptanmis olup, yasayan gruba gore anlamli diizeyde ytiksek
bulunmustur. Laboratuvar parametreleri acisindan ise ge¢ neonatal sepsiste 6len grupta beyaz
kiire, nétrofil, CRP ve prokalsitonin gibi enfeksiyon belirtecleri anlamli derecede yiiksekken,
anemi ve trombositopeni saptanmistir. Ge¢ neonatal sepsis goriilen hastalarinin C-Reaktif
Protein degeri erken neonatal sepsis hastalarindan anlamli ve daha yiiksek saptandi (p<0,001).
C-Reaktif Protein, yenidogan sepsisi tanisinda %64,2 duyarliblk ve %81,8 ozgiillik

gostermistir.

Sonug: Yenidogan sepsisin tan1 ve yonetiminde tek bir biyobelirteg ile karar vermek yeterli
degildir. Bu calisma, sepsisli yenidoganlarin prenatal risk faktorlerini, lireyen etkenlerini ve
klinik bulgularin1 multidisipliner ve biitlinciil bir yaklagimla degerlendirilmesi gerektigini
ortaya koymaktadir. Yenidoganlarin klinik durumlarinin, en sik iireyen etkenlerin, laboratuvar
parametreleriyle birlikte dinamik olarak izlenmesi, erken tan1 ve etkin tedavi agisindan gerekli

olup, yenidogan mortalitesinin azaltilmasinda énemli rol oynamaktadir.

Anahtar Kelimeler: yenidogan, sepsis, kan kiiltiirii.



ABSTRACT

PROSPECTIVE EVALUATION OF PATIENTS WITH POSITIVE BLOOD
CULTURES IN THE NEONATAL PERIOD

DR. SUMEYYE BEYZA KILINC
SPECIALIZATION THESIS, KONYA, 2025

Objective: Neonatal sepsis is a serious infection affecting the systemic circulation in newborn
infants. Neonatal sepsis is responsible for approximately 15% of all neonatal deaths. In our
study, we aimed to evaluate the demographic characteristics, maternal and infant risk factors,
clinical findings, laboratory tests, culture results and mortality of patients hospitalized in our

neonatal intensive care unit with blood culture growth.

Method: Clinical and laboratory findings of patients hospitalized in the Neonatal Intensive
Care Unit of Necmettin Erbakan University, Faculty of Medicine, Department of Pediatrics
between 1 July 2022-01 March 2025 who were found to have blood culture growth were

prospectively analyzed.

Results: Of the 103 patients with culture-proven neonatal sepsis included in our study, 22
(21.4%) had early neonatal sepsis and 81 (78.6%) had late neonatal sepsis. Forty-three (41.7%)
patients were female and 60 (58.3%) were male. The median gestational age, birth weight, and
APGAR score at 1 and 5 minutes were significantly higher in patients with early neonatal sepsis
than in those with late neonatal sepsis. When the clinical findings at the time of suspected sepsis
were examined in patients with positive blood cultures, 48 (46.6%) had low blood pressure, 50
(48.5%) had respiratory distress, 30 (29.1%) had abdominal distension, and 3 (2.9%) had
temperature dysregulation. Of the surviving patients, 22 (26.8%) had early neonatal sepsis and
60 (73.2%) had late neonatal sepsis. The most common organisms isolated from blood cultures
in patients with early neonatal sepsis were Enterococcus faecalis in 7 (31.8%) patients had
Enterococcus faecalis, 4 (18.2%) patients had Klebsiella pneumoniae, 2 (9.1%) patients had
Acinetobacter baumannii, and 2 (9.1%) patients had Staphylococcus haemolyticus. The most
common pathogens isolated from blood cultures in patients with late-onset neonatal sepsis were
Klebsiella pneumoniae in 29 (35.8%) patients, Acinetobacter baumannii in 17 (21.0%) patients,
and Staphylococcus epidermidis in 5 (6.2%) patients. The incidence of late neonatal sepsis
among deceased patients was found to be statistically significant. The incidence of late-onset

neonatal sepsis was found to be statistically significant among the deceased patients. In cases
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of late-onset neonatal sepsis, infants with a birth weight below 1000 grams were significantly
more frequent in the deceased group. Additionally, both the 1st- and Sth-minute APGAR scores
were found to be significantly lower in the deceased patients compared to the survivors. Among
the patients who died due to late-onset neonatal sepsis, hypotension was observed in 17
(81.0%), respiratory distress in 14 (66.7%), and abdominal distension in 12 (57.1%) patients,
all of which were significantly higher compared to the surviving group. Regarding laboratory
parameters, infection markers such as white blood cell count, neutrophil count, C-reactive
protein and procalcitonin levels were significantly elevated in the deceased group with late-
onset sepsis, while anemia and thrombocytopenia were also detected. The C-reactive protein
levels in patients with late-onset neonatal sepsis were found to be significantly higher than those
in patients with early-onset sepsis (p <0.001). C-reactive protein demonstrated a sensitivity of
64.2% and a specificity of 81.8% in the diagnosis of neonatal sepsis. The C-reactive protein
level in patients with late neonatal sepsis was found to be significantly higher than in patients
with early neonatal sepsis (p<0.001). C-reactive protein showed 64.2% sensitivity and 81.8%

specificity in the diagnosis of neonatal sepsis.

Conclusion: The diagnosis and management of neonatal sepsis cannot rely on a single
biomarker. The present study underscores the necessity of evaluating prenatal risk factors,
causative pathogens, and clinical manifestations of affected neonates within a multidisciplinary
and comprehensive framework. Continuous assessment of clinical status, predominant
pathogens, and laboratory parameters is essential for timely diagnosis and effective treatment,

thereby contributing significantly to the reduction of neonatal mortality.

Keywords: newborn, neonatal sepsis, blood culture,
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1. GIRIiS VE AMAC

Sepsis, enfeksiyona karsi viicudun anormal bir tepkisi sonucu ortaya ¢ikan ve organ

disfonksiyonlarina neden olarak yasami tehdit eden bir durumdur (Singer ve ark. 2016).

Yenidogan sepsisi, belirli bir etkenin neden oldugu, enfeksiyona iliskin sistemik
belirti ve bulgularin saptandigi ve etkenin kan kiiltiiriinde izole edildigi bir klinik
sendromdur. Ozellikle diisiik ve orta gelirli iilkelerde morbidite ve mortalitenin baslica

nedenlerinden biridir (Satar ve ark. 2023).

Diinya genelinde yenidogan oliimlerinin baslica nedenleri; enfeksiyonlar (%35),
erken dogumlar (%28), intrapartum iliskili komplikasyonlar (%24) ve asfiksidir (%23).
Sepsis, yenidogan dliimlerinin en yaygin nedenidir ve gelismekte olan {iilkelerde her yil
toplam yenidogan Sliimlerinin %30-50'sinden sorumludur (Getabelew ve ark. 2018). Risk
faktorlerinin bilinmesi ve erken tani1 konulmasi ampirik antibiyotik tedavisi baglanmasini
saglayarak yenidoganda morbidite ve mortalitenin azaltilmasinda temel bir rol oynamaktadir

(DSO 2017).

Enfeksiyon, yenidoganlarda ilk asamada normal fizik muayene bulgular1 ile
asemptomatik seyredebilir. Bu nedenle laboratuvar testleri tanida dnemlidir. Sepsis siliphesi
olan yenidogandan hemen kan kiiltlirii alinmali ve destekleyici laboratuvar verileri olmasa
bile ampirik antibiyotik tedavisine baslanmalidir. Yenidogan yogun bakim iinitesinde
(YYBU) sik karsilasilan etkenlerin antimikrobiyal direng paternleri, baslangictaki ampirik
antibiyotik se¢iminde yol gosterici olmalidir (Singh ve ark. 2022).

Calismamizda YYBU’de yatan ve kan Kkiiltiiriinde {ireme saptanan hastalarin;
demografik 6zelliklerini, prenatal ve bebege ait risk faktorlerini, klinik bulgularini, kiiltiir
sonuclarini, laboratuvar tetkiklerini ve mortalitesini degerlendirmeyi amagladik. Yenidogan
sepsisi, diinya genelinde oldugu gibi iilkemizde de onemli bir mortalite nedenidir. Bu
calisma ile kan kiiltlirii pozitif sepsis tanist almis yenidoganlarin risk faktorlerinin ve
laboratuvar bulgularinin, kiltiir sonuglar1 tamamlanana kadar erken tani koymadaki

etkinligini arastirarak literatiire katki saglamak istiyoruz.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Yenidogan Sepsisi

Yenidogan sepsisi, bakteriyel, viral veya fungal patojenlere bagl olarak gelisen,
hemodinamik degisiklikler ve ¢esitli klinik bulgularla kendini gdsteren sistemik bir tablodur.
Gortilme siklig1; vaka tanimina ve c¢alisilan hasta grubunun o6zelliklerine bagli olarak
degiskenlik gostermekte olup, 1000 canli dogumda yaklasik 1 ile 5 arasinda degismektedir.
Klinik tablo; asemptomatik enfeksiyondan, ciddi fokal enfeksiyonlara veya yaygin sistemik
hastaliklara kadar genis bir spektrumda seyredebilir. Enfeksiyona neden olan ajanlar
intrauterin donemde ya da maternal flora araciligiyla bulasabilecegi gibi, dogum sonrasi

donemde hastane kaynakli ya da toplum kokenli olarak edinilebilir (Odabasi ve ark. 2020)

2.1.1. Simiflama

Sepsisin tanisal siniflandirmasi, klinik ve laboratuvar bulgularina dayanarak {i¢ temel
baslik altinda degerlendirilmektedir. Siipheli sepsis, kiiltiir veya laboratuvar dogrulama
olmadan, enfeksiyona iligkin risk faktorlerinin varligi veya takipte sepsisi diisiindiiren
herhangi bir klinik bulgunun ortaya c¢ikmasi durumdur. Klinik sepsis, etken
mikroorganizmanin kiiltiir ile izole edilemedigi ancak mevcut klinik semptomlarin ve
laboratuvar bulgularinin sepsisi dislamaya yeterli olmadigt durumlar ifade eder.
Kamitlanmis sepsis, enfeksiyon etkeninin kan, beyin omurilik sivisi (BOS), idrar veya diger
steril viicut sivilarinda yapilan kiiltiirler ile dogrulandig1 olgular1 ifade eder (Satar ve ark.

2023).

Yenidogan sepsisi dogumdan sonra bagvuru zamanina gore erken neonatal sepsis
(ENS) ve gec neonatal sepsis (GNS) olarak iki gruba ayrilir. ENS, yenidoganlarda yasamin
72 saati veya oncesinde sepsisi ifade eder ve GNS yasamin 72 saati sonrasinda ortaya ¢ikan

sepsis olarak tanimlanir (Singh ve ark. 2022).

Bir bagka aragtirma grubu, yenidogan sepsisini, pozitif kan kiiltlirii alindiginda
bebegin yasina gore erken baglangigh (<4 giin), gec baslangi¢h (5-30 giin) ve cok gec
baslangicli (>30 giin) olarak siniflandirmistir (Bizzarro ve ark. 2005).

2.1.1.1. Erken Neonatal Sepsis

Prematiire bebeklerde dogumdan sonraki ilk 72 saat i¢inde ortaya c¢ikan ENS,

cogunlukla dogum oOncesinde veya dogum sirasinda anneden fetiise vertikal yolla gegen
2



bakteriyel patojenlere bagli olarak gelisen sistemik bir enfeksiyon tablosudur. Bu siire term
bebeklerde genellikle dogumdan sonraki ilk 7 gline kadar uzayabilmektedir (Simonsen ve

ark. 2014).

Enfeksiyonun kaynagi genellikle annenin genital sistemidir. ENS ile en sik
iliskilendirilen ~ mikroorganizmalar grup B Streptococcus (GBS), Escherichia  coli,
Haemophilus influenzae ve Listeria monocytogenes'tit. ENS i¢in ana risk faktorleri
prematiirite, diisiik dogum agirligi, annede dogumdan dnceki 2 hafta iginde ates yiiksekligi
ile seyreden hastalik, kotii koku ve/veya mekonyum igeren amniyon sivisi, erken membran

riptiiri (EMR), uzamis dogum eylemi ve perinatal asfiksi yer alir (Ozkan ve ark. 2014).

2.1.1.2. Ge¢ Neonatal Sepsis

GNS, yasamin 72 saatinden sonra ortaya ¢ikan sepsistir. YYBU’de uzun siire yatan
cok diisiik dogum agirlikli bebeklerde veya uzun siire hastanede yatmasi gereken geg
preterm veya term bebeklerde daha sik goriiliir. Cok diisiik dogum agirlikli prematiire
bebeklerde (dogum agirlig1 <1500 gram) 72 saatten sonra en az bir kez pozitif kan kiiltiirii

insidansi, %20 ile %35 arasinda degismektedir (Greenberg ve ark. 2017a).

Nazokomiyal enfeksiyon, diinya genelinde YYBU’niin 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Hastaneye yatis sirasinda mevcut olmayan, hastaneye yatistan en az 48
saat sonra ortaya ¢ikan enfeksiyon olarak tanimlanir. YYBU’lerde nazokomiyal enfeksiyon
insidans1 yaklasik %30 olup, bu enfeksiyonlar gelismekte olan iilkelerde bildirilen

yenidogan oliimlerinin %40°1 kadarindan sorumlu tutulmaktadir (Wang ve ark. 2019).

Nazokomiyal enfeksiyon, ge¢ baslangicli sepsis veya yasamin ilk 72 saatinden
sonraki enfeksiyona esdegerdir. Hastane kokenli gram negatif sepsis genellikle daha hizli
klinik kotiilesme ile ortaya cikar ve siklikla sok ve koagiilasyon bozukluklar ile iligkilidir.
Ayrica, fulminan ge¢ baslangicli sepsis ile iliskilendirilen patojenler cogunlukla gram negatif
organizmalardir. Fulminan sepsisin siklig1 en yiiksek olan1 Pseudomonas ve en diisiik olani
koagiilaz negatif Staphylococcus (KNS) olarak rapor edilmistir. Gram pozitif ve gram
negatif bakteriler sirasiyla patojenlerin %55,4'tinii ve %31,2'sini olusturur. En yaygin
mikroorganizmalar Staphylococcus, Escherichia coli, Klebsiella ve Candida'dir. Kan
kiiltiirii ortaminda kolayca iireyebilen patojenlerin yani sira, atipik mikroorganizmalar
(6rnegin, Mycoplasma ve Ureaplasma tirleri) da gozden kacabilir. Fungal sepsis, gram

negatif sepsisten daha yavas, KNS ise daha fulminandir (Clark ve ark. 2004).



Yenidogan sepsisinin siniflandirmasina gore risk faktorleri, gecis yolu, klinik

gidisati, mortalite oranlar1 ve etkenler Tablo 1’de 6zetlenmistir (Satar ve ark. 2023).

Tablo 2.1. Yenidogan sepsisin Ozellikleri (Satar ve ark. 2023)

Erken Neonatal Sepsis Gec¢ Neonatal Sepsis Cok Geg Baslangich
(Yasamun ilk 3 giinii) (4-30.giin) Neonatal Sepsis
(>30 giin)

Risk Faktorleri Siklikla var Genellikle yok Degisken
Gegis Yolu Vertikal, genellikle anne  Vertikal veya postnatal Cevreden

genital kanalindan cevreden
Klinik ozellikler Fulminan seyirli, Sinsi veya akut, Sinsi

Coklu organ tutulumu Fokal enfeksiyon,

mevcut menenjit sik
Mortalite %5-20 %5 Diisiik
Etkenler Grup B Streptococcus Koagiilaz negatif Koagiilaz negatif

Escherichia coli
Listeria monocytogenes
Viridans streptokoklar
Enterokoklar

Koagiilaz negatif
stafilokok
Staphylococcus aureus
Haemophilus influenza
Klebsiella

stafilokok
Staphylococcus aureus
Candida

Escherichia coli
Enterokoklar
Klebsiella
Pseudomonas

Grup B Streptococcus
Listeria monocytogenes

stafilokok
Staphylococcus aureus
Candida

Escherichia coli
Enterokoklar
Klebsiella
Pseudomonas

2.1.2. Epidemiyoloji

Global Burden of Disease yaptig1 ¢alismaya gore, yenidogan sepsisi yilda yaklasik

336300 6liime yol acarak yenidogan oliimlerinin ii¢lincii en yaygin nedeni olmustur ve tiim

yas gruplar1 arasinda 6liime neden olan hastaliklar i¢inde 16. sirada yer almistir. (Wang ve

ark. 2016).

Yenidogan sepsisi kiiresel olarak tiim yenidogan Oliimlerinin yaklasik olarak

%15'inden sorumludur. Bununla birlikte yenidogan sepsisinin genel insidansi diisiik gelirli

tilkelerde en yiiksektir (Moller ve ark. 2020).

ENS insidansi, term yenidoganlarda (gebelik haftasi >37 hafta) 1000 canli dogumda
0,5 ile 1 arasinda, 22 ile 24 haftalik gebelik haftalarinda ise %3 ile %4 arasinda

degismektedir (Poggi ve ark. 2022).



GNS insidansi, dogum agirlig: ile ters orantili bir iliski gostermektedir. Benzer
sekilde, gebelik yas1 28 haftadan kiiciik olan yenidoganlarin %36,3’{inde en az bir kez GNS
atag1 gézlenmisken, bu oran 29 ile 32 hafta arasinda gebelik haftasi olanlarda %29,6, 34 ile
36 hafta 6 giin arasindaki gec¢ preterm bebeklerde %17,5 ve 37 hafta ve lizeri bebeklerde
%16,5 olarak bildirilmistir. Dogum agirligina gore, 501-750 gram %43, 751-1500 gram %7
ile %28 arasinda ve 2500 gram ve iistiinde %]1,6 olarak bildirilmistir (Dong ve Speer 2015).

2.1.3. Risk Faktorleri

2.1.3.1. Anneye ait risk faktorleri

Anneye ait risk faktorleri arasinda ates yiiksekligi, genital sistemde bakteriyel
kolonizasyon, dogumun erken baglamasi, uzun siireli membran riiptiirii, koryoamniyonit ve

idrar yolu enfeksiyonlar1 yer alir (Shane ve ark. 2017).

