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Diagnostic value of platelet parameters in neonatal sepsis
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OZET

Amag: Yenidogan déneminin en 6nemli mortalite ve morbidite nedenlerinden birisi olan ve
nonspesifik klinik bulgularla seyreden sepsisin enfeksiyz olmayan nedenlerden ayirmm giigtiir.
Giiniimiizde halen erken tamda kullanilabilecek hizli, 6zgiilliigii ve duyarhhg yiiksek, prognoz
yoniinden 6n gosterge olabilecek testlere gereksinim duyulmaktadir. Son yillarda trombositlerin
konak savunma basamaklarinda rol oynadigim1 gosteren ve bazi trombosit parametrelerinin
sepsisin erken tamsinda yararh olabilecegini savunan ¢ahismalar yaymlanmistir. Bu dogrultuda
biz de ¢ahsmamizda ortalama trombosit hacmi, trombosit dagihm genisligi ve trombokritin
sepsis tamisinda kullamlabilirligini ve etkinligini arastirmayr amacladik.

Yontemler: Calismaya Mayis-Ekim 2009 tarihleri arasinda hastanemiz yenidogan servisinde
yatan neonatal sepsis tanili 30 yenidogan ve indirekt hiperbilirubinemi disinda hastahg olma-
yan 30 yenidogan alindi. Sepsis tamisinda Téllner skorlama sistemi ve kiiltiir iiremeleri esas
alindi. Tiim hastalarin tam kan 6rneklerinde trombosit parametreleri degerlendirildi.
Istatistiksel analizde SPSS Windows 17.0 program kullanmildi. Sonuglar %95 giiven arahginda,
anlamhlik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

Bulgular: Kontrol grubuyla kiyaslandiginda sepsis grubunun ortalama gestasyonel yasi, ortalama
dogum agirhg ve ortalama trombosit sayis1 anlamh élgiide diisiiktii. Ote yandan ortalama trom-
bosit hacmi ve trombokrit degerleri sepsis grubunda anlamh oranda yiiksekti. Gruplar arasinda
trombosit dagihm genigligi degerleri acisindan anlamh farkhilik saptanmadi. Hem ortalama trom-
bosit hacmi hem de trombokritin sepsis tams1 koymada duyarhhklar1 %100, 6zgiilliikleri ise
%42.3 bulundu. Bu degerler trombosit dagilim genigligi i¢in sirasiyla % 52.5 ve %45 belirlendi.
Sonug: Yenidogan sepsisi tamsinda rutin hematolojik, serolojik ve mikrobiyolojik tetkiklerin
yami sira ortalama trombosit hacmi ve trombokrit degerlerinin de yararh ve etkin parametreler
oldugunu diigiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Trombosit parametreleri, sepsis, yenidogan
ABSTRACT

Objective: As an important cause of mortality, and morbidity, it is hard differentiate neonatal
sepsis from noninfectious diseases because of its nonspecific symptoms. At present, high quality
diagnostic tools are still required. As well as giving accurate pre-opinion about prognosis, these
tools are expected to be highly specific, sensitive and fast.Recently articles have been published
about the role of platelets in host defence mechanisms, suggesting platelet parameters may be
useful in early diagnosis of neonatal sepsis. In line with these findings, we designed this study to
investigate efficacy and usability of platelet parameters such as mean platelet volume, platelet
distribution width and thrombocrit in diagnosing neonatal sepsis.

Methods: Study cases were chosen from infants hospitalized between May-October 2009 at our
neonatology department. Thirty infants with neonatal sepsis and 30 infants who didn’t have any
illnesses other than indirect hyperbilirubinemia were enrolled. Tollner scoring system and posi-
tive blood cultures were accepted as diagnostic criteria for sepsis. Blood samples were evaluated
for platelet parameters. Statistical analysis was performed by using SPSS program for Windows.
P levels of <0.05 were considered significant with a confidence interval of 95%.

Results: When compared to the control group mean gestational age, birthweight and platelet
count of the sepsis group were significantly lower. However, mean platelet volume and throm-
bocrit values were higher than those of the control group. There was no difference between
groups in terms of mean platelet distribution width. Sensitivity of both mean platelet volume and
thrombocrit for diagnosing sepsis was 100% , while specificity was 42.3%. Sensitivity and speci-
ficity of platelet distribution width were 52.5% and 45%, respectively.

Conclusion: Besides routine haematologic, serologic and microbiologic studies, mean platelet
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volume and thrombocrit values maybe useful in making early diagnosis of neonatal sepsis. Yazisma adresi: Uzm. Dr. (j_zgl'ir Olukman, 1374
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GIRIS

Yenidogan sepsisi yasamin ilk 28 giintinde siste-
mik infeksiyon bulgularinin oldugu ve kandan etken
patojenin izole edildigi klinik bir sendromdur V. Tani
ve tedavisindeki gelismelere ragmen yenidogan sep-
sisi, bebeklerde 6nemli bir mortalite ve morbidite
nedeni olmaya devam etmektedir. Sepsis tanisinda
altin standart bir veya daha fazla kan kiiltiirtinde
patojenin izole edilmesidir ®. Ancak, dogumdan
once anneye antibiyotik verilmis olmasi, kan kdltiiri
alinmadan 6nce bebege antibiyotik baglanmis olmast,
kiltiir icin alinan kanin yeterli miktarda olmamasi,
bakteri yogunlugunun diisiik olmasi, yenidoganlarda
bakteriyeminin 6zellikle infeksiyonun erken evrele-
rinde gecici ve kisa siireli olabilmesi yenidogan sep-
sislerinde patojen mikroorganizmanin kan kiiltiiri ile
saptanmasini engelleyebilmekte ve sepsisin her olgu-
da kiiltiirle kanitlanmasini olanaksiz hale getirmekte-
dir. Bu nedenle yenidogan sepsisinin tanisi i¢in ayri-
ca klinik ve laboratuvara dayali yardimci tan1 yon-
temleri Onerilmigtir ¢,