Annenin dogum sirasinda GBS ile kolonize olmasi, bebekte ENS i¢in énemli risk
faktoriidiir. GBS pozitif annelerin bebeklerinde bu hastalik, GBS negatif annelere gore
yaklasik 25 kat daha sik goriiliir. Miidahale olmadiginda, GBS ile kolonize annelerin
bebeklerinde %1-2 oraninda enfeksiyon gelisebilir. Gebe kadinlarin %10-30’u vajina veya
rektumda GBS tasir. Kolonizasyon gecici, aralikli ya da kalic1 olabilir. GBS nin ana kaynag1
genellikle gastrointestinal sistemdir ve vajinal kolonizasyon buradan kaynaklanir. Agir
kolonizasyon ve idrarda GBS saptanmasi, bebekte enfeksiyon riskini artirir. Dogum
sirasinda uygulanan antibiyoterapi, sadece GBS kaynakli degil, diger erken baglangigh

enfeksiyonlar1 da azaltmigtir (Verani ve ark. 2010).

Gebelik haftas1 < 34 hafta olan yenidoganlar i¢in en biiyiik risk, annede hipertermi
(= 39°C) ile birlikte koryoamniyonit bulunmasidir. Koryoamniyonit, annede l6kositoz,
piiriilan vajinal akint1 ve fetal tagikardi gibi belirtilerle kendini gosterir. Erken dogum, uzun
stireli amniyotik membran riiptiirii veya koryoamniyonit varliginda yenidoganda ENS riski
yiiksektir. Sezaryen dogumda ve amniyotik membran yirtilmadiginda erken sepsis riski daha

diisiiktiir (Puopolo ve ark. 2018).

Dogum sirasinda sik yapilan vajinal muayeneler, invaziv fetal izleme, amniyotomi
ve dogumu baglatmak icin kullanilan farmakolojik servikal olgunlastirma ajanlar1 gibi
obstetrik uygulamalar enfeksiyon riskini artirabilir ve amniyotik membranin bozulmasina

neden olabilir (Mukhopadhyay ve Puopolo 2012).



Preeklampsi, gebeliklerin yaklasik %8’ini etkileyen ciddi bir obstetrik
komplikasyondur ve yenidogan doneminde ¢esitli agir sonuglara yol agabilmektedir. Bu
durum; gebelik haftasina gore kiigiik dogum, prematiirite, 5. dakikada APGAR skorunun
7’nin altinda olmasi, intrakraniyal hemoraji, nekrotizan enterokolit, respiratuvar distres
sendromu, sepsis gibi komplikasyonlarin yani sira, Iokopeni ve trombositopeni gibi anormal

hematolojik parametrelerle de iligkilidir (Harrison ve Palatnik 2021).

Makrozomi ve gebelik haftasina gore yiiksek dogum agirligi, gestasyonel diyabet
mellitus ile iligkili iki temel klinik 6zelliktir ve bu durum, maternal hiperglisemiye yanit
olarak fetiislin artmis insiilin iiretimine baglanmaktadir. Gestasyonel diyabet tanis1 almis
olgularda gebelik haftasina gore yiikksek dogum agirhi§inin varhigi, yenidoganin
prognozunun kotiilesecegine dair onemli bir 6n gostergedir. Bu durum, artmis omuz
distosisi, yenidogan sepsisi, hipoglisemi ve perinatal Oliim oranlart ile kendini

gostermektedir (Sweeting ve ark. 2022).

2.1.3.2. Bebege ait risk faktorleri

Yenidogan doneminde sepsis i¢in dnemli risk faktorleri; prematiirite ve diisiik dogum
agirhigidir. Fetal stres, diisiik APGAR skorlari, resiisitasyon ihtiyaci ve gogul gebelikler ENS
riskini artirirken; sik kan alma, entiibasyon, mekanik ventilasyon, kateter takilmasi, yetersiz
emzirme, uzun siireli parenteral beslenme gibi invaziv islemler ve cerrahi miidahaleler GNS

riskini artirmaktadir (Shane ve ark. 2017).

Diinya capinda 135 milyon dogumun %11'inin 37 haftadan 6nce gerceklestigi ve
erken dogumlarin Ozellikle gelismis {ilkelerde istikrarli bir sekilde arttigi tahmin
edilmektedir. Prematiire bebeklerde sepsis term bebeklere kiyasla daha sik goriilmekte olup,
bu durum daha yiiksek mortalite oranlariyla birlikte dmiir boyu siirebilecek norogelisimsel

sekellerle iliskilendirilmektedir (Wynn 2016).

Yenidogana ait risk faktorleri arasinda erkek cinsiyet, diisik APGAR skoru, yas
akciger, fetal stres, anemi, intraventrikiiler kanama, hipotermi ve metabolik bozukluklar yer
alir. Hastanede uzun siireli yatig, prematiire bebeklerde mortaliteyi biiyiik 6l¢iide artirir

(Cortese ve ark. 2016).

Erkek bebeklerde yenidogan sepsisi kizlara gore daha yiiksektir. Bunun X’e bagl
immiin diizenleyici genlerdeki bazi bozukluklar ile iligkili oldugu diisiintilmektedir (Satar ve

ark. 2012)



Dogum sonrasi 5. dakikada dl¢iilen APGAR skorunun 7’nin altinda olmasi, sepsisin

erken tanisinda 6nemli bir belirtegtir (Nizet ve Klein 2011).

Cok diisiik dogum agirlikli bebeklerin hastaneye yatis siirecinde %11-46's1 kiiltiirle
kanitlanmig enfeksiyon gegirmis olup gestasyon yasi ve dogum agirlig1 azaldik¢ca bu

insidansin arttig1 gosterilmistir (Alshaikh ve ark. 2013).

ENS i¢cin ampirik antibiyotik tedavisinin bes giinden daha uzun kullanilmasi,
ozellikle anne siitiinlin az kullanildig1 ve tgiincii kusak sefalosporinlerin asir1 kullanildigi

merkezlerde GNS insidansin artirir (Greenberg ve ark. 2019).

Uzun siireli hastane yatiglari, mekanik ventilasyon, invaziv girisimler ve tibbi cihaz
kullanim1 GNS ag¢isindan risk faktorii olusturmasina ragmen, sagkalim oranlarinda anlaml
bir artis saglamistir. Bununla birlikte, yenidoganin immiin sisteminin heniiz tam

olgunlagsmamis olmasi, sepsise kars1 duyarlilig1 arttirmaktadir (Del Bigio ve ark. 2022).

Saglikl yenidoganlarda bagirsak bakterilerinin kolonizasyonu fizyolojik bir siirectir;
ancak prematiire bebeklerde prenatal ve postnatal antibiyotik maruziyeti, uzun siireli hastane
yatigl ve immiin sistemin immatiiritesi gibi faktorler mikrobiyota gelisimini bozarak bu
stireci olumsuz yonde etkileyebilir. (Lee ve Chiu, 2024). Mide asiditesi bakteriyel cogalma
ve invazyona karsi bir bariyer gorevi goriir; histamin reseptor blokerlerinin kullanimi

savunma mekanizmasini bozar ve bakteri invazyonu riskini artirir (Romaine ve ark. 2016).

Konak savunmasii artirabilecek (immiinoglobulin, graniilosit transfiizyonu,
graniilosit/makrofaj koloni stimiilan faktorleri gibi) ve bagisiklik yanitini modiile edebilecek
(mineraller, melatonin, pentoksifilin, probiyotikler gibi) yontemlerin yenidogan sepsisini
onlemek veya tedavi etmek i¢in kullanimi teorik olarak uygun goriinmektedir. Ancak mevcut
veriler, bu destekleyici tedavilerin etkinligi konusunda kesin sonuglara varmak igin
yetersizdir. Dolayisiyla risk altindaki yenidoganlarin yonetimine iligkin mevcut klinik

kilavuzlarda bu yaklagimlara heniiz yer verilmemektedir (Mor ve ark. 2024).



Yenidogan sepsisinin risk faktorleri Tablo 2’de 6zetlenmistir (Raturi ve Chandran

2024).

Tablo 2.2. Yenidogan sepsisinin risk faktorleri (Raturi ve Chandran 2024)

Anneye ait faktorler Bebege ait faktorler Cevresel faktorler

Onceki bebegin invaziv GBS  Prematiire (<37 hafta) Intravendz kateter, mekanik

ile enfekte olmasi ventilator

GBS ile kolonizasyon Diisiik APGAR skoru Yenidoganda antibiyotik
kullanim1

Erken membran riiptiirii Yetersiz emzirme Sik kan alma

(>18 saat)

Koryoamniyonit Diisiik dogum agirligi Hijyenik olmayan umblikal
kord bakimi

Sik vajinal muayene Mekonyum ile boyali

amniyon s1vi

2.1.4. Etiyoloji

Term ve ge¢ preterm (34-36 hafta) bebeklerde en sik goriilen etkenler %40-45
orantyla GBS ve %10-15 oraniyla E. coli’dir. Pretermlerde (<34 hafta) ise E. coli %50, GBS

ise %20 oraninda izlenmektedir (Puopolo ve ark. 2018).

Grup A, C ve G streptokoklar, Streptococcus viridans, Enterokoklar, Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Listeria monocytogenes gibi mikroorganizmalar daha
az siklikla karsilagilan etkenler arasinda yer alir. Ayrica, Staphylococcus aureus, Klebsiella
ve diger enterobakter tiirleri ile KNS de erken baslangicli sepsiste nadir olarak saptanan

patojenlerdendir (Cengiz 2009).

Yapilan bir ¢calismada ENS’nin 6nde gelen nedeni GBS’dir ve bunu E. coli, Listeria
monocytogenes takip etmektedir. Bu etkenler en sik anneden vertikal yol ile bulagmaktadir
(Rad ve ark. 2020). Bir baska calismada, ENS vakalarinin %62'sinde gram pozitif
mikroorganizmalar etiyolojik ajandir ve izole edilen baslica patojen Streptococcus

agalactiae (%A43) 'dir. ENS’nin etiyolojik ajanlarinin = %38'ini  gram negatif



mikroorganizmalar olusturur ve en sik izole edilen patojen E. coli (%29)’dir (Stoll ve ark.

2011).

GNS’nin en 6nemli mikroorganizmalar1 arasinda KNS, Enterobacteriaceae, E. coli,
Pseudomonas  aeruginosa, Klebsiella pneumonia, Staphylococcus aureus ve Candida
albicans yer alir (Rad ve ark. 2020). GNS’de en sik izole edilen mikroorganizmalar gram
pozitif bakterilerdir ve tiim vakalarin ortalama %74 iinii olusturmaktadir; bu grubun i¢inde
KNS %52, Staphylococcus aureus ise %12 oraninda oldugu bildirilmektedir. Gram negatif
bakteriler yaklasik %18,5 oraninda saptanmis olup, bu grupta en sik karsilasilan etken E.
coli (%7)’dir. Mantar enfeksiyonlar1 ise ortalama %9 oraninda goriilmekte olup, en yaygin

tiir Candida albicans’tir (Cortese ve ark. 2016; Greenberg ve ark. 2017b)

Mantarlar, 6zellikle mayalar, prematiire bebeklerin hastanede uzun siire yatislar
sirasinda edinilen sistemik enfeksiyonlarin artan bir nedenidir. Candida, <1500 gr dogum
agirhigina sahip bebeklerde GNS’nin {i¢iincii en yaygin etkeni olarak tanimlanmakta olup
Candida parapsilosis, santral vendz kateteri bulunan yenidoganlarda major bir patojen
olarak one cikmaktadir. Yenidogan kandidiyazi insidansi son on yilda belirgin sekilde
azalmis olsa da halen ciddi morbidite ve mortalite ile iliskilidir. Yenidogan kandidiyazi i¢in
en 6nemli risk faktorii prematiiritedir ve bu durum asir1 diisilk dogum agirlikli bebeklerde
enfeksiyon gelisimini kolaylastirmaktadir. Bu bebeklerde kandidemiye sekonder olarak
santral sinir sistemi tutulumu riski de oldukc¢a yiiksektir. Candida albicans ve Candida
parapsilosis, yenidogan invaziv kandidiyazi vakalarinin %80-90’indan sorumludur.
Yenidogan kandidiyazi, eriskinlerde goriilen invaziv kandidiyazdan klinik olarak farklilik
gosterir; cilinkli yenidoganlarda enfeksiyon genellikle nonspesifik veya hafif semptomlarla
seyredebilir. Candida tiirleri, retina, beyin, kalp, akciger, karaciger, dalak ve eklemler dahil

olmak tizere neredeyse tiim organ sistemlerini etkileyebilir (Pappas ve ark. 2016).

2.1.5. Patogenez

Yenidoganin bagisiklik sistemi, dogustan gelen ve adaptif bagisiklik olarak ikiye
ayrilir. Dogustan gelen bagisiklik, enfeksiyona karsi ilk savunma hattin1 olusturur ve
fagositik hiicreler ile kompleman sistemi tarafindan kontrol edilir. Bu sistem, ayn1 zamanda
immiin toleransi diizenler ve edinilmis bagisiklik sisteminin T ve B lenfositleriyle etkileserek
antijenlere karsi hafiza yanitlarmin gelismesine katki saglar. Notrofiller, monositler,

makrofajlar, dendritik hiicreler ve kompleman sistemi, dogustan gelen bagisikligin temel



hiicresel bilesenleridir. Adaptif bagisiklik ise daha yavas gelisen ancak daha spesifik bir
yanittir; lenfositler ve anneden pasif olarak gecen antikorlar araciligiyla siirdiirtiliir (Cuenca

ve ark. 2013; Glaser ve ark. 2021).

Dogustan gelen bagisikligin ilk bariyerini olusturan epidermisin en dig tabakasi
stratum korneum, dogumdan sonra yaklasik 10 giin i¢inde tam islevsellige ulasir. Prematiire
bebeklerde erken dogumun derecesine bagl olarak bu siire birka¢ hafta daha uzar. Ayrica,
28 haftadan once dogan bebekler, {igiincii trimesterde iiretilen ve dogumdan sonraki birkag
saate kadar ek mekanik bariyer gorevi goren verniksten yoksundur. Verniks ayn1 zamanda
laktoferrin ve lizozim gibi antimikrobiyal peptitler saglar. Verniksin goreceli olarak yoklugu,

asir1 prematiire bebeklerde ENS riskini artirmaktadir (Raturi ve Chandran 2024)

Adaptif bagisiklik sistemi, aktif hale gelmesi i¢in antijen maruziyetine gereksinim
duyar. Yenidoganin adaptif bagisiklik sistemi, ekstrauterin ortamda karsilastigi patojenlere
kars1 hiicresel hafiza gelistirerek yanit olusturmaya baslar. Bu immiin hafiza, ayni patojenle
yeniden karsilasildiginda daha hizli ve etkili bir bagisiklik yanitinin olusmasini saglar.
Adaptif bagisiklik yanit1 hem hiicresel hem de antikor aracili (humoral) mekanizmalari
igerir. Tiim yenidoganlarda immiinglobulin g (IgG) diizeyleri diisiik olup, bu durum
prematiire bebeklerde daha belirgindir. IgG’nin plasental transferi ikinci trimesterde yavagsca
baslamakta ve gebeligin son haftalarinda belirgin sekilde artmaktadir. Bu nedenle, prematiire
bebekler, maternal IgG diizeylerindeki artig gerceklesmeden dogduklart i¢in enfeksiyonlara
kars1 daha ytiksek risk altindadir (Glaser ve ark. 2021).

Yenidogan sepsisinin patofizyolojisi, edinilme sekli ve ortaya ¢ikma zamanina gore
degisir. ENS, genellikle patojenlerin anneden fetiise transplasental veya dogum sirasinda
vertikal gecisi ile ortaya ¢ikar. Enfeksiyon, dogum oncesi donemde membranlarin riiptiire
olmasini takiben vajinadan uterin kaviteye asendan yayilim, plasental transfer ya da nadiren
retrograd (Fallop tiipii yoluyla) yayilim ile fetiise ulasabilir. Ayrica dogum sirasinda aerobik
ve anaerobik vajinal patojenler, fetal mukozal yiizeyler, akcigerler veya gastrointestinal

sistem yoluyla kolonizasyon ve invazyon gerceklestirebilir (Simonsen ve ark. 2014).

2.1.6. Klinik

Yenidogan sepsisi, subklinik enfeksiyondan agir sistemik hastaliga kadar cesitli

klinik prezentasyonlarda seyredebilir. Klinik tabloyu; patojene maruziyetin zamani ve sekli,
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yenidoganin immiinolojik durumu ile enfektif ajanin viriilansi gibi ¢esitli faktorler belirler

(Shane ve ark. 2017).

Sepsisin en erken belirtileri genellikle belirsiz ve nonspesifiktir. Tagikardi, bradikardi
ve hipotansiyon sepsisin sik goriilen belirtileri arasindadir. Sepsisli yenidoganlarda beslenme
aligkanliklari, aktivite seviyesi, uyaniklik durumu, kas tonusu ve periferik perfiizyon gibi
fonksiyonlarda belirgin bozulmalar godzlenebilir. Ozellikle diisiik dogum agirlikli
yenidoganlarda, sepsis belirtilerinin nonspesifik ve belirsiz olusu, hastaliin erken tanisini
giiclestirmektedir. Yenidogan sepsisinin komplikasyonlar1 arasinda metastatik enfeksiyon
odaklar1, yaygin damar i¢i pihtilasma bozuklugu, konjestif kalp yetmezligi ve sok gelisimi
yer almaktadir. (Satar ve ark. 2018).

Yenidogan sepsisi, farkli organ sistemlerinde cesitli spesifik klinik bulgulara yol
acabilir. Merkezi sinir sistemi bulgular1 arasinda fontanel bombeligi, tiz ses ile aglama,
irritabilite, hipotoni, konviilziyonlar ve retrakolis yer alir. Bu bulgular, menenjit siiphesini
artiran 6nemli klinik igaretlerdir. Kardiyak sistemde, hipotansiyon, zayif periferik perfiizyon
ve sok gelisebilir. Gastrointestinal sistemde ise beslenme intoleransi, kusma, ishal, karin
distansiyonu, paralitik ileus ve nekrotizan enterokolit gibi belirtiler goriilebilir. Karacigerde
hepatomegali ve direkt hiperbilirubinemi, 6zellikle idrar yolu enfeksiyonlariyla iliskili
olarak ortaya ¢ikabilir. Bobreklerde akut bobrek yetmezligi gelisebilirken, hematolojik
bulgular arasinda kanama, petesi ve purpura yer alabilir. Ciltte ¢oklu piistiiller, apse,
sklerema, petesi, gobek kordonunda kizariklik ve akinti goézlemlenebilir (Sankar ve ark.

2008).
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Tablo 2. 3. Yenidogan sepsisin klinik belirtileri (Vergnano ve ark. 2024)

Sistem Belirtiler

Norolojik On fontanelde bombelesme, bos bakis, tiz aglama, asir1
huzursuzluk, stupor/koma, ndbetler, retrokolis.

Kardiyak Hipotansiyon, siyanoz, sok

Solunum Takipne, burun kanadi solunumu, retraksiyon, inleme, apne

Gastrointestinal Artmis gastrik rezidii, kusma, ishal, batin distansiyonu,
paralitik ileus

Bobrek Idrar ¢ikisinda azalma, akut bobrek yetmezligi

Hematolojik Kanama, petesi, purpura

Hepatik Direkt hiperbilirubinemi (6zellikle idrar yolu
enfeksiyonlarinda)

Cilt degisiklikleri Coklu piistiiller, apse, sklerema, kutis marmoratus, gobek

¢evresinde kizariklik ve akinti.

ABD’nin uygulanan ENS hesaplayicisi, ENS siiphesi bulunan yenidoganlarda

ampirik antibiyotik tedavisi gereksinimini daha dogru belirlemek amaciyla gelistirilmis bir

risk degerlendirme aracidir. Bu hesaplayici, 34 hafta ve sonrasinda dogan 608,014

yenidogan iizerinde yapilan bir analizle gelistirilmistir. Hesaplayici, ENS riski hesaplamak

icin gebelik yasi, maternal ates, membran riiptiire olduktan sonraki siire, GBS durumu,

intrapartum antibiyotik tiirii gibi faktorleri dikkate alir. Yenidoganlar, klinik muayene

bulgularina goére i1yi goriinen, belirsiz veya klinik hastalik belirtileri gosteren olarak

siiflandirilir. Hesaplanan risk seviyesine gore izleme, laboratuvar testleri veya antibiyotik

tedavisi Onerilir (Espinosa ve Brown 2021). Amerikan Pediatri Akademisi, ENS’yi olan ge¢

preterm ve term yenidoganlarin belirlenmesinde ilk 48 saat i¢cindeki yakin klinik gozlemin,

ENS hesaplayicisindan daha etkili olabilecegini 6ne stirmektedir (Puopolo ve ark. 2018).
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2.1.7. Tam

Sepsis tanisini birkag saat i¢cinde kesin olarak koyacak bir giivenilir test yoktur. Bu

yiizden birden fazla testin birlikte kullanilmasi gerekir (Satar ve ark. 2023).

2.1.7.1. Mikrobiyolojik Tanm1 Yontemleri

Sepsis degerlendirmesinin temelini, antibiyotik tedavisine bagslanmadan dnce aseptik
kosullarda alinan kan kiltiirii 6rnegi olusturur. Modern ve otomatik kan kiiltiirii tespit
sistemleri, yeterli miktarda kan 6rnegi alindiginda ve 6rnekte en az 1-2 koloni olusturan
birim (CFU) canli bakteri bulundugunda, enfeksiyonun varligini yiiksek dogrulukla
saptayabilir. Ancak enfekte yenidoganlarin yaklasik %25’inde, kan Orneklerinde 4
CFU/mL’nin altinda diistik diizeyde bakteriyemi goriilebilir. Bu nedenle, en az 1 mL’lik kan
kiltlirii hacmi, kan dolasimindaki bakteriyel yiikiin diisiik oldugu durumlarda mikrobiyal

liremenin saptanma olasiligini en iist diizeye ¢ikarir (Kim ve ark. 2020).

Yenidogan sepsisinin tanisinda altin standart pozitif mikrobiyolojik kan kiiltiiriidiir

(Huber ve ark. 2020).

Kan kiiltiirlerinin verimi kan hacmi, kiiltiir sisesi sayist ve kanin alindig1 yerler gibi
bircok faktore baghdir. Yetersiz kan hacimleri, yanlis negatif kiiltiir sonuglar1 riskini artirir
ve daha biiylik oranda kontaminasyon ile iligkilidir. Kan kiiltiiri kontaminasyonu ile iliskili
diger faktorler arasinda cildin yetersiz dezenfeksiyonu, kotii teknik ve kalict kateterler
yoluyla kan alinmasi yer alir. Yenidoganlarda genellikle yalnizca bir kan kiiltiirii toplanirken,
kiiltlir sayisinin arttirilmasi verimi artirabilir ve gergek bakteriyeminin kontaminasyondan
ayirmaya yardimci olabilir. Bakteriyeminin diglanmasit gereksiz antibiyoterapinin

onlenlenmesi agisindan énemlidir (Hajjar ve ark. 2023).

Lomber ponksiyon kan kiiltiirii pozitif olan her yenidogana, klinik gidisat1 veya
laboratuvar verileri gli¢lii bir sekilde bakteriyel sepsisi diisiindiiren bebeklere ve
antimikrobiyal tedaviye ragmen durumu kétiilesen bebeklere yapilmalidir (Puopolo ve ark.
2018). Lomber ponksiyondan elde edilen BOS kiiltiiriinde patojen izole edilebilir ve gram
boyama ile hazirlanan BOS yaymalarinda mikroorganizmanin gram negatif veya gram

pozitif olarak belirlenebilir (Cengiz 2009).

Trakeal aspirat kiltiirleri ve gram boyama ile degerlendirilmis trakeal aspirat

ornekleri, entiibasyonun hemen ardindan alindiginda klinik agidan anlamli olabilir. Ancak
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entiibasyondan birkag¢ giin sonra alinan trakeal aspirat 6rnekleri, sepsis degerlendirmesinde

genellikle tanisal deger tasimaz (Polin ve ark. 2012).

Idrar kiiltiirii, ENS’de idrar yolu enfeksiyonu nadir oldugu igin rutin énerilmez. (De
Revisdo ve ark. 2020). Daha biiyiik bebeklerde idrar yolu enfeksiyonlar1 genellikle asendan
enfeksiyonlar olarak goriliirken, yenidogan bebeklerde idrar yolu enfeksiyonlari,

bakteriyemi sirasinda bakterilerin bdbreklere yerlesmesiyle de gelisebilir (Polin ve ark.

2012).

Kiiltiir yontemleri, mikroorganizmanin iiremesine bagli oldugu i¢in belirli bir zaman
gerektirir ve 6zellikle erken donemde tan1 konulmasi gereken kritik hastalarda hizli sonug
saglamaz. Literatiirde, kiiltlir pozitifliginin ¢ogunlukla ilk 24 saat i¢inde saptanabildigi,
ancak biiyiik oranda 48 saat igerisinde pozitif sinyal verdigi bildirilmistir. Bu nedenle, genel
durumu agir olan olgularda antibiyotik tedavisi karar1 verirken kiiltiir sonuglar1 beklenmeden

ek laboratuvar parametrelerinin kullanilmasi gerekmektedir (Marks ve ark. 2020).

Kan kiiltiirii disindaki tanisal testler zayif pozitif 6ngorii degerine sahiptir ve hangi
yenidoganlarin antibiyotik tedavisine ihtiya¢ duyduguna karar vermede yardimci degildir

ancak klinik tabloyu genisletebilir (Polin ve ark. 2012)

2.1.7.2. Tam Kan Sayim

Yenidogan kan sayiminin gebelik yasina gore ve hematolojik indekslerle birlikte
dogru yorumlanmasi, yenidogan sepsisinin erken taninmasina yardimci olur ve tanida

duyarlilig: arttirir (Bhandari ve ark. 2008).

En yaygin tam kan saymmi bulgulari, immatiir/toplam nétrofil (I/T) oran>0.2,
l6kopeni (<5000/uL) veya 16kositoz (>25000/uL) dur (De Revisdao ve ark. 2020). Sepsis
disinda, annede ates yliksekligi, hipertansiyon, preeklampsi gibi maternal faktorler, perinatal
asfiksi, mekonyum aspirasyonu, intraventrikiiler kanama, konviilziyon, pnémotoraks ve
uzamis aglama gibi fizyolojik stres durumlar1 da lokositoza neden olabilir (Cengiz 2009).
I/T oran1, mutlak nétrofil veya bant sayisiyla karsilastirildiginda daha yiiksek duyarliliga
sahiptir. Ancak sepsis tablosunda olmayan bebeklerin de %25-50'sinde I/T oram yiikselebilir.

Trombositopeni yenidogan sepsisinde sik goriilen bir bulgudur ancak spesifik

degildir. Trombosit sayisinin normal olmas1 taniy1 ekarte ettirmez (Polin ve ark. 2012).
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Graniilositik sola kayma, ozellikle yenidogan sepsisi gibi cesitli enfeksiyonel
durumlarin erken gostergesi olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle, immatiir graniilositlerin

(IG) otomatik Sl¢iimii, ENS tamisinda giivenilir bir yéntem olabilir (Nigro ve ark. 2005).

2.1.7.3. C-Reaktif Protein

C-reaktif protein (CRP), karaciger tarafindan iiretilen bir akut faz proteinidir ve
inflamatuvar yanit sirasinda diizeyleri artar. Yaklasik 24-48 saatlik bir yar1 6mre sahiptir.
Enfeksiyon gelistikten sonra CRP diizeylerinde genellikle 10—-12 saat i¢inde artig goriiliir.
Bu nedenle, semptomlarin baglamasindan sonraki 24-48 saat i¢inde yapilan seri CRP
Ol¢iimleri tanisal duyarlilig1 artirabilir. Seri CRP izlemeleri yenidogan sepsisinde tedaviye
verilen yanit1 degerlendirmede faydali olabilir ve bu sayede antibiyotik tedavisinin siiresinin
belirlenmesine katki saglar. CRP'nin 6zgiilliigii ve pozitif prediktif degeri yiiksek olup,
genellikle %93 ile %100 arasinda degigmektedir (Shah ve Padbury, 2014). Saglikli term
bebeklerde ortalama CRP diizeyi, 12. saatte ~1 mg/L'den, 48. saatte ~4 mg/L'ye fizyolojik
bir artig gosterir. Prematiire bebeklerin, zamaninda dogmus bebeklere kiyasla daha az
belirgin bir CRP yanit1 vardir (Mroueh ve ark. 1999). CRP, yenidogan enfeksiyonunun
"spesifik" ancak "ge¢" bir belirteci olarak diisiiniilebilir. CRP diizeyleri takipte normal
seyrederse, enfeksiyonun yokluguyla giiclii bir sekilde iliskilidir ve bu da antibiyotik

tedavisinin giivenli bir sekilde kesilmesine yol gosterir (Benitz 2010).

2.1.7.4. Prokalsitonin

Son yillarda prokalsitonin (PCT), yenidoganlarda umut verici ve giderek daha fazla
kullanilan bir sepsis biyobelirteci olarak ortaya ¢ikmistir. PCT, CRP gibi plasentay1 ge¢gmez;
dolayistyla dogum sirasinda annenin atesinden etkilenmez. PCT seviyeleri septik atak
basladiktan 2 saat sonra ylikselmeye baslar ve 12 saatte pik yapar. PCT, enfeksiy6z uyarmin
baslangicindan sonra daha erken yiikselmesi nedeniyle CRP'ye goére daha iyi bir alternatif
olabilir. Sepsis agisindan CRP'den daha duyarli olmasina ragmen, daha az spesifiktir, ¢iinkii
hem term hem de prematiire dogan bebeklerde yasamin ilk birkag giiniinde PCT diizeyinde
fizyolojik bir artis meydana gelir. Koryoamniyonit, hipoksemi, perinatal asfiksi ve annede
preeklampsi gibi diger perinatal faktorler de PCT'nin artmasina neden olabilir (Turner ve

ark. 2006; Klingenberg ve ark. 2018).
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2.1.7.5. inflamatuar Medyatérler

Sepsis, gram-negatif endotoksinler veya salgilanan ekzotoksinler gibi organizmanin
yapisal elemanlarinin taninmasiyla baslar ve bu durum endojen inflamatuar medyatorlerin
lokal ve sistemik salinimini tetikler. Bu medyatorler arasinda, bagisiklik hiicrelerinin go¢iinii
ve aktivasyonunu kolaylastiran tiimor nekroz faktor-a, interferon-y, interlokin-1p,
interlokin-6 ve interlokin-8 gibi sitokinler bulunur. Sitokinler, serumda kisa yar1 émre sahip
(dakikalardan birkag saate kadar) kiiclik molekiillerdir ve sepsisteki yenidoganlarda immiin
yanitta 6nemli bir rol oynar. Basta tiimor nekroz faktor-a ve interlokin-1f olmak iizere diger
sitokinlerin salmimini uyarirlar. Interlokin-1B, yenidogan sepsisinin tanisinda erken bir
belirtectir ve CRP artisindan birkag saat 6nce yiikselir. Bu testlerin duyarlilig1 %100'e yakin
degerlere ulastigindan, bu biyomarkerlerin klinik 6nemi biiytiktiir (Machado ve ark. 2014).

2.1.7.6. Molekiiler Tan1 Yontemleri

Molekiiler tan1 yontemleri, 6zellikle testlerin 12 saat gibi kisa bir siirede sonug
verebilmesi sayesinde, Onceden antimikrobiyal tedavi almis hastalarda, diisiik diizeyde
bakteremi veya kiiltiir negatif sepsis gibi durumlarda daha hizli ve duyarli tan1 imkani
sunabilir. Ancak, mevcut molekiiler testlerin genel duyarlilik ve 6zgiilliikk diizeylerinin,
geleneksel tani yontemlerinin yerine gececek yeterlilikte olmadigr disiintilmektedir

(Machado ve ark. 2014).

Yenidogan sepsisinin yonetimi yalmizca teknolojik yaklagimlarla sinirli degildir;
klinik siiphe, laboratuvar tetkikleri ve saglik personeli arasindaki koordinasyon, enfeksiyon
kontrolii ve uygun antimikrobiyal tedavi gibi ¢ok yonlii stratejileri icerir. Geleneksel olarak
kiiltiire dayanan tan1 yontemlerine ek olarak, biyobelirtecler ve molekiiler testler gibi yeni
araclar daha hizli ve duyarli tan1 imkani sunmaktadir. Konak yanit biyobelirteclerinin
molekiiler yontemlerle birlikte kullanimi, tespit edilen patojenin gercekten sepsise yol agip

acmadigini degerlendirmede dnemli katkilar saglayabilir. (Su ve ark. 2014).

Yenidoganlarda sepsis i¢in kullanilan bazi klinik prognostik araglar, 6liim riskini
tahmin etmeye yonelik olarak; Yenidogan Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi,
Modifiye Erken Uyar1 Skoru, Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu ve hizli Sirali Organ
Yetmezligi Degerlendirmesi’ni icermektedir. Ancak, geleneksel puanlama sistemlerinin,
sepsisteki yenidoganlarda mortaliteyi tahmin etme dogrulugu genellikle diisiiktiir (Igbal ve

ark. 2023).
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2.1.8. Tedavi

Tedavi se¢imi, sepsis tipi (ENS, GNS), nedenin nazokomiyal enfeksiyon mu yoksa
toplum kokenli bir enfeksiyon mu oldugu, mevcut komorbiditeler gibi faktorlere gore
degismektedir. Tedavi siirecini degistiren diger faktorler arasinda EMR, kotii kokulu
amniyon s1visi ve vajinal kolonizasyon bulunur. Bu faktorler, hastaya yonelik en uygun
tedavi stratejisinin belirlenmesi ve hedefe yonelik antimikrobiyal se¢imin yapilmasinda yol

gostericidir (Mahmoud ve ark. 2023).

Uygun sekilde kullanildiginda antibiyotikler hayat kurtaricidir ancak antibiyotiklerin
YYBU'lerde asir1 kullanimi, ¢ok ilag direngli mikroorganizmalarin ortaya ¢ikisi, invaziv
kandidiyaz, nekrotizan enterokolit gelisimi, GNS ve hatta enfeksiyona bagli mortalite
riskinin artmasiyla iliskilendirilmistir. Bu nedenle pediatrik enfeksiyon hastaliklar
uzmanlar1 ve neonatologlar, genel antibiyotik kullanimim azaltmay1 ve YYBU'de gereksiz
kullanimlarin1 azaltmay1r amaglayan antibiyotik yonetim programlarinin gelistirilmesini

tesvik etmektedirler (Cantey ve Patel 2014).

Ampisilin (veya penisilin) ve gentamisin hem ENS hem de GNS i¢in birinci basamak

antimikrobiyaller olarak énerilmektedir (DSO 2013).

ENS’nin ampirik tedavisinde, ampisilin veya penisilin G ile birlikte bir
aminoglikozid (6ncelikle gentamisin) kullanilmas1 6nerilmektedir. Sefotaksim ise, Listeria
monocytogenes ve enterokoklara etkisiz olmasi ve direng gelisimini kolaylastirmasi
nedeniyle ampirik tedavide ilk segenek olarak onerilmemektedir. Ancak menenjit mevcutsa
ya da klinik olarak siipheleniliyorsa, ampisilin ile sefotaksim kombinasyonu tercih edilebilir.
Klinik sepsisin tedavi siiresi genellikle 7 ile 10 giin arasinda degisirken, kanitlanmis sepsisin

tedavi siiresi en az 10 giindiir (Satar ve ark. 2018).

Kaynaklarin yetersiz oldugu bolgelerde ya da hastaneye yatisin miimkiin olmadigi
durumlarda, intravendz tedaviye alternatif olarak intramuskiiler gentamisin ile birlikte oral
amoksisilin kullanimi1 6nerilmektedir. Bu yaklagim, tedavinin erisilebilirligini artirmak ve

sepsis yonetimini sahada siirdiiriilebilir kilmak amaciyla tercih edilmektedir (DSO 2018).

17



Toplum kokenli GNS tedavisinde, ampisilin ile gentamisin veya sefotaksim
kombinasyonu kullanilarak en az 7-10 giin siiren bir tedavi uygulanmasi uygundur. Hastane
kaynakli GNS’de ise ampirik tedavi, ilgili initede yaygin olarak rastlanan
mikroorganizmalar ve bu etkenlerin antibiyotik duyarlilik profilleri goz Oniinde
bulundurularak planlanmalidir. Bu tiir vakalarda tedaviye vankomisin ile birlikte amikasin
veya sefotaksim kullanilarak baslanmasi onerilir. Tedavi siiresi genellikle en az 10—14 giin
olarak belirlenmelidir. Yenidogan sepsis tedavisi baglandiktan sonra yenidoganin klinik
durumu ve laboratuvar parametreleri dikkatle izlenmelidir. Tedavi baglandiktan sonra ilk 24—
48 saat i¢inde klinik belirtilerde diizelme gozlemlenmesi ve 48—72 saat icinde beyaz kiire
(BK) sayis1, periferik yaymada I/T orani ile CRP ve PCT gibi inflamatuvar belirteclerin

normale yonelmesi, tedaviye yanit alindigini diistindiiriir (Satar ve ark. 2018).