Yenidogan sepsisinin klinik bulgular1 sepsise 6zgti
degildir . Bu nedenle antibiyotik tedavisi ve hasta-
nede yatig stirelerini kisaltmak, hastalarin en hizl
sekilde dogru tan1 ve tedaviyi alabilmelerini sagla-
mak i¢in yeni tan1 yontemleri tizerinde calisilmakta-
dir. Klinik degerlendirme, fizik muayene ve sepsis
tanisinda altin standart olan kan kiiltiiriine ek olarak
16kosit sayimi, total nétrofil sayisi, immatiir polimor-
fontikleer l6kositlerin matiir ya da total 16kositlere
orant, trombosit sayisi, C-reaktif protein (CRP) diize-
yi, eritrosit sedimantasyon hizi, prokalsitonin, fibro-
nektin, haptoglobiilin, fibrinojen, transferrin, lakto-
ferrin, prealbumin, kan dis1 viicut sivilarindan alinan
kiiltiirler, cesitli bakteriyel ajanlarin antijenlerinin
saptanmasina dair yapilan lateks agliitinasyon testleri
ve serum immunglobiilin M diizeyleri de hizli sonug
vermeleri nedeniyle tanida yardimei olan diger labo-
ratuvar testleridir 0.

Trombositler enfeksiyoz ajana karsi savunmada
onemli rol oynarlar V. Ozellikle spesifik ve nonspe-

sifik immunitesi yetersiz olan yenidoganlarda bu
durum onemlidir *?. Trombositler; bakteri, virus ve
antijen-antikor komplekslerini fagosite etme yetene-
gindedirler. Ayrica spesifik yiizey reseptorleriyle
bakteriyel toksinlere baglanip onlar1 nétralize edebi-
lirler 1320,

Trombosit sayist, ortalama trombosit hacmi
(MPV), trombokrit (PCT), trombosit dagilim hacmi
(PDW) gibi parametrelerin yani1 sira trombosit fonk-
siyonlarindaki niteliksel ve niceliksel degisiklikler
neonatal sepsisin erken belirleyicileri olabilirler. Bu
baglamda calismamizda yenidoganlarda sepsis tanisi
koymada trombosit parametrelerinin yeri ve tanisal
degerini saptamay1 amagladik.

GEREC ve YONTEM

Bu calismaya 1 Mayis 2009-31 Ekim 2009 tarih-
leri arasinda Dr. Behgcet Uz Cocuk Hastaliklar1 ve
Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Yenidogan
Servisi’nde yasamlarinin ilk 28 giinti i¢inde klinik
olarak beslenme giicliigii, 1s1 diizensizligi, dolagim
bozuklugu, emmede zayiflik, apne, takipne, siyanoz,
dispne, bradikardi, tasikardi, periferik dolagim bozuk-
Iugu, hipotansiyon, letarji, konviilziyon, hipotoni,
abdominal distansiyon, petesi gibi sepsis bulgulari
saptanan ve Tollner Neonatal Sepsis Skorlama
Sistemine gore 5 ve lizeri puan alan 30 olgu hasta
grubuna; indirekt hiperbilirubinemi disinda ek hasta-
181 olmayan 30 olgu ise kontrol grubuna dahil edildi.
Hasta grubundaki olgularin tam kan sayimi, periferik
kan yayma incelemesi, akciger grafisi ve gereginde
ayakta direkt batin grafisi, kan gazi, kan sekeri, elekt-
rolitler, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri ile
koagiilasyon parametreleri incelendi. Kan, idrar,
ylizeyel siirlintii ve lomber ponksiyon (LP) uygula-
nan olgularda beyin omurilik sivis1 (BOS) kiiltiiri
alindi. Kontrol grubundaki olgulardan ise indirekt
hiperbilirubinemi etiyolojisini tetkik etmek tizere
yapilan tam kan sayiminda trombosit parametreleri
incelendi. Bagka bir merkezde sepsis tanisi alarak
antibiyoterapi baglanmis olan olgular ¢aligmaya dahil
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edilmedi. Olgular prospektif olarak incelendi.

Hematolojik yontem:

Tiim olgulardan hemogram i¢in alinan 2 cc etilen
diamin tetra asetik asitli (EDTA) kan oOrneklerinde
trombosit parametreleri degerlendirildi. Trombosit
sayimi, MPV, PDW ve PCT o&lctimleri ABX Pentra
120 DX model tam otomatik kan sayim cihazinda
akig sitometrisi (hticresel boyama) ile yapildi.
Olgiimler eszamanli yapilan periferik kan yaymasi ile
dogrulandi. Normal degerler trombosit sayisi i¢in
150000-400000/mm?3, MPV icin 7,8-10,4 fL, PDW
icin 9-15 fL ve PCT (%) i¢in 0,1-0,41 olarak kabul
edildi.

Istatistiksel Yontem:

Istatistiksel analizler icin Statistical Package for
Social Sciences (SPSS) for Windows 17.0 programi
kullanildi. Tiim veriler tablo ve grafiklerle destekle-
nerek Ozetlendi. Calisma verileri degerlendirilirken,
tanimlayici istatistiksel metotlar yani sira niteliksel
olan ve normal dagilim gdsteren parametrelerin grup-
lar aras1 karsilagtirmalarinda ki-kare analizi yapildi.
Sepsis paremetrelerinin duyarlilik ve 6zgiilliik diizey-
leri ROC Curve Analizi yapilarak degerlendirildi ve
sonuglar grafiklerle 6zetlendi. Sonuglar %95 giiven
araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendi-
rildi