Antibiyotik direnci, diinya genelinde Onemli bir saglik sorunu olarak kabul
edilmektedir. Gelismekte olan iilkelerde, yenidogan sepsisine yol acan coklu direngli
bakterilere dair antibiyotik diren¢ raporlarinda artis gozlemlenmektedir. Bu baglamda,
Klebsiella ve Enterobacter tirleri sikga bildirilen patojenler arasinda yer almaktadir.
Ozellikle mekanik ventilasyon, intravendz sivi veya kan iiriinii destegi alanlar ile 48 saatten
uzun siire hastanede kalan bebekler yiiksek risk grubundadir. Hastane ortamlarinda direngli
mikroorganizmalarin yayilimi yaygin bir sorun olmakla birlikte, toplum kaynakl
enfeksiyonlarda da direncgli patojenler bebekler tarafindan taginabilmektedir (Vergnano ve

ark. 2005).

Genis spektrumlu [-laktamaz iireten Enterobacter ve karbapenem direncli
Enterobacter, YYBU’de artan sayida enfeksiyondan sorumludur. Bu bakterilerin ortaya
cikmasi ve yayilmasi, kolistin ve polimiksin gibi eskiden kullanilan antibiyotiklerin tekrar
kullan1lmasina neden olmustur. Son on yilda, 6zellikle yalnizca kolistine duyarlilik gdsteren,
genigletilmis spektrumlu beta-laktamaz {ireten bakterilerin neden oldugu enfeksiyonlarda,
ozellikle karbapenem direngli Enterobacter tiirlerinin tedavisinde kolistinin yeniden
kullaniminda belirgin bir artis gdzlemlenmistir. Ozellikle Acinetobacter, Klebsiella ve E.coli
olmak iizere ila¢ direngli gram negatif organizmalarin artisi, dnlimiizdeki yillarda ciddi bir

tehdit olusturabilir (Dudeja 2020).

YYBU'deki yenidoganlarin neredeyse tamam hastanede kaldiklari siire boyunca

antibiyotik aliyor, ancak yalmzca %S5'inde pozitif kan kiiltiirii mevcuttur. Antibiyotik
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tedavilerinin ¢ogu, yasamin 72 saatinden 6nce ampirik olarak verilmektedir ve bu tedavilerin
%601, negatif kan Kkiiltiiriine ve stabil klinik duruma ragmen 48-72 saatten fazla
uzatilmaktadir. Kiiltiir negatif sepsis, yenidoganlarda uzun siireli antibiyotik tedavisinin
ikinci en yaygin nedenidir. YYBU’de yatan bebeklerin iicte ikisi yedi giin ve daha uzun siire
antibiyotik almistir, {igte biri ise bes giin tedavi gormiistiir. Sepsis siiphesiyle baglatilan
tedaviler genellikle prematiiriteye bagli semptomlarla karigabilmektedir (Cantey ve ark.

2015).

Yenidogan sepsisi sliphesi durumunda, genis spektrumlu intravendz antibiyotiklerin
baslanmasi ve solunum destegi, intravendz sivi ile beslenme gibi destekleyici tibbi
miidahalelerin uygulanmasi hayati 6nem tasir. fhtiyac halinde, inotropik ajanlar veya steroid
gibi ek tedaviler de devreye alinabilir. Kan Kkiiltiirleri ile etken mikroorganizmalarin ve
antibiyotik duyarliliklarinin tespit edilmesi sonrasinda antibiyotik tedavisi hedefe yonelik

olarak daraltilmis olur (Crocker ve ark. 2021).
2.1.9. Profilaksi ve Onleme Yontemleri

Centers for Disease Control and Prevention (CDC), Amerikan Pediatri Akademisi ve
Amerikan Jinekoloji ve Obstetrik Akademisi kilavuzlari, gebeligin 35-37. haftalarinda
kapsamli anne taramasin1 ve GBS kolonize olan kadinlara segici intrapartum profilaksiyi

onermektedir (Stafford ve ark. 2012).

Yenidoganlarda invaziv kandidiyazin 6nlenmesi ic¢in flukonazol profilaksisini
inceleyen cok sayida caligma, siirekli olarak etkinligini ve mortaliteyi azalttigini
gostermistir. YYBU’de kandida enfeksiyonlarinm yaygim oldugu durumlarda, 1000 gramin
altindaki prematiire bebeklerde uygulanan flukonazol profilaksisi, invaziv kandidiyaz

sikligini belirgin sekilde azaltmistir (Pappas ve ark. 2016).

Anne siitli, yiiksek miktarda IgA ve oligosakkarit icerigi sayesinde yenidogana
onemli anti-enfeksiydoz koruma saglar. Ayrica, anne siitii bagirsak mikrobiyotasinin

cesitliligini artirarak enfeksiyon riskinin azalmasina katkida bulunur (Miller ve ark. 2018).

Anne ve yenidoganin temel bakimina iligkin miidahaleler; gébek kordonu hijyeninin
saglanmasi, aseptik dogum uygulamalari, 1s1 reglilasyonunun saglanmasi ve yalnizca anne
stitii ile beslenmenin tesvik edilmesi, ciddi enfeksiyonlara bagli yenidogan 6liim oranini

%20-50 oraninda azaltabilecegini ongdrmektedir (Mallick ve ark. 2019).
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Bazi meta-analizler, probiyotiklerin GNS’nin dnlenmesinde fayda saglayabilecegine
isaret etmekle birlikte, bu ajanlarin rutin kullanimina iliskin pek ¢ok belirsizlik devam
etmektedir. Probiyotik tiirleri, dozajlar1 ve tedavi siirelerindeki heterojenlik, elde edilen

bulgularin genellenmesini 6nemli dl¢lide giiclestirmektedir (Dermyshi ve ark. 2017).

GNS’nin 6nlenmesinde alinacak onlemler kritik 6neme sahiptir. Enfeksiyonlarin
Onlenmesinde en etkili yontemlerden biri, el hijyeninin titizlikle saglanmasidir. Cilinkii

mikroorganizmalar eller araciligiyla hastaya kolaylikla bulasabilir.
DSO’niin 6nerdigi el hijyeninin bes dakikasi dikkate alinmalidir:

1. Hastayla temas edilmeden dnce,

2. Herhangi bir islem yapilmadan 6nce,

3. Biyolojik sivilara maruz kalindiktan sonra,

4. Hastayla temasin hemen ardindan,

5. Hastanin ¢evresindeki alanlarla temas ettikten sonra el hijyeni saglanmalidir.
Bu kurallara uyulmasi, GNS’in yayilimini 6nlemede biiyiik rol oynar (Graham 2010).

Bakterilerin yapisal ve fonksiyonel 6zelliklerindeki farkliliklara bagli olarak, birden
fazla antimikrobiyal ajana kars1 es zamanl direng veya tolerans gelistirme yetenegi ¢oklu
ilag direnci olarak adlandirilmaktadir. Antimikrobiyal diren¢ gelisimi ve yayiliminda en
onemli etkenler arasinda; antibiyotiklerin asir1 ve ampirik sekilde kullanilmasi, saglik
kuruluglarinda yetersiz enfeksiyon kontrol onlemleri, patojenlerin dogal antibiyotik
duyarlilik profilleri hakkinda bilgi eksikligi ve irrasyonel sabit doz kombinasyonlarinin
yaygin bicimde kullanimi bulunmaktadir. Ayrica antimikrobiyal yonetim programlari,
antibiyotik kullanimina bagli toksisite ve direng gelisimi gibi olumsuz etkilerin azaltilmasina

katki saglayarak klinik sonuglarin iyilestirilmesini desteklemektedir (Wattal ve ark. 2020).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahisma Tiirii ve Evreni

Calismamiz 1 Temmuz 2022 ve 1 Mart 2025 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Yenidogan Yogun
Bakim Unitesinde gergeklestirildi. Yenidogan yogun bakim {initemizde yatis1 sirasinda kan
kiiltliriinde iiremesi olan hastalarin klinik ve laboratuvar bulgular1 prospektif olarak takip
edilmistir. Caligmaya 103 hasta dahil edildi. Hasta verileri, giinliik vizitlerle ve hastane bilgi

sistemi hasta dosyalarindan takip edilerek elde edildi.

3.2. Cahismaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

Hastalardan alman kan kiiltiirlerinde tireme sonucunda kanitlanmis sepsis olarak
degerlendirilenler calismaya dahil edildi. Klinik olarak anlamli olmayan kan kiiltiir
tiremeleri ve farkli merkezlerde YYBU yatis1 olup sonrasinda tarafimizca takip ve tedavisine

devam edilen hastalar calismaya dahil edilmedi.

3.3. Calismada Kullanilan Veri Toplama Araclar

Hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet), prenatal ve natal 6zellikleri, gebelik
haftasi, dogum kilosu, dogum sekli, APGAR skoru, iireme anindaki yasi, eslik eden
hastalik/anomali durumu, mortalite oranlari, ireme anindaki klinik bulgular1 (hipotansiyon,
solunum sikintisi, 1s1 disregiilasyonu, cilt goriinlimii, batin distansiyonu), iireme anindaki
laboratuvar bulgular1 (BK, nétrofil, lenfosit, hemoglobin, trombosit, IG, CRP, PCT) ve kan

kiiltiirtindeki tiremelerin 6zellikleri kaydedildi.

3.3.1. Kan Kiiltiirii Analiz Metotlar:

Hastalardan aseptik kosullarda en az 1 ml vendz kan alinarak uygun kan kiiltiirii
siselerine ekim yapilmis ve otomatik kan kiiltiiri sistemi BacT/Alert 3D (bioM¢érieux,
Fransa) ile incelenmistir. Kan 6rnekleri mikrobiyoloji laboratuvarinda 57 giin siireyle takip
edilmistir. Ureme saptanan o6rneklerde mikroorganizmalarin tanimlanmasi konvansiyonel
yontemler ile birlikte MALDI-TOF MS ve VITEK 2 sistemleri (bioMérieux, Fransa)
kullanilarak gerceklestirilmistir. Antibiyotik duyarlilik testleri European Committee on
Antimicrobial Susceptibility Testing kriterlerine gore degerlendirilmistir. Kontaminasyon

stiphesi olan Ornekler klinik ve laboratuvar parametreleri gbz Oniine almarak tekrar
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degerlendirilmis, yalnizca enfeksiyonla iligkili oldugu diisiiniilen iiremeler pozitif olarak

kabul edilmistir.

3.4. Verilerin Istatistiksel Analizi

Veri girisi ve istatistiksel analiz SPSS for Windows version 18.0 (SPSS Inc. Chicago,
IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu gorsel
(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogrorov-Smirnov testi)
kullanilarak incelendi. Sayisal verilerin degerlendirilmesinde ortalama, standart sapma,
ortanca (1-3. Ceyreklik) degerleri; kategorik verilerin 6zetlenmesinde frekans dagilimlar1 ve
yilizdelikler kullanildi. Normal dagilmayan sayisal verilerle kategorik verilerin
karsilagtirllmast Mann-Whitney U testi kullanilarak yapildi. Kategorik verilerin
karsilastirilmasinda ki-kare testi kullamildi. BK, trombosit, IG ve CRP’nin sepsis ayrimini
ongormedeki tanisal karar verdirici Ozellikleri ROC egrisi ile incelendi. Anlamli sinir
degerler Youden indeksi [max(sensitivite+spesifisite-1)] kullanilarak belirlendi. Belirlenen
siir degerlerin sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif degerleri

hesaplandu. Istatistiksel olarak p<0.05 olan durumlar anlaml kabul edildi.

3.5. Calismanin Etik Boyutu

Calismamiz i¢in Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul
Komisyonunun 01.07.2022 tarihli ve 2022/3867 sayili karar1 dogrultusunda etik kurul onay1
alind1 (Ek-1).
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4. BULGULAR

Calismaya 43’1 (%41,7) kiz, 60’1 (%58,3) erkek olan 103 kan kiiltiirii ile kanitlanmis

sepsisi olan hasta dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, anne yas1 ve APGAR

skorlamasi Tablo 4.1’de gosterildi.

Tablo 4. 1. Hastalarin cinsiyet ve dogum 6zellikleri

Ozellikler Tiim hasta grubu
N=103
n (%)
Cinsiyet
Erkek 60 (58,3)
Kiz 43 (41,7)

Dogum agirhgy/ Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Dogum agirhgi gruplamasi

<1000 gram

1000-1500 gram

1500-2500 gram

>2500 gram
Dogum haftasy/ Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Dogum haftasi gruplamasi

<28 hafta

29-33 hafta

34-37 hafta

>37 hafta
Dogum sekli

Sezaryen

Normal spontan vajinal dogum
APGAR 1. dk/ Ortanca (1-3. Ceyreklik)
APGAR 5. dk/ Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Anne yasy/ Ortalama£SS

2070,0 (1045,0-2760,0)

24 (23.3)
12 (11,7)
34 (33,0)
33 (32,0)
34,0 (29,0-37,0)

20 (19,4)
29 (28.2)
36 (35,0)
18 (17,5)

90 (97,4)
13 (2,6)

5 (3-6)

6 (4-7)
27,66+5,66
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Kiz ve erkek hastalarin sepsis tiirii benzerdi (p=0,287). Sepsis tiirli ile dogum haftas1
arasinda anlaml farklilik vardi (p<0,001). ENS olanlarin 10’u (%45,5), GNS olanlarin 8’1
(%9,9) 37 hafta istii dogum haftasina sahipti. ENS olan hastalarda 28 hafta altinda olan hasta
olmadig belirlendi. Hastalarin dogum agirlig1 ile sepsis tiirii arasinda anlamli farklilik vardi.
ENS olanlarin 2500 gram iistiinde olma oranmin yiiksek olmasindan kaynakli anlaml
farklilik vardi. GNS goriilen hastalarda C/S oran1 ENS olanlardan anlamli ve daha ytiksekti
(p=0,006) (Tablo 4.2).

Tablo 4. 2. Hastalarin cinsiyet ve dogum 6zelliklerinin sepsis tiirii ile karsilastirilmasi

Erken neonatal sepsis Gec neonatal sepsis

Ozellikler N=22 N=81 p*
n (%) n (%)
Cinsiyet
Kiz 7(31.8) 36 (44.,4) 0,287
Erkek 15 (68,2) 45 (55,6)

Dogum haftasi gruplamasi

<28 hafta 0 20 (24,7)

29-33 hafta 3 (13,6) 26 (32,1) <0,001
34-37 hafta 9 (40,9) 27 (33,3)

>37 hafta 10 (45.5) 8 (9,9)

Dogum agirhig gruplamasi

<1000 gram 1(4,5) 23 (28,4)
1000-1500 gram 1(4,5) 11 (13,6) 0,019
1500-2500 gram 8(36,4) 26 (32,1)
>2500 gram 12 (54,5) 21 (25,9)
Dogum sekli
Normal vajinal dogum 7(3L98) 6 (7,4) 0,006
Sezaryen 15 (68,2) 75 (92,6)

*Ki-kare testi

ENS goriilen hastalarin dogum haftasi, dogum agirligi 1 ve 5. dakikadaki APGAR
skoru ortancast GNS goriilen hastalardan anlamli yiiksekti (p<0,05). ENS ve GNS goriilen

hastalarin anne yas1 ise benzerdi (p=0,254) (Tablo 4.3).
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Tablo 4. 3. Dogum haftasi, dogum agirligi, 1-5. dakika APGAR skoru ve anne yast
ozelliklerinin sepsis tiirii ile karsilastirilmasi

Erken neonatal sepsis Gec neonatal sepsis

Ozellikler N=22 N=81 p*

Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Dogum haftast 37,0 (34,7-38,2) 32,0 (28,5-36,5) <0,001

Dogum agirhig 2747,5 (2175,0-3115,0) 1800,0 (940,0-2500,0) 0,001

APGAR 1. dakika 6 (5-7) 5(3-6) 0,006
APGAR 5. dakika 7 (6-8) 6 (4-7) 0,005
Anne yast 29,5 (25,0-33,0) 28,0 (22,0-31,0) 0,254

*Mann-Whitney U testi

Hastalarin 37’sinde (%35,9) en az bir tane prenatal risk faktorii vardi. En sik goriilen
prenatal risk faktorlerinin 15°1 (%40,5) ¢ogul gebelik, 9°u (%24,3) EMR ve 9’u (%24,3)
preeklampsiydi (Tablo 4.4).
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Tablo 4. 4. Prenatal risk faktorlerinin dagilimi

Ozellikler

Tiim hasta grubu
N=103

n (%)

Prenatal risk faktorii

Yok

Var

66 (64,1)

37 (35,9)

Prenatal risk faktorlerinin dagilhim (N=37)*
Cogul gebelik

Erken membran riiptiirii

Preeklampsi

Gegirilmis idrar yolu enfeksiyonu

Gestasyonel diyabetes mellitus

Travmatik dogum

Madde kullanimi1

Gebelikte cerrahi islem

15 (40,5)
9(24,3)
9(24,3)
4(10,8)
3(8,1)
2(5,4)
1(2,7)

12,7)

Hastalarin 73’tinde (9%70,9) en az bir tane bebege ait olan risk faktorii vardi. En sik

goriilen risk faktori 55 kiside (%75,3) solunum sistemi hastalig1 olarak saptandi (Tablo 4.5).
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Tablo 4. 5. Bebege ait risk faktorlerinin dagilim

Tiim hasta grubu

Ozellikler N=103

n (%)
Bebege ait risk faktorii
Var 73 (70,9)
Yok 30 (29,1)
Bebege ait risk faktorlerinin dagilimi (N=73)
Solunum sistemi hastalig1 55(75,3)
Norolojik hastalik 12 (16,4)
Sendromik 6zellik 4 (5,5)
Multiorgan yetmezligi 3(@4,1)
Kardiyak hastalik 2(2,7)
Hematolojik sistem hastalig1 2(2,7)
Gastroenterolojik hastalik 2(2,7)
Immiin yetmezlik 2(2,7)
Cilt hastalig1 1(1,4)
Nefrolojik hastalik 1(1,4)
Lenfatik sistem hastalig1 1(1,4)
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Tablo 4.6. Bebege ait risk faktorlerinin sepsis tiirii ile dagilimi

Erken neonatal sepsis Gec¢ neonatal sepsis

fakgiil;:rgiflfl:tdr;g:(llml N=22 N=81
n (%) n (%)

Solunum sistemi hastaligi 5(5,9) 50 (59,8)

Norolojik hastalik 0 12 (14,1)
Sendromik 6zellik 1(L,1) 33,9
Multiorgan yetmezligi 0 3.9
Kardiyak hastalik 1(L,1) 1(L,1)
}Pll;srtr:ll;cgllopk sistem 0 2(22)
Gastroenterolojik hastalik 1(1,1) 1(1,1)
Immiin yetmezlik 1(1,1) 1(1,1)
Cilt hastalig1 0 1(1,1)
Nefrolojik hastalik 0 1(1,1)
Lenfatik sistem hastalig1 0 1(1,1)

ENS ve GNS olan hastalarda prenatal risk faktorii bulunma oranlar1 benzerdi
(p=0,582). GNS olan hastalarda ise bebege ait risk faktorii bulunma oran1 anlaml yiiksek
saptandi (p<0,001) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Prenatal ve bebege ait risk faktorlerinin sepsis tiirii ile karsilastirilmasi

Erken neonatal sepsis Ge¢ neonatal sepsis
Ozellikler N=22 N=81 p*
n (%) n (%)
Prenatal risk
faktori
Var 9 (40,9) 28 (34,6) 0,582
Yok 13 (59,1) 53 (65,4)
Bebege ait risk
faktori
Var 7 (31,8) 66 (81,5) <0,001
Yok 15 (68,2) 15 (18,5)

*Ki-kare testi

Calismamizdaki 95 (%92,2) hastada intravaskiiler kateter, 77 (%74,8) hastada
mekanik ventilasyon destegi vardi. Hastalarin 5’inde (%4,9) cerrahi operasyon Oykiisii,
4’iinde (%3,9) periton diyalizi kateteri vardi ve 44 (%42,7) hastanin parenteral beslenmesi

mevcuttu (Tablo 4.8).
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Tablo 4. 8. Uygulanan islemlere ait 6zelliklerin dagilim1

Tiim hasta grubu
Ozellikler N=103

n (%)

Beslenme sekli

Parenteral ve Enteral beslenme 35 (34)
Sadece Parenteral beslenme 9(8,7)
Enteral beslenme 59 (57,3)

Intravaskiiler kateter varhig

Var 95 (92,2)

Yok 8(7,8)
Mekanik ventilasyon destegi

Var 77 (74,8)

Yok 26 (25,2)
Cerrahi operasyon oyKkiisii

Var 5(4,9)

Yok 98 (95,1)
Periton diyaliz kateter varhgi

Var 4 (3,9

Yok 99 (96,1)

GNS olan hastalarda mekanik ventilasyon varligi ENS tanist alan hastalardan anlaml
yuksekti (p=0,014). ENS goriilenlerde ise enteral beslenme orani anlamli ytliksek saptandi
(p=0,009). ENS ve GNS goriilen hastalarda intravaskiiler kateter varligi, cerrahi operasyon

Oykiisti, periton diyaliz kateter varlig1 benzer oranlardaydi (p>0,05) (Tablo 4.9).
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Tablo 4. 9. Uygulanan islemlere ait 6zelliklerin sepsis tiirii ile karsilastiriimasi

Erken neonatal sepsis Gec¢ neonatal sepsis

Ozellikler N=22 N=81 p*
n (%) n (%)

Beslenme sekli
Parenteral beslenme 4(18,2) 40 (49,4) 0,009
Enteral beslenme 18 (81,8) 41 (50,6)

Intravaskiiler kateter

varhgi
Var 21 (95,5) 74 (91,4) 0,457
Yok 1 (4,5) 7 (8,6)

Mekanik ventilasyon

varhgi
Var 12 (54,5) 65 (80,2) 0,014
Yok 10 (45,5) 16 (19,8)

Cerrahi operasyon oyKkiisii
Var 0 5(6,2) 0,293
Yok 22 (100,0) 76 (93,8)

Periton diyaliz kateter

varhg
Var 0 4 (4,9) 0,376
Yok 22 (100,0) 77 (95,1)

*Ki-kare testi

Hastalarin kan kiiltiiriinde iireyen mikrooganizmalarin dagilimi Tablo 4.10’da
gosterildi. Hastalarda en sik iireyen {i¢ mikroorganizma 33 (%32) hastada Klebsiella
pneumoniae, 19 (%]18,4) hastada Acinetobacter baumannii ve 9 (%8,7) hastada

Enterococcus faecalis idi.

31



Tablo 4. 10. Kan kiiltiiriinde iireyen mikroorganizma dagilimi

Kan kiiltiiriinde iireyen mikroorganizma tiirii

Tiim hasta grubu (N=103)

n (%)
Klebsiella pneumoniae 33 (32,0)
Acinetobacter baumannii 19 (18,4)
Enterococcus faecalis 9 (8,7)
Staphylococcus epidermidis 6 (5,8)
Staphylococcus haemolyticus 43,9
Corynebacterium species 4 (3,9
Enterococcus faecium 3(2,9)
Escherichia coli 3(2,9)
Koagiilaz negatif Staphylococcus 3(2,9)
Candida albicans 2(1,9)
Staphylococcus aureus 2(1,9)
Serratia marcescens 2(1,9)
Streptococcus parasanguinis 2(1,9)
Enterobacter cloacae 1(1,0)
Bacillus pumilus 1(1,0)
Dermobacter hominis 1(1,0)
Micrococcus luteus 1(1,0)
Mycobacterium flavescens 1(1,0)
Pantoea agglomerans 1(1,0)
Serratia liquefaciens 1(1,0)
Serratia plymuthica 1 (1,0)
Sphingomonas paucimobilis 1(1,0)
Stenotrophomonas maltophilia 1(1,0)
Streptococcus agalactiae 1(1,0)
Streptococcus mitis/oralis 1(1,0)
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ENS goriilen hastalarda kan kiiltiiriinde lireyen en sik mikroorganizmalar 7 (%31,8)
hastada Enterococcus faecalis, 4 (%18,2) hastada Klebsiella pneumoniae, 2 (%9,1) hastada
Acinetobacter baumannii ve 2 (%9,1) hastada Staphylococcus haemolyticus idi. GNS
goriilen hastalarda kan kiiltiiriinde lireyen en sik mikroorganizmalar ise 29 (%35,8) hastada
Klebsiella pneumoniae, 17 (%21,0) hastada Acinetobacter baumannii, 5 (%6,2) hastada
Staphylococcus epidermidis olarak belirlendi (Tablo 4.11).
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Tablo 4. 11. Kan kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalarin sepsis tiiriine gére dagilimi

Erken neonatal sepsis

Gec¢ neonatal sepsis

Kan kiiltiiriinde iireyen mikroorganizma N=22 N=81
tiirii
n (%) n (%)
Acinetobacter baumannii 29,1 17 (21,0)
Bacillus pumilus - 1(1,2)
Candida albicans - 2(2,5)
Corynebactrium species 1(4,5) 33,7
Enterobacter cloacae 1(4,5) -
Enterococcus faecalis 7(31,8) 2(2,5)
Enterococcus faecium - 33,7
Escherichia coli 1(4,5) 2(2,5)
Klebsiella pneumoniae 4(18,2) 29 (35,8)
KNS - 33,7
Dermobacter hominis - 1(1,2)
Micrococcus luteus - 1(1,2)
Mpycobacterium flavescens - 1(1,2)
Pantoea agglomerans - 1(1,2)
Serratia liquefaciens - 1(1,2)
Serratia marcescens - 2(2,5)
Serratia plymuthica - 1(1,2)
Sphingomonas paucimobilis - 1(1,2)
Staphylococcus aureus 1(4,5) 1(1,2)
Staphylococcus epidermidis 14,5 5(6,2)
Staphylococcus haemolyticus 2(9,1) 2(2,5)
Stenotrophomonas maltophilia - 1(1,2)
Streptococcus agalactiae 1 (4,5 -
Streptococcus mitis/oralis - 1(1,2)
Streptococcus parasanguinis 1(4,5) 1(1,2)
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Hastalarin kiiltiir sonucuna gore 25’inde (%24,3) gram pozitif, 76’sinda (%73,8)
gram negatif bakterinin ve 2’sinde (%1,9) Candida Albicans iiredigi belirlendi. Kiiltiir tireme
anindaki postnatal yas ortancast 10 olarak saptandi. Hastalarin 22’sinde (%21,4) ENS,
81’inde (%78,6) GNS mevcuttu ve 21 (%20,4) hastanin takiplerinde 6liim ile sonu¢landigi
belirlendi (Tablo 4.12).

Tablo 4. 12. Kiiltiir sonucu, kiiltiirde ireme giinii, sepsis tiirli ve mortalite varliginin
dagilimi

Tiim hasta grubu

Ozellikler N=103
n (%)
Kiiltiirde iireme giinii postnatal yas/Ortanca (1-3. Ceyreklik) 10,0 (4,0-21,0)

Sepsis tiirii/ n (%)
Gec neonatal sepsis 81 (78,6)

Erken neonatal sepsis 22(214)

Kiiltiir sonucu/ n (%)

Gram negatif 76 (73,8)

Gram pozitif 25(24,3)

Candida albicans 2(1,9)
Mortalite/ n (%)

Yok 82 (79,6)

Var 21(20,4)

Hastalarda sepsis tiiriine gore gram pozitif, gram negatif bakteri ve mantar iireme
oranlar1 acisindan anlamhi farklilik yoktu (p=0,517). ENS hastalarinda mortalite
saptanmazken, GNS hastalarinin 21’inin (%25,9) 6liim ile sonuglandig1 belirlendi (p=0,003)
(Tablo 4.13).
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Tablo 4. 13. Kiiltiir sonucu ve mortalite varliginin sepsis tiirii ile karsilastirilmasi

Erken neonatal sepsis

Ge¢ neonatal sepsis

Ozellikler N=22 N=81 p*
n (%) n (%)
Kiiltiir sonucu
Gram pozitif 7(31,8) 18 (22,2)
Gram negatif 15 (68,2) 61 (75,3) 0,517
Candida Albicans 0 2(2,5)
Mortalite
Var 0 21(25,9) 0,003
Yok 22 (100,0) 60 (74,1)

*Ki-kare testi

Kiiltiirde tireme aninda hastalarin 48’sinde (%46,6) tansiyonu diisiik, 50’sinde

(%48,5) solunum sikintis1 mevcut, 30’unda (%29,1) batin distansiyonu ve 3’iinde (%2,9) 1s1

disregiilasyonu vardi. Cilt bulgusu olarak 71’1 (%68,9) pembe, 22’si (%21,4) soluk, 3’ii

(%2,9) siyanotik, 6’s1 (%5,8) kutis marmoratus ve 1’inde (%1,0) pletorik goriinimii

mevcuttu (Tablo 4.14).
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Tablo 4. 14. Ureme anindaki klinik bulgularmin dagilimi

Tiim hasta grubu

Ozellikler N=103
n (%)
Tansiyon
Diisiik 48 (46,6)
Normal 55(53,4)
Solunum sikintisi
Var 50 (48.5)
Yok 53 (5L,5)
Batin distansiyonu
Var 30 (29,1)
Yok 73 (70,9)
Is1 disregiilasyonu
Var 3(2,9)
Yok 100 (97,1)

Cilt goriiniimii

Pembe 71 (68.9)
Soluk 22 (21,4)
Siyanotik 3(2,9)
Kutis marmoratus 6 (5,8)
Pletorik 1(1,0)

ENS goriilen hastalarin 3’tinde (%13,6), GNS goriilen hastalarin ise 45’inde (%55,6)
tansiyon diisiiktii. GNS olan hastalarin tansiyonunun diisiik olma orani1 anlamli ytiksekti
(p=0,001). ENS ve GNS olan hastalarda solunum sikintisi, batin distansiyonu ve 1s1
disregiilasyon varligi benzer oranlardaydi (p>0,05). ENS goriilen hastalarin 19’unda
(%86,4) cilt pembe, 1’1 (%4,5) soluk, 1’1 (%4,5) kutis marmoratus, 1’1 (%4,5) pleotorikti.
GNS goriilen hastalarin ise 52’si (%64,2) cilt pembe, 21’1 (%25,9) soluk, 3’1 (%3,7)

siyanotik, 5’1 (%6,2) kutis marmoratus mevcuttu (Tablo 4.15).
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Tablo 4. 15. Kiiltiir iireme anindaki klinik bulgularinin sepsis tiirii ile karsilastiriimasi

Erken neonatal sepsis Gec neonatal sepsis

Ozellikler N=22 N=81 p*
n (%) n (%)

Tansiyon
Diisiik 3 (13,6) 45 (55,6) 0,001
Normal 19 (86.,4) 36 (44,4)

Solunum sikintisi
Var 11 (50,0) 39 (48,1) 0,878
Yok 11 (50,0) 42 (51,9)

Batin distansiyonu
Var 4 (18,2) 26 (32,1) 0,203
Yok 18 (81,8) 55(67,9)

Is1 disregiilasyonu
Var 0 3.7 0,482
Yok 22 (100,0) 78 (96,3)

Cilt goriiniimii
Pembe 19 (86.,4) 52 (64,2)
Soluk 14,5 21(25,9)
Siyanotik 0 33,7 -
Kutis marmoratus 1(4,5) 5(6,2)
Pleotorik 1(4,5) 0

*Ki-kare testi



Tablo 4. 16. Kiiltiir iireme anindaki laboratuvar 6zelliklerinin dagilimi

Tiim hasta grubu (N=103)

Parametreler

Ortalama%SS Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Beyaz kiire /uL 14098,52+8525,13  13280,0 (8162,5-17640,0)
Notrofil /uL 7748,87+6320,31  6290,0 (2925,0-10735,0)
Notrofil % 52,33+18,91 56,0 (38,7-68,0)
Lenfosit /uL 3661,93£2776,81  3140,0 (1822,5-4965,0)
Lenfosit % 28,96+15,72 25,0 (18,0-40,1)
Hemoglobin g/dL 14,22+3,92 14,05 (10,8-17,2)
Trombosit x10°/L 226,55+1,20 221,0 (128,0-307,0)
Immatiir graniilosit 0,48+0,87 0,16 (0,06-0,46)
Immatiir graniilosit % 2,79+3,58 1,10 (0,60-3,80)
C-reaktif protein mg/L 34,324+59,81 3,0 (0,58-42,0)
Prokalsitonin ng/mL 8,82+20,00 0,80 (0,22-4,07)

ENS goriilen hastalarda noétrofil yiizdesi ve hemoglobin degeri ortancast GNS
goriilen hastalardan anlamli yiiksekti (sirastyla p=0,016; p<0,001). GNS hastalarinin CRP
degeri ENS hastalarindan anlamli ve daha yiiksek saptandi (p<0,001). ENS ve GNS olan
hastalarda diger laboratuvar parametreleri benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.17).
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Tablo 4. 17. Kiiltiir tireme anindaki laboratuvar 6zelliklerinin sepsis tiirii ile

karsilastirilmasi
Erken neonatal sepsis Ge¢ neonatal sepsis
Parametreler N=22 N=81 p*
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Beyaz kiire /uL 14150,0 (8652,5-21070,0) 12905,0 (8147,5-17210,0) 0,294
Notrofil /uL 8930,0 (4292,5-12340,0)  5805,0 (2707,5-9845,0) 0,119
Notrofil % 67,0 (47,5-71,0) 50,2 (36,2-66,5) 0,016
Lenfosit /uL 3235,0 (1915,0-4897,5) 3105,0 (1695,0-5015,0) 0,675

Lenfosit %
Hemoglobin g/dL
Trombosit x10°/L
Immatiir graniilosit
Immatiir graniilosit %
C-reaktif protein mg/L

Prokalsitonin ng/mL

21,8 (17,0-32,4) 26,0 (18,0-41,7) 0,173
19,5 (17,8-21,0) 12,4 (10,3-15,3) <0,001
253,5 (212,0-303,5) 205,0 (125,0-319,0) 0,192
0,16 (0,06-0,39) 0,16 (0,06-4,30) 0,936
1,10 (0,80-2,25) 1,10 (0,50-4,30) 0,818
1,00 (0-1,84) 8,00 (0,85-59,00) <0,001
1,00 (0,55-4,08) 0,70 (0,21-4,15) 0,625

*Mann-Whitney U testi

Kiiltiir sonucu gram pozitif ve gram negatif olan hastalarda prenatal risk faktori

bulunma orani benzerdi (p=0,174). Gram pozitif bakteri ireyen hastalarin %52,0’1nda, gram

negatif bakteri iireyen hastalarin ise %76,3’linde bebege ait risk faktorii vardi. Gram negatif

tiremesi olanlarda bebege ait risk faktorii bulunma orani anlamli yiiksekti (p=0,021) (Tablo

4.18).
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Tablo 4. 18. Prenatal ve bebege ait risk faktorlerinin kiiltiir sonucu ile karsilagtirilmasi

Gram pozitif Gram negatif

Ozellikler N=25 N=76 p*

n (%) n (%)

Prenatal risk faktori
Yok 13 (52,0) 51(67,1) 0,174

Var 12 (48,0) 25 (32,9)

Bebege ait risk faktorii
Yok 12 (48,0) 18 (23,7) 0,021

Var 13 (52,0) 58 (76,3)

*Ki-kare testi

Gram pozitif ve gram negatif tiremesi olan hastalarin sepsis tiirii ve mortalite goriilme

oranlar1 benzerdi (sirasiyla p=0,385; p=0,409) (Tablo 4.19).

Tablo 4. 19. Hastalarin sepsis tiirii ve mortalite varliginin kiiltiir sonucuyla karsilastiriimasi

Gram pozitif Gram negatif

Ozellikler N=25 N=76 p*
n (%) n (%)

Sepsis tiirii

Erken neonatal sepsis 7 (28,0) 15 (19,7) 0,385
Geg neonatal sepsis 18 (72,0) 61 (80,3)

Mortalite
Var 4 (16,0) 16 (21,1) 0,409
Yok 21 (84,0) 60 (78.,9)

*Ki-kare testi
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Kiiltlir sonucu gram pozitif ve gram negatif liremesi olan hastalarin BK, nétrofil,

lenfosit, hemoglobin, trombosit, IG, CRP ve PCT degerleri benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.20).

Tablo 4. 20. Hastalarin yatis laboratuvar 6zelliklerinin kiiltiir sonucu ile karsilastiriimasi

Erken neonatal sepsis Geg¢ neonatal sepsis

Parametreler N=22 N=81 p*

Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Beyaz kiire /uL 13040,0 (8970,0-19280,0) 13280,0 (7430,0-17435,0) 0,550
Notrofil /uL 6770,0 (3590,0-11865,0) 5940,0 (2707,5-10617,5) 0,464
Notrofil % 57,0 (40,5-68,0) 53,5 (36,2-68,0) 0,774
Lenfosit /uL 3720,0 (1815,0-5765,0) 3125,0 (1767,5-4760,0) 0,519
Lenfosit % 25,0 (18,5-39,0) 25,5 (18,0-40,7) 0,897
Hemoglobin g/dL 13,2 (11,0-17.4) 14,0 (10,4-17,1) 0,783
Trombosit x10%/L 248,0 (129,0-329,5) 212,5 (125,7-302,7) 0,355
Immatiir graniilosit 0,14 (0,06-0,34) 0,17 (0,06-0,46) 0,464
Immatiir graniilosit % 1,00 (0,55-2,00) 1,10 (0,62-4,17) 0,228
C-reaktif protein mg/L 3,00 (0,20-36,50) 3,25 (0,64-46,50) 0,472
Prokalsitonin ng/mL 0,58 (0,10-2,16) 0,80 (0,26-5,74) 0,187

*Mann-Whitney U testi

Olen ve yasayan hastalarin cinsiyet dagilimi benzerdi. Olen hastalarin dogum haftasi
gruplamasinda =37 hafta olan hasta yoktu. Yasayan hastalarin ise 18’1 (%22) 37 hafta ve

iistiindeydi (p=0,007). Olen hastalarda dogum agirligmin 1000 gram altinda olma orani
yasayan hastalardan anlamli yiiksek saptandi (p=0,031). Mortalite agisindan
degerlendirildiginde ise hastalarin dogum sekli benzerdi (p=0,521) (Tablo 4.21).
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Tablo 4. 21. Hastalarin cinsiyet ve dogum 6zelliklerinin mortalite varlig1 ile
karsilastirilmasi

Olenler Yasayanlar
Ozellikler N=21 N=82 p*
n (%) n (%)

Cinsiyet
Kiz 8(38,1) 35(42,7) 0,704
Erkek 13 (61,9) 47 (57,3)

Dogum haftasi1 gruplamasi
<28 hafta 9(42,9) 11(13,4)
29-33 hafta 5(23,8)  24(29,3) 0,007
34-37 hafta 7(33,3) 29(354)
>37 hafta 0 18 (22,0)

Dogum agirhig: gruplamasi
<1000 gram 10 (47,6) 14 (17.,1)
1000-1500 gram 2(9,5) 10 (12,2) 0,031
1500-2500 gram 5(23,8)  29(354)
>2500 gram 4 (19,00 29(35.4)

Dogum sekli
Normal spontan vajinal dogum 3 (14,3) 10 (12,2) 0,521
Sezaryen 18 (85,7) 72 (87,8)

*Ki-kare testi

Olen hastalarin dogum haftasi, dogum agirligi, APGAR 1 ve 5. dakika ortancasi
yasayan hastalardan anlamli ve daha diistik saptandi. Mortalite agisindan degerlendirilen

hastalarda anne yasi ise benzerdi (p=0,174) (Tablo 4.22).
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Tablo 4. 22. Dogum haftasi, dogum agirligi, 1-5. dakika APGAR skoru ve anne yasi

Ozelliklerinin mortalite varligi ile karsilastirilmasi

Olenler Yasayanlar

Ozellikler N=21 N=82 p*

Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Dogum haftasi 29,0 (25,0-34,0) 35,0 (31,0-37,0) 0,001
Dogum agirligt 1045,0 (785,0-2230,0)  2140,0 (1365,0-2877,0) 0,007
APGAR 1. dakika 4 (2-5) 5(3-7) 0,010
APGAR 5. dakika 5 (3-6) 7 (5-7) 0,007
Anne yast 24,0 (22,0-30,0) 28,0 (23,0-31,5) 0,174

*Mann-Whitney U testi

Mortalite acisindan degerlendirilen hastalarda umblikal kateter, mekanik ventilasyon
varligi, cerrahi operasyon Oykiisii, periton diyaliz varlig1 benzerdi (p>0,05). Mortalite ile
sonuclanan hastalarin 13’iiniin (%61,9) parenteral enteral beslendigi, yasayan hastalarin
31’inin (%37,8) parenteral beslendigi belirlendi. Mortalite ile sonu¢lanan hastalarda enteral

beslenme orani anlamli ve daha diisiiktii (p=0,046) (Tablo 4.23).
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Tablo 4. 23. Hastalara uygulanan islemlere ait oOzelliklerin mortalite varligi ile

karsilastirilmasi
Olenler  Yasayanlar
Ozellikler N=21 N=82 p*
n (%) n (%)
Beslenme sekli
Parenteral beslenme 13 (61,9) 31(37,8) 0,046
Enteral beslenme 8 (38,1) 51(62,2)
Intravaskiiler kateter varhg
Var 21(100,0) 74(90,2) 0,150
Yok 0 8(9.,8)
Mekanik ventilasyon varhg
Var 18 (85,7)  59(72,0) 0,195
Yok 3(14,3) 23 (28,0)
Cerrahi operasyon oyKkiisii
Var 2(9,5) 3@3.7) 0,269
Yok 19(90,5) 79 (96,3)
Periton diyaliz kateter varhg:
Var 2(9,5) 2(2,4) 0,184
Yok 19 (90,5) 80(97,6)

*Ki-kare testi

Mortalite ile sonuglanan hastalarda en sik iireyen mikroorganizmalar, 12 (%57,1)
hastada Klebsiella pneumoniae, 3 (%14,3) hastada Staphylococcus epidermidis, 2 (%9,5)
hastada Acinetobacter baumannii idi. (Tablo 4.24).
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Tablo 4. 24. Hastalarin kan kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalarin mortalite varligina

gore dagilimi

Olenler Yasayanlar

Kan Kkiiltiiriinde iireyen mikroorganizma tiiriic N=21 N=82
n (%)  n(%)
Acinetobacter baumannii 2(9,5) 17 (20,7)
Bacillus pumilus - 1(1,2)
Candida albicans 1(4,8) 1(1,2)
Corynebactrium species - 4 (4,9)
Enterobacter cloacae - 1(1,2)
Enterococcus faecalis - 9 (11,0)
Enterococcus faecium - 33,7
Escherichia coli - 33,7
Klebsiella pneumoniae 12 (57,1) 21 (25,6)
KNS - 33,7
Dermobacter hominis - 1(1,2)
Micrococcus luteus 1 (4,8) -
Mycobacterium flavescens - 1(1,2)
Pantoea agglomerans 1 (4,8) -
Serratia liquefaciens - 1(1,2)
Serratia marcescens 1(4,8) 1(1,2)
Serratia plymuthica - 1(1,2)
Sphingomonas paucimobilis - 1(1,2)
Staphylococcus aureus - 224
Staphylococcus epidermidis 3(14,3) 33,7
Staphylococcus haemolyticus - 4 (4,9)
Stenotrophomonas maltophilia - 1(1,2)
Streptococcus agalactiae - 1(1,2)
Streptococcus mitis/oralis - 1(1,2)
Streptococcus parasanguinis - 2(2,4)
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Mortalite agisindan degerlendirilen hastalarin kiiltiir sonucu benzerdi. Mortalite ile
sonuclanan hastalarin tamami GNS idi. Yasayan hastalarin ise 22’°si (%26,8) ENS, 60’1
(%73,2) GNS idi. Mortalite ile sonuglanan hastalarda GNS goriilme oran1 anlaml yiiksekti
(p=0,003) (Tablo 4.25).

Tablo 4. 25. Hastalarin kiiltiir sonucu ve sepsis tiiriiniin mortalite karsilastirilmasi

Olenler  Yasayanlar

Ozellikler N=21 N=82 p*
n (%) n (%)
Kiiltiir sonucu
Gram pozitif 4(19,0) 21 (25,6)
Gram negatif 16 (76,2)  60(73,2) 0,497
Candida Albicans 1 (4,8) 1(1,2)

Sepsis tiirii
Erken neonatal sepsis 0 22 (26,8) 0,003
Geg neonatal sepsis 21 (100,0) 60 (73,2)

*Ki-kare testi

Cinsiyet dagilimi agisindan yasayan ve 6len olgular arasinda anlamli fark saptanmadi
(p=0,52). Dogum haftas1 gruplamasinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
izlenmedi. Ancak dogum agirlig1 gruplamasi degerlendirildiginde, 6len olgularda <1000
gram dogum agirliginin daha sik oldugu ve farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu gortildi
(p=0,031). Dogum sekli agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,177).
Anne yas1 benzerdi. Prenatal risk faktorii ve bebege ait risk faktorii varligi agisindan da
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). APGAR skorlar1 degerlendirildiginde;
yasayanlarda 1. dakika medyan1 5 (3-6), ex olanlarda 4 (2-5) olup fark anlamliyd:
(p=0,038). 5. dakika APGAR skorunda da yasayanlarda 6 (4-7), ex olanlarda 5 (3-6)
saptand1 (p=0,028). Kiiltiir etkenlerine gore ve 6len bebekler arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmadi (p=0,69) (Tablo 4.26.).
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Tablo 4.26. Geg neonatal sepsiste yasayan ve 6len bebeklerde demografik 6zellikleri ve risk faktorleri

Yasayanlar Olenler p*
Ozellikler ve risk faktorleri N=60 N=21
n% n%
Cinsiyet 0,52
Kiz 28 (46,6) 8 (38,0)
Erkek 32(53,4) 13 (62,0)
Dogum haftasi gruplamasi
<28 hafta 8(13,4) 9 (42,8)
28-33 hafta 24 (40,0) 5(23,8)
34-37 hafta 11 (18,3) 4(19,2)
>37 hafta 17 (28,3) 3(14,2)
Dogum agirhg gruplamasi 0.031
<1000 gram 13 (21,6) 10 (47,6)
1000-1500 gram 9 (15,0) 2 (9,5)
1500-2500 gram 21 (35,0) 5(23,9)
>2500 gram 17 (28,4) 4 (19,0)
Dogum sekli 0,177
Normal vajinal dogum 3(5,0) 3(14,2)
Sezaryen 57 (95,0) 18 (85,8)
APGAR 1. dakika/ Ortanca (1-3.Ceyreklik) 5(3-6) 4 (2-5) 0,038
APGAR 5. dakika/ Ortanca (1-3.Ceyreklik) 6 (4-7) 5(3-6) 0,028
Anne yasl/ Ortalama+SS 28 (22-31) 24,0 (22-30)
Prenatal risk faktorii 0,686
Yok 38 (63,3) 15
Var 22 (36,7) 6
Prenatal risk faktorlerinin dagilim
Cogul gebelik 10 (45,4) 3 (50,0)
Erken membran riiptiiri 522,7) 2(33,4)
Preeklampsi 6 (27,2) 0
Gegirilmis idrar yolu enfeksiyonu 4 (18,1) 0
Gestasyonel diyabetes mellitus 14,5 0
Travmatik dogum 1(4,5) 0
Madde kullanimi 1(4,5) 0
Gebelikte cerrahi islem 0 1(16,6)
Bebege ait risk faktorii 0,748
Var 47 (78,3) 19 (90,5)
Yok 13 (21,7) 2 (9,5)
Bebege ait risk faktorlerinin dagilimi
Solunum sistemi hastalig1 36 (60,0) 14 (74,6)
Norolojik hastalik 5(8,3) 7 (36,8)
Sendromik 6zellik 1(1,6) 2 (10,5)
Multiorgan yetmezligi 3(4,8) 0
Kardiyak hastalik 0 1(5,2)
Hematolojik sistem hastalig1 2(3,2) 0
Gastroenterolojik hastalik 0 1(5,2)
Immiin yetmezlik 1(1,6) 0
Cilt hastalig1 1(1,6) 0
Nefrolojik hastalik 1(1,6) 0
Lenfatik sistem hastalig1 1(1,6) 0

*Ki-kare testi
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Beslenme sekli, intravaskiiler kateter varligi, mekanik ventilasyon destegi, cerrahi
operasyon Oykiisii, periton diyaliz kateteri varlig1 ve kiiltiir sonucu bakimindan gruplar
arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Ureme anindaki klinik bulgular incelendiginde,
tansiyonun diisiik olma oran1 yasayanlarda 28 (%46,7), dlenlerde 17 (%81,0) idi (p=0,007).
Solunum sikintis1 yagayanlarda 25 (%41,7), 6lenlerde 14 (%66,7) olarak bulundu (p=0,048).
Batin distansiyonu yasayanlarda 14 (%23,3), olenlerde 12 (%57,1) idi (p=0,004). Is1
disregiilasyonu yasayanlarda 3 (%5,0) hastada goriiliirken, 6lenlerde saptanmadi (p=0,401).
Cilt goriiniimii incelendiginde istatistiksel fark anlamli degildi (p=0,26) (Tablo 4.27.)
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Tablo 4.27. Geg neonatal sepsiste yasayan ve 6len bebeklerde girisimsel, klinik ve

laboratuvar 6zellikleri

Yasayanlar Olenler p*
Klinik o6zellikleri N=60 N=21
n% n%
Beslenme sekli 0,212
Parenteral beslenme 27 (45,0) 13 (61,9)
Enteral beslenme 33 (55,0) 8 (38,1)
Intravaskiiler kateter varhg 0,181
Var 53 (88,3) 21 (100,0)
Yok 7 (11,6) 0
Mekanik ventilasyon destegi 0,543
Var 47 (78,3) 18 (85,7)
Yok 13 (21,7) 3(14,3)
Cerrahi operasyon oyKkiisii 0,6
Var 3(5,0) 2(9,5)
Yok 57 (95,5) 19 (90,5)
Periton diyaliz kateter varhg: 0,275
Var 2(3,3) 2(9,5)
Yok 58 (96,7) 19 (90,5)
Kiiltiir sonucu/ n (%) 0,692
Gram negatif 45 (75,0) 16 (76,2)
Gram pozitif 14 (23,3) 4 (19,0)
Mantar 1(1,7) 1(4,8)
Ureme anindaki klinik bulgular
Tansiyon 0,01
Diistik 28 (46,7) 17 (81,0)
Normal 32 (53,3) 4 (19,0)
Solunum sikintisi 0,075
Var 25 (41,7) 14 (66,7)
Yok 35 (58,3) 7 (33.3)
Batin distansiyonu 0,007
Var 14 (23,3) 12 (57,1)
Yok 46 (76,7) 9(42,9)
Is1 disregiilasyonu 0,564
Var 3(5,0) 0
Yok 57 (95,0) 21 (100,0)
Cilt goriiniimii 0,026
Pembe 44 (73,3) 8 (38,1)
Soluk 12 (20,0) 9(42,9)
Siyanotik 1(1,7) 209,95
Kutis marmoratus 3(5,0) 2(9,5)
Pletorik 0 0

*Ki-kare testi
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Laboratuvar bulgularina gore, 6len olgularda beyaz kiire, notrofil sayisi ve ylizdesi,

immatir grantilosit diizeyi ve ylizdesi, CRP ve prokalsitonin degerleri yasayan olgulara gore

anlamli derecede daha yiiksek bulundu. Buna karsilik hemoglobin ve trombosit diizeyleri ex

grubunda anlamli olarak daha diisliktii. Lenfosit sayis1 acisindan gruplar arasinda fark

saptanmazken, lenfosit ylizdesi ex grubunda belirgin sekilde daha diisiiktii (Tablo 4.28.)

Tablo 4.28. Geg neonatal sepsiste yasayan ve 6len bebeklerin iireme anindaki laboratuvar

bulgular1
Yasayanlar Olenler
N=60 N=21
n% n%

Laboratuvar Ortanca (1-3. Ceyreklik)  Ortanca (1-3. Ceyreklik) p*
bulgulari

S— ORS00 00y,

N 9040,0 (6080,0-

Notrofil /puL 4535,0 (2485,0-8967,5) 17270.0) 0,001%
Notrofil % 43,5 (33,2-61,7) 63,5 (56,2-73,7) 0,001%
Lenfosit /ul 3305,0 (1875,0-4895,0)  2650,0 (922,5-5385,0) 0,494*
Lenfosit % 32,5 (20,0-45,0) 18,5 (11,9-28,2) 0,001*
Hemoglobin g/dL 13,3 (10,4-16,2) 11,4 (9,8-12,3) 0,007*
Trombosit /L 249,0 (140,5-324,0) 125,0 (43,5-199,5) 0,001*
Immatiir graniilosit 0,10 (0,04-0,29) 0,46 (0,15-1,32) 0,001*
Immatiir graniilosit % 1,0 (0,4-3,5) 2,9 (1,0-7,2) 0,005*
C-reaktif protein mg/L 3,0 (0,5-35,2) 48,0 (9,0-114,0) 0,001*
Prokalsitonin ng/mL 0,3 (0,1-2,0) 4,3 (0,98-27,0) <0,001*

*Mann-Whitney U testi

BK, trombosit, IG ve CRP’nin erken ve gec sepsisi dngdrmedeki tanisal karar

verdirici Ozellikleri ROC egrisi ile incelendi (Sekil 4.1) (Sekil 4.2). ROC egrisinde

hesaplanan egri altindaki alan degerleri ve 6ngoriicii etkisi bulunan CRP i¢in esik degerleri

Tablo 4.27°de gosterildi. CRP i¢in 2,69 i¢in belirlenen sinir degerin sepsis ayriminda %64,2
duyarlilik ve %81,8 6zgiilliige sahip oldugu belirlendi (Tablo 4.26).
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Tablo 4. 29. Laboratuvar parametrelerinin ROC analiz sonuglari

A]tEllfglakj . Pozitif Negatif
Parametreler Alan Esik Duyarhhk Ozgiillik Prediktif Prediktif
(%95 Degeri (%) (%) Deger  Deger
GA) (%) (%)
. 0,573
??/az kiire (0.436- 0,070
H 0,710)
. 0,588
ggr/(imbosn (0.475- 0.057
0,700)
Immatiir 0,479
o (0,359- 0,062
b}
graniilosit (%) 0.600)
. 0,754
Créf:}r(luri o (0654 <0001 2,69 64,2 81,8 92,9 383
P g 0,854)
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5. TARTISMA

Yenidogan sepsisi, bakteriyel, viral veya fungal kaynakli sistemik bir enfeksiyon
olarak; hemodinamik degisiklikler ve ¢esitli klinik bulgularla seyreden, yenidoganlarda
onemli morbidite ve mortaliteye neden olan ciddi bir tablodur. Ancak, yenidogan sepsisinin
tanim1 konusunda uluslararasi diizeyde heniiz kesin bir fikir birligi bulunmamaktadir; bu
durum, tan1 ve tedavi yaklasimlarinda zorluklar yaratmaya devam etmektedir (Shane ve ark.

2017)

Literatiirdeki bir ¢aligmada, 344 yenidogan arasinda erkek bebeklerin orant %56,7,
kiz bebeklerin orani ise %43,3 olarak bulunmustur (Din ve ark. 2015). Tiirkmen ve ark.
(2010) calismasinda %53 erkek, %47 kiz bebek olarak bulmuslardir. Calismamizdaki 103
yenidoganin 60’1 (%58,3) erkek ve 43’1 (%41,7) kiz olarak saptanmis olup literatiirdeki

calismalarla uyumlu olarak erkek hasta sayis1 daha fazla bulunmustur.

Ulkemizdeki kan kiiltiirii ile kamtlanmis yenidogan sepsisinin tanis1 alan hastalarin
incelendigi bir calismada diisiik dogum agirlikli bebeklerin dagilim1 incelendiginde, <1000
gram olanlarin oraninin %10,9, 1001-1500 gram araliginda olanlarin %18,4, 1500-2500
gram arali@indakilerin %15 ve >2500 gram olanlarin %S55,7 oldugu goriilmektedir
(Kavuncuoglu ve ark. 2011). Calismamizda dogum agirligi 1000 gram altinda olan 24
(%19,4), 1000-1500 gram arasinda 12 (%11,7), 1500-2500 gram arasinda 34 (%33) ve 33
(%32) hasta 2500 gram ve istiindeydi. Kavuncuoglu ve ark. (2011) c¢alismasindaki
bebeklerin %44,3’ii prematiire, %55,7’si termdi. Calismamizdaki hastalarin 85’1 (%82,5)
prematiire, 18’1 (%17,5) term bebeklerdi. Literatiirde yapilan benzer bir calismada
bebeklerin %25,4’ normal vajinal dogum ile, %74,6’s1 C/S ile dogmustur (Topcu ve ark.
2023). Calismamizda 90 (%97,4) bebek C/S ile dogmustur. Bolgedeki en donanimli YYBU
ve perinatoloji merkezlerinden biri olmamiz, yiiksek riskli gebeliklerin takibi ile
dogumlarinin burada gergeklesmesi nedeniyle prematiirite ve diisiik dogum agirlikl
yenidogan orant merkezimizde yliksektir. Artan yardimci iireme tekniklerine bagh
gebeliklerin ¢ogalmasi, hekim veya hasta istegi nedeniyle C/S oranlar {ilkemizde oldugu

gibi merkezimizde de artirmistir.

Etiyopya’da yapilan bir sistemik analiz ¢aligmasinda diisitk APGAR skoruna sahip
yenidoganlarda sepsis gelisme riskinin daha yiiksek oldugu bulunmus (Seyoum ve ark.

2023). Literatiirdeki baska bir calismada yenidogan sepsisi tanisi alan hastalarin %64,7’sinde
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APGAR skoru 7’nin altindaydi (Craymah ve ark. 2024). Calismamizda 5.dakikada ol¢iilen
APGAR skorunun medyan degeri 6 olarak saptanmistir. Literatiir ile uyumlu olarak diisiik

APGAR skorunun sepsis i¢in onemli bir risk faktorii olabilecegini diistinmekteyiz.

Literatiirde yapilan bir ¢calismada ENS tanis1 alanlarin %78,6’s1, GNS tanis1 alan
hastalarinin %14,8°1 37 hafta ve tistiinde dogum haftasina sahip olup 28 haftadan kiiciik ENS
orani ise %]1’idi (Wu ve ark. 2009). Calismamizda ENS olanlarin 10’u (%45,5), GNS
olanlarin 8’1 (%9,9) 37 hafta iistii dogum haftasina sahipti. ENS olan hastalarda 28 hafta
altinda hasta saptanmamustir. Calismamizda sepsis tiirii ile dogum haftasi arasinda anlaml
farklilik vardi (p<0,001). Erken dogum riski olan annelere uygulanan antenatal
antibiyoterapi, prematiire bebeklerde dogum sonrasinda alinan kan kiiltiirlerini etkilemekte
olup kiiltiirde etkeni iiretmeyi zorlastirmaktadir. Calismamizda kan kiiltiirii pozitif ENS
vakalarinda prematiire hastalarin sayisi bu sebeple daha az oldugunu diisiinmekteyiz. Wu ve
ark. (2009) calismasinda ENS olanlarin %67,9°u >2500 gram iistiindeydi. Calismamizda da
literatiirle uyumlu olarak ENS tanil1 hastalarin 2500 gram ve {istiinde olma oraninin yiiksek
olmasindan kaynakli anlamli farklilik vardi (p<0,05). Kara ve ark. (2015) yaptig1 ¢alismada
ENS olgularinin gebelik haftast ve dogum agirhigi, GNS olgularma gore yliksek
bulunmustur. ENS goriilen hastalarin dogum haftasi, dogum agirligi 1 ve 5. dakikadaki
APGAR skoru ortancast GNS goriilen hastalardan anlamli yiiksekti (p<0,05). ENS
olgularinda prematiirite ve diisiik dogum agirligi 6nemli risk faktorleridir; ancak antenatal
uygulanan ampirik antibiyoterapi nedeniyle bu bebeklerin kan kiiltiirlerinde iireme

saptanamamig ve ¢alisma grubuna dahil olmamustir.

Ozdemir ve ark. (2016) yaptig1 calismada yenidogan sepsis tanisi alan 121 olgudan
%4,9’unda EMR goriilmiistii. EMR, literatiirde yenidogan sepsisi agisindan 6énemli bir
perinatal risk faktorii olarak tanimlanmaktadir. Yapilan bir meta-analizde EMR varliginda
sepsis riskinin, olmayanlara gore yaklagik 3 kat daha fazla oldugunu gostermektedir (Guo
ve ark. 2023). Calismamizda EMR, kanitlanmis sepsis olgularinin 9’unda (%8,7)
saptanmigtir. Calismamiz, literatiir ile uyumlu sekilde EMR’nin yenidogan sepsisinde
Oonemli bir prenatal risk faktorii oldugunu gostermektedir. Yapilan bir kohort ¢alismasinda,
preeklampsi tanisi alan annelerde yenidogan sepsisi tanisi alma oranlar1 daha yiiksekti
(Harrison ve Palatnik 2021). Yapilan benzer bir ¢alismada ise >18 saatten EMR ve ¢ogul
gebeliklerin yenidogan sepsisi i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu ve tekil gebeliklere gore

yaklagik 8 kat daha yiiksek risk tagidigi bildirilmistir (Medhat ve ark. 2016). Calismamizda
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kanitlanmig yenidogan sepsisi tanisi alan hastalarin 37’sinde (%35,9) en az bir tane prenatal
risk faktorii vardi. En sik goriilen prenatal risk faktorlerinin 15°1 (%40,5) cogul gebelik,9’u
(%24,3) EMR ve 9’u (%24,3) preeklampsiydi. Anneye ait bu risk faktorleri bebeklerde
diisiik dogum agirlig1 ve prematiirite ile sonuglanabilmektedir. Anneye ait risk faktorlerinin

yenidogan sepsisinde dnemli bir rolii oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizdaki hastalarin 73’iinde (%70,9) en az bir tane bebege ait olan risk
faktorii vardi. En sik goriilen risk faktorii 55 kiside (%75,3) solunum sistemi hastaligi olarak
saptandi. Literatiirde preterm bebekler iizerinde yapilan bir ¢alismada, solunum sistemi
hastaliklarinin basta respiratuvar distres sendromu olmak iizere yenidogan sepsisini artiran
onemli bir faktor oldugu gosterilmistir (Gebreheat ve ark. 2022). Bu nedenle, calismamizda
solunum sistemi hastaliklarinin yiiksek oranda goriilmesi, literatiirde belirtildigi gibi
yenidogan sepsisinin riskini artiran onemli bir etkendir. Calismamizda GNS grubunda
bebege ait risk faktorlerinin anlamli derecede daha sik saptanmistir (p<0,001). Tsai ve
arkadaslar1 (2014) calismasinda, néromuskiiler hastaliklar ve konjenital anomalilerin GNS
ile bagimsiz olarak iligkili oldugunu gostermistir. Yenidoganda konjenital kalp hastaliklari,
sendromlar, immiin yetmezlik gibi risk faktorlerinin GNS gelisiminde 6nemli bir etken

oldugunu diisiinmekteyiz.

Birlesik Krallik’ta yapilan bir calismada GNS goriilen 100 bebegin risk faktorlerinde;
%98’inde intravaskiiler kateter uygulamasi, %88’inde parenteral beslenme, %60’1nda
mekanik ventilatdr ihtiyact oldugu gosterilmistir (Haque ve ark. 2004). Unal ve ark. (2009)
calismasinda hastalarin, %28,1’ine umblikal kateterizasyon, %43,8’ine parenteral beslenme,
%37,5’ine mekanik ventilasyon destegi verilmistir. Calismamizda yer alan 95 (%92,2)
hastada intravaskiiler kateter uygulamasi, 44 (%42,7) hastaya parenteral beslenme,77
(%74,8) hastaya mekanik ventilasyon destegi verilmistir. Calismamizda GNS tanis1 alan
hastalarda bebege ait risk faktrii bulunma oran1 anlamli yiiksek saptanmistir (p<0,001). Bu
gruptaki olgularin biiyiik kisminda solunum sistemi hastaligi mevcut olup, bu nedenle
mekanik ventilatér gereksinimi artmaktadir. Ozellikle GNS gelisen olgularda mekanik
ventilasyon gereksinimi, ENS tanis1 alan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (p=0,014). Bu bulgu, invaziv girisimlerin siiresi ve sikliginin GNS i¢in

risk faktorii oldugu desteklemektedir.

Lim ve ark. (2012) calismasinda sepsis vakalariin %64,6’ parenteral beslenme
gereksinimi olup, GNS tanili hastalarin parenteral beslenme orani, ENS’ye gore istatistiksel
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olarak anlamli sekilde daha fazlaydi. Calismamizda ENS olgularinda enteral beslenme orani
anlaml yiiksek saptandi (p=0,009). Bu durum hem ENS hasta grubumuzdaki
orneklemimizde prematiire sayisinin az olmasiyla hem de uzun donem parenteral

beslenmenin GNS i¢in agirlastirict bir etken olmasiyla aciklanabilir.

Isvigre'deki bir ¢alismada, ENS vakalarinda en yaygim etkenin GBS oldugu, geg
baslangich sepsiste ise en sik KNS izole edildigi bildirilmistir (Giannoni ve ark. 2018).
Ozdemir ve arkadaslar1 (2016) calismasinda 138 yenidoganin %27’sinde kan kiiltiir {iremesi
tespit edilmisg; tim kiiltlir 6rneklerine bakildiginda siklik sirasina gore Staphylococcus
aureus, Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus epidermidis en sik etkenler olarak
gosterilmistir. Din ve ark. (2015) ¢alismasinda ENS ve GNS vakalarinda en yaygin etken
KNS saptanmistir. ENS’de en sik etkenler olarak KNS ve Escherichia coli, GNS’de en sik
KNS ve Klebsiella saptanmistir. Calismamizda kiiltiirle kanitlanmis sepsis vakalarinda, ENS
goriilen hastalarda en sik mikroorganizmalar Enterococcus faecalis ve Klebsiella
pneumoniae saptanmusti. GNS olgularinda ise en sik Klebsiella pneumoniae ve
Acinetobacter baumannii olarak bulunmustur. Caligmamizda hastalarda sepsis tiirline gore
Gram pozitif, Gram negatif bakteri ve mantar lireme oranlar1 agisindan anlamli farklilik
yoktu. Calismamizda kan kiiltiirii pozitifligi ile birlikte klinik anlamli olan sepsis vakalarini
degerlendirdik. Bu nedenle, genellikle kontaminasyon kaynagi olarak degerlendirilen KNS
tiremelerinin ¢alismamizda daha diisilk oranda goriilmesi; klinik anlamli olmamas1 ve
prenatal donemde annelere uygulanan antibiyotik tedavisinin yenidoganlardaki mikrobiyal
kolonizasyonu etkilemesi sonucu kan kiiltiirii pozitifligini azaltmasi ile iliskili olabilir. Bu
durum, elde ettigimiz bulgularin literatiirdeki verilerden farklilik gdstermesinde etkili olmus
olabilir. Kan kiiltiirlerinde iireyen etkenlerin iilkelere, yillara ve kliniklere gore degiskenlik
gostermesi, ampirik tedavi se¢iminde yerel verilerin ve direng paternlerinin gz Oniinde
bulundurulmasin1  gerektirmektedir; bu nedenle etkene yonelik uygun antibiyotik

baslanmasinin 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.

Mortalite orani; Din ve ark. (2015) calismasinda ENS i¢in %51, GNS i¢in ise %42,9,
Wu ve ark. (2009) ¢alismasinda ENS’de %28, GNS’de %82 rapor edilmistir. Calismamizda
kan kiiltiirii ile kanitlanmis ENS olgularinda mortalite saptanmazken, GNS’deki hastalarinin
%25,9’unun mortalite ile sonuglandigi belirlendi. GNS tanili hastalarda izole edilen
etkenlerin biiyiik cogunlugu hastane kaynakli olup, bu mikroorganizmalar genellikle daha

yiiksek viriilans ve antibiyotik direng profiline sahiptir. Ayrica bu hastalar uzun siireli
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hastanede yatis ve invaziv girisimlere daha fazla maruz kaldiklari i¢in, mortalitenin ENS’ye

kiyasla daha yiiksek oldugunu diisiinmekteyiz.

Literatiirde siipheli ve kanitlanmig sepsis vakalarinin incelendigi calismada
%46,7’sinde en sik bulgu solunum sikintis1 saptanmistir (Din ve ark. 2015). Kara ve ark.
(2015) kanitlanmig sepsisli hastalar iizerinde gerceklestirdigi caligmada, vakalarin
%150’sinde solunum sikintisi, %42,3’linde bradikardi ve %38,5’inde beslenme intoleransi
tespit edilmistir. Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak hastalarin 50°sinde (%48,5)
solunum sikintis1 ve 48’inde (%46,6) hipotansiyon gdézlenmis olup, siklikla vakalarimizda

birden fazla sistemi etkileyen klinik bulgular bir arada izlenmistir.

Tiirkmen ve ark. (2010) calismasinda %62,2°sinde GNS saptanirken %37,8’inde
ENS saptanmistir. Tiirkiye’de yapilan bir c¢alismada hastalarin  %70,3’tinde  GNS,
%29,7’sinde ENS saptanmustir (Ozdemir ve Elgérmiis 2016). Calismamizda kan kiiltiirii ile
kanitlanmis yenidogan sepsisinin vakalarinin 81’1 (%78,6) GNS, 22’si (%21,4) ENS tanist
almistir. Uniteler arasindaki oranlarin farkliliklari, anneye dogum &ncesi antibiyotik
baslanmasi, kan kiiltiirii 6rneklerinin uygunsuz alinmas: ile kiiltiir calisma tekniklerindeki
aksakliklar gibi cesitli faktorlere bagli olabilir. Bizim ¢alismamizda da bu nedenlerin etkili

oldugunu diisiinmekteyiz.

Literatiirde yenidogan sepsisli olgunun retrospektif incelemesi ile yapilan ¢aligmada;
sepsisli grupta BK ortalamasi1 127804+5740/uL, bunun %51,7’s1 de notrofil iken sepsis
olmayan grupta BK sayimi ortalamasi 13,01+6,02/uL, nétrofil orani ise %50,63 olarak
verilmigtir. Trombosit sayisindaki azalma vakalarin %23,3"linde goriildii (Xiao ve ark. 2017).
Calismamizda kan kiiltiirii tiremesi saptanan hastalarin ireme aninda alinan BK ortalamasi
14098,52+8525,13/uL olup %52,3’li ndtrofil, trombosit ortalamasi 226550+1200/uL,
sonuclanmistir. Hastalarimizin 31’inde (%30,1) trombositopeni saptanmistir. Yapmis
oldugumuz calismadaki hastalarin notrofil % ortanca degeri 56,0 (38,7-68,0) idi. Hastalar
iki grupta degerlendirildiginde ENS grubunda ortanca nétrofil %67,0 (47,5-71,0), GNS
grubunda ortanca nétrofil %50,2 (36,2-66,5) olarak saptandi. ENS tanis1 alan hastalarda
notrofil% anlamh olarak yiiksek saptandi (p=0,016). Bulgularimiz literatiir ile de uyumlu
olarak yenidogan sepsisi tanisinda nétrofil yiizdesinin ve trombositopeninin erken donemde

inflamatuvar yanit1 yansitmasi agisindan degerli olabilecegini gostermektedir.
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Yapilan bir ¢alismada yenidoganlarda IG sayimlarinin diger yas gruplarma kiyasla
daha yiiksek oldugu bildirilmistir. ENS tanil1 yenidoganlar i¢in IG yiizde degerinde yetiskin
ve ¢ocuklara ait referans araliklarinin kullanilmasi uygun olmayacaktir (Wiland ve ark.
2014). Calismamizda tiim hastalarin IG diizeylerinin ortalamas1 0,48 +0,87x10%/uL, 1G
yiizdesi degerlendirildiginde ise ortalama deger 2,79 + 3,58% olarak bulunmustur. ENS ve
GNS tanili hastalarda bakilan IG diizeyi ve yiizdesi benzerdi. IG degerinin, literatiirle
uyumlu sekilde, sepsis tanisinda yenidoganlar i¢in anlamli bir parametre olmadigin

diisiinmekteyiz.

Ozdemir ve ark. (2016) calismasinda sepsis taml1 hastalarda CRP degeri ortalama
18,06+29,54 mg/1 bulundu ve olgularin %75,2’sinde CRP yiiksek bulundu. Tiirkmen ve ark.
(2010) calismasinda hastalarin %75,6’sinda  CRP yiiksekligi goriilmiis olarak tespit
edilmistir. Calismamizda CRP 34,32+59,81 olarak bulundu ve vakalarin 46’sinde (%45,4)
CRP yiiksekligi tespit edildi. GNS tanis1 alan hastalarin CRP degeri ENS tanili olanlara gore
anlaml ve daha yiiksek saptandi (p<0,001). Literatiirde yapilan benzer bir ¢alismada, GNS
grubundaki CRP diizeyleri ENS grubuna kiyasla anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur
(Rashwan ve ark. 2019).

Literatiirde, yenidogan sepsisinin etkenleri arasinda Gram negatif ve Gram pozitif
bakterilerin farkli klinik ve laboratuvar bulgulariyla seyredebildigi bildirilmektedir. Gram
pozitif sepsis gelistiren bebeklerin dogum agirliginin daha diisiik oldugu rapor edilmistir
(Ree ve ark. 2017). Calismamizda ise kiiltiir sonucu Gram pozitif ve Gram negatif liremesi
olan hastalarda prenatal risk faktorii bulunma oranlari benzer bulunmustur (p=0,174).
Ancak, bebege ait risk faktorii oran1 Gram negatif iireme grubunda anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustur (p=0,021). Bebege ait risk faktorleri arasinda; norolojik, sendromik,
immiin yetmezlik gibi hastaliklar mevcut olup bu durum hastane yatislarin1 uzatmaktadir.
Uzun siiren hastane yatiglari, Gram negatif patojenlere maruz kalma ve kolonizasyon riski

arttirdigi i¢in bu farklilik oldugunu diisiinmekteyiz.

Ree ve ark. (2017) ¢alismasinda baglangi¢ trombosit sayilar1 ve diisik trombosit
oranlar1 Gram negatif ve Gram pozitif i¢in benzer bulunmus, trombosit degerleri arasinda
anlamli fark tespit edilmemistir. Calismamizda Gram pozitif ve Gram negatif arasinda BK,
nétrofil, lenfosit, hemoglobin, trombosit, IG, CRP ve PCT degerlerinde anlamli bir fark
bulunmamistir. Literatiirle de uyumlu olarak hem Gram pozitif hem de Gram negatif
etkenlerin laboratuvar parametreler agisindan benzer seyredebildigini gdstermektedir.
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YYBU’deki gelismeler, prematiire bebeklerde hayatta kalma oranlarinin artmasina
yol acmustir. Gelismis iilkelerde cok diisiik dogum agirlikli bebeklerin hayatta kalma
oraninin %85-90 arasinda oldugu bildirilmektedir, gelismekte olan iilkelerde ise hayatta
kalma oranmm1 %66-74 arasinda gostermektedir. Tiirkiye'de Seviye III YYBU’lerde
prospektif olarak yapilan ¢ok merkezli bir calismada ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerin
%78'1 taburcu olmustur (Kog¢ ve ark. 2019). Klinigimizde <1500 gram dogan bebeklerin
%82’si taburcu olmustur. Calismamizda mortalite ile sonug¢lanan vakalarda dogum
agirligmin 1000 gramin altinda olma orani, yasayan bebeklere kiyasla anlamli derecede
yluksek bulunmustur. Literatiirdeki ¢ok merkezli c¢alismada ise 24 hafta altindaki
yenidoganlarin yalnizca %281 hastaneden taburcu olurken, >26 hafta bebeklerde bu oran
%83-%87’ye yiikselmis, >30 hafta i¢in ise sagkalim %96’y1 asmistir (Kong ve ark. 2016).
Caligmamizda, 6len hastalarin dogum haftasi gruplamasinda =37 hafta olan hasta yoktu.
Yasayan hastalarin ise 18’1 (%22) 37 hafta ve tistiindeydi (p=0,007). Literatiir ile uyumlu
olarak klinigimizde 24 hafta altindaki 8 bebegin 3’1 (%37,5) taburcu olurken 26-30 hafta
arasinda bu oran %86’ya ylikselmis olup >30 hafta {lizerinde 83 hastadan 81°1 (%96,8)
taburcu olmugtur. Mortalite ile sonuclanan hastalarin dogum haftasi, dogum agirligi,
APGAR 1 ve 5. dakika ortancasi yasayan hastalardan anlamli ve daha diisiik saptandi.
Literatiirde yapilan c¢ok sayida c¢alismada, prematiirite ve diisiik dogum agirliginin

yenidoganda mortalite acisindan baslica belirleyici risk faktorleri oldugu ortaya konmustur.

Calismamizda mortalite ile sonuglanan hastalarda en sik iireyen mikroorganizmalar,
12 (%57,1) hastada Klebsiella pneumoniae, ii¢ (%14,3) hastada Staphylococcus epidermidis,
iki (%9,5) hastada Acinetobacter baumannii idi. Calismamizda mortalite ile sonuglanan
olgularin biiylik cogunlugunda etken mikroorganizma olarak Klebsiella pneumoniae
(%57,1) izole edilmistir. Bu bulgu, Gram negatif patojenlerin yenidogan sepsisinde yiiksek
mortalite riskiyle iliskili oldugunu ortaya koyan uluslararasi literatiirle uyum gostermektedir.
Cok merkezli bir kohort ¢alismasinda, Gram negatif etkenlerin neden oldugu yenidogan
sepsis vakalarinda mortalite orant %59 olarak bildirilmis, bu oran Gram pozitif etkenlerde
%33 olarak saptanmistir (Chaurasia ve ark. 2016). Benzer sekilde baska bir calismada, Gram
negatif kaynakli sepsislerde mortalite orani1 %21,3 iken, Gram pozitif sepsiste bu oran %8,5
olarak bulunmus; ayrica kiiltiirle dogrulanmis sepsis 6liimlerinin %75’ inden fazlasinin Gram

negatif enfeksiyonlara bagli oldugu rapor edilmistir (Russel ve ark. 2023). Calismamiz da

60



literatiir ile uyumlu olarak Gram negatif enfeksiyonlarin yenidogan sepsisinde daha ciddi

klinik sonuglarla iligkili olabilecegini géstermektedir.

Bir sistematik inceleme ve meta-analiz ¢aligmasinda gram negatif ve pozitif liremesi
olan hastalarin hastane kalis siiresinde ve mortalitesinde anlamli farklilik yoktu (Tang ve ark.
2023). Calismamizda da Gram pozitif ve Gram negatif iremesi olan hastalarin sepsis tiirti
ve mortalite goriilme oranlar1 benzerdi. Literatiirde de desteklendigi iizere, hastanin klinik
durumu, komorbiditeleri, erken tan1 ve uygun antibiyotik tedavisi mortalite lizerinde daha

belirleyici faktorlerdir.

Calismamizda, <1000 gram dogum agirligina sahip bebeklerde mortalite orani
anlamli derecede daha yiiksek saptanmistir (p=0,031). Literatiirde de benzer sekilde dogum
agirligr <1000 gram olan bebeklerde hastane i¢i mortalite oranlarinin arttig1 bildirilmektedir
(Tsai ve ark. 2014). Diisiik dogum agirligi, GNS’de mortalite acisindan 6nemli prognostik
faktorlerden biridir.

Calismamizda GNS’de olgularin cinsiyet dagilim1 agisindan yasayan ve 6len olgular
arasinda anlaml fark saptanmadi. Literatiirde de benzer sekilde, GNS’de mortalite agisindan

cinsiyetler arasinda anlamli fark bildirilmemistir (Fleis ve ark. 2021)

Calismamizda hem 1. hem de 5. dakika APGAR skorunun 6len olgularda anlaml
olarak daha diisiik oldugu saptandi. Benzer sekilde literatiirde de sepsisli yenidoganlarda
diisiik 1. dakika APGAR skorunun mortalite riskini arttirdigr belirtilmistir (Ongun ve ark.
2020). Calismamiz, APGAR skorunun yenidogan sepsisinde erken donemde mortalite

riskini belirlemede 6nemli bir klinik parametre oldugunu gostermektedir.

Calismamizda GNS olgularinda mortalite en sik Gram negatif etkenlerde goriilse de
kiiltiir etkenleri ile mortalite arasinda anlamli fark yoktu. Mantar sepsisinin nadir goriillmesi
nedeniyle, ¢alismamizda gozlemlenen diisiik insidans, bu faktériin mortalite {izerinde
potansiyel olarak giiclii etkisine ragmen, muhtemelen yetersiz istatistiksel giic nedeniyle

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamasini agiklayabilir.

Klinik durum acisindan ex olanlarda diisiik tansiyon, solunum sikintisi ve batin
distansiyonu anlamli olarak dlen hastalarda yiiksek bulundu. Literatiirde de hastaligin erken
doneminde kan basincindaki diistisiin, GNS’de ¢oklu organ disfonksiyonu gelisme riski ve
mortalite agisindan Oonemli bir gosterge olabilecegi bildirilmektedir (Zhu ve ark. 2023).

Benzer sekilde, Bekele ve ark. (2022) tarafindan yapilan bir ¢calismada, solunum sikintisi
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olan yenidoganlarda sepsisle iligkili 61iim oraninin, solunum sikintist bulunmayanlara gore
2,7 kat daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Calismamiz da yenidogan sepsisinde klinik
tablonun kétiilesmesinin - ve organ disfonksiyonu siirecinin mortalitenin  temel

ongoriiciilerinden biri oldugunu desteklemektedir.

Calismamizda, GNS’li olgularda mortalite ile beyaz kiire, nétrofil sayisi ve ylizdesi,
immatiir graniilosit diizeyi, hemoglobin, CRP ve prokalsitonin degerleri arasinda anlaml
iliski saptandi. Olen olgularda bu parametrelerin anlamli olarak daha yiiksek oldugu,
hemoglobin diizeyinin ise daha diisiik oldugu goriildii. Literatiirde benzer bir ¢alismada
CRP’nin de GNS’de mortaliteyi 6ngérmede bagimsiz bir faktor oldugu bildirilmis, yliksek
CRP diizeylerinin 6liim riskini anlamli sekilde artirabilecegi gosterilmistir (Singh ve ark.
2018). Literatiirde prematiir GNS vakalarinda prokalsitonin diizeylerinin sepsis siddeti ve
mortalite ile iliskili oldugunu saptanmistir (Kurul ve ark. 2021) Bu bulgular hem CRP hem
de prokalsitonin gibi inflamatuvar belirteglerin, GNS’de mortalite riskinin

degerlendirilmesinde klinik olarak degerli oldugunu desteklemektedir.

Yenidogan sepsisinde trombositopeni, mortaliteyi ongdren bagimsiz bir faktor
olarak kabul edilmektedir. Wudu ve ark. (2024) yayimladig: prospektif kohort ¢alismasinda,
diisiik trombosit sayis1 neonatal sepsisli yenidoganlarda 6liim riskini belirgin sekilde artiran
bagimsiz bir prediktor olarak tanimlanmistir. Trombositopeni, normal trombosit sayisina
sahip bebeklere, kiyasla mortalite riskini belirgin sekilde artirmaktadir. Bu bulgu, literatiirde
de bildirildigi gibi, trombositopeninin yenidogan sepsisinde mortaliteyi dngdren bagimsiz
bir faktor oldugunu desteklemektedir. Calismamizda kiiltiir iireme sirasinda trombosit sayist
diisiik olan yenidoganlar, digerlerinden daha erken 6ldii; bu, Tiirkiye'de yapilan baska bir
calisma ile tutarlidir (Turhan ve ark. 2015).

Yayinlanan bir meta-analiz ¢alismasinda, PCT ve CRP'nin sepsis tanisindaki tanisal
degerleri karsilagtirilmig; 39 caligmanin incelendigi analizde, CRP i¢in duyarlilik %75,
ozgilliik %67; PCT i¢in ise duyarlilik %88, 6zgiilliikk %81 olarak rapor edilmistir (Eschborn
ve Weitkamp 2019). Calismamizda, ROC egrisinden elde edilen analiz sonucunda CRP i¢in
sepsis ayriminda %64,2 duyarlilik ve %81,8 6zgiilliige sahip oldugu saptanmaistir. Bu bulgu,
CRP’nin 6zellikle spesifik bir belirteg olarak sepsis tanisinda klinik karar stireglerine katki
saglayabilecegini gostermektedir. Ancak sensitivite diizeyinin gorece diisiik bulunmasi,
CRP’nin tek basina sepsis tanisinda yeterli olmayabilecegini, diger klinik ve laboratuvar
parametrelerle birlikte degerlendirilmesi gerektigini ortaya koymaktadir. Literatiirde de ENS
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tanisinda PCT ve CRP’nin duyarlilik ve 6zgiinliigii diisiik iken GNS’de yiiksektir. Ayrica
calismamizda BK, trombosit ve i{G%’nin ROC egrisinin analizinde CRP’ye kiyasla daha
zayif bir ongdrii giicline sahip oldugu gozlenmistir. Bu durum, akut faz reaktani olarak

CRP’nin sepsis yanitindaki duyarliliktaki 6nemini gostermektedir.
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6. SONUCLAR

Bu calisma, Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Yenidogan Kliniginde kan

kiiltiiri ile sepsis tanist konulan 103 yenidoganin klinik ve laboratuvar bulgularinin

prospektif olarak izlenmesiyle gerceklestirilmistir. Bu calismayla, YYBU’de izlenen ve kan

kiiltiirlinde iireme saptanan bebeklerde sepsisin tani, tedavi ve klinik seyri agisindan

laboratuvar parametreleriyle birlikte degerlendirilmesi ve sepsisin mortalite oranini

belirlemeyi amagladik.

1-

Calismaya 43’1 (%41,7) kiz, 60’1 (%58,3) erkek olan 103 kan kiiltiirii ile kanitlanmis
sepsisi olan hasta dahil edildi. Hastalarin 85’1 (%82,5) prematiire, 18’1 (%17,5) term
yenidogan idi. Dogum agirlig1 24’ tinde (%23,3) 1000 gr altinda, 12’sinde (%11,7) 1000-
1500 gr, 34’iinde (%33) 1500-2500 gr ve 33’{inde (%32) 2500 gr iistiindeydi. APGAR
skoru ortancasi 1. dakikada 5, 5. dakikada 6 olarak saptandi.

ENS goriilen hastalarin dogum haftasi, dogum agirligi, 1 ve 5. dakikadaki APGAR skoru

ortancast GNS goriilen hastalardan anlamli ytiksekti.

Hastalarin 37’sinde (%35,9) en az bir tane prenatal risk faktorii vardi. En sik goriilen
prenatal risk faktorleri ise 15 hastada (%40,5) ¢ogul gebelik, dokuz hastada (%24,3)
EMR ve dokuz hastada (%24,3) preeklampsi idi.

Hastalarin 73’linde (%70,9) en az bir tane bebege ait olan risk faktorii vardi. En sik

goriilen risk faktorii 55 hastada (9%75,3) solunum sistemi hastalig1 olarak saptandi.

Hastalarin 22’°sinde (%21,4) ENS, 81’inde (%78,6) GNS mevcuttu. Hastalarin kiiltiir
sonucuna gore 25’inde (%24,3) Gram pozitif, 76’sinda (%73,8) Gram negatif bakterinin
ve 2’sinde (%1,9) Candida Albicans iiredigi belirlendi.

Kan kiiltiirlinde iireme saptanan hastalarin silipheli sepsis anindaki klinik bulgular
incelendiginde; 48’sinde (%46,6) tansiyonu diisiik, 50’sinde (%48,5) solunum sikintisi

mevcut, 30’unda (%29,1) batin distansiyonu ve 3’iinde (%2,9) 1s1 disregiilasyonu vardi.

Hastalarin yatis anindaki laboratuvar degerlerine gore; BK ortancasi 13280/uL, nétrofil
ortancas1 6290/uL, nétrofil ylizdesi %56, hemoglobin ortancast 14,05 g/dL, trombosit
ortancasi 221000/uL, IG yiizdesi 1,10, CRP ortancast 3,0 mg/L ve PCT ortancasi 0,80

ng/mL olarak saptandi.
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8- GNS tanili hastalarda mekanik ventilasyon destegi ENS olan hastalardan anlaml
yuksekti. ENS goriilenlerde ise enteral beslenme orami anlamli yiiksek saptandi
(p=0,009). ENS ve GNS goriilen hastalarda umblikal katater varligi, cerrahi operasyon

Oykiisii, periton diyaliz kateter varlig1 benzer oranlardaydi.

9- ENS’de kan kiiltiiriinde iireyen en sik iireyen etkenler 7 (%31,8) hastada Enterococcus
faecalis, 4 (%18,2) hastada Klebsiella pneumoniae, 2 (%9,1) hastada Acinetobacter

baumannii ve 2 (%9,1) hastada Staphylococcus haemolyticus idi.

10- GNS’de kan Kkiiltiiriinde en sik iireyen etkenler ise 29 (%35,8) hastada Klebsiella
pneumoniae, 17 (%21,0) hastada Acinetobacter baumannii, 5 (%6,2) hastada

Staphylococcus epidermidis olarak belirlendi.

11- ENS hastalarinda mortalite saptanmazken, GNS tanili hastalarinin 21’inin (%25.9)

mortalite ile sonuglandig1 belirlendi ve istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,003).

12- ENS goriilen hastalarda notrofil yiizdesi ve hemoglobin degeri ortancast GNS goriilen
hastalardan anlamli yiiksekti. GNS tanist alan hastalarinin CRP degeri ENS tanili
hastalardan anlamli ve daha yiiksek saptandi (p<0,001).

13- Gram pozitif ve Gram negatif liremesi olan hastalarin sepsis tiirii ve mortalite goriilme

oranlar1 benzerdi.

14- Yasayan hastalarin ise 22’si (%26,8) ENS, 60’1 (%73,2) GNS idi. Mortalite ile
sonuglanan hastalarda GNS goriilme orami istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p=0,003).

15- GNS’li hastalarin dogum agirligr 1000 gramin altinda olan olgularin 6len grupta anlamli
Olclide daha sik goriildiigii ve bu grupta 1. ve 5. dakika APGAR skorlarinin yasayan

olgulara gore dlenlerde istatistiksel olarak daha diisiik oldugu saptanmuistir.

16- Calismamizda, GNS goriilen olgularda mortalite ile BK, ndtrofil sayisi ve yiizdesi,
immatiir graniilosit diizeyi, hemoglobin, CRP ve prokalsitonin degerleri arasinda anlaml
iliski saptandi. Olen olgularda bu parametrelerin anlamli olarak daha yiiksek oldugu,

hemoglobin diizeyinin ise daha diisiik oldugu goriildii.

17-ROC analizi sonucunda hesaplanan egri altindaki alan degerleri dogrultusunda, CRP

sepsisin ayriminda %64,2 duyarlilik ve %81,8 6zgiillilk gostermistir.
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18- Yenidogan sepsisi, diinya genelinde dnemli bir morbidite ve mortalite nedeni olmaya
devam etmektedir. Tanida tek bir belirtecin yeterli olmamasi nedeniyle, klinik bulgularin
laboratuvar parametreleriyle birlikte degerlendirilmesi biiyiikk 6nem tasimaktadir.
Ozellikle hemodinamik instabilite ve inflamatuar belirteclerin yakindan takibi, mortalite
riskinin erken tahmini i¢in kritik 6neme sahiptir. Hastalarin prospektif olarak en sik izole
edilen etkenler baz alinarak erken tani ve tedavi siireglerinin analizi ile klinik seyrin
takibini igeren bu ¢alisma, mortalite degerlendirmesine yonelik 6nemli bulgular ortaya
koymustur. Ancak c¢alismanin tek merkezli olmasi ve siirli 6rneklem biiyiikligi

nedeniyle ¢ok merkezli ve daha kapsamli ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.
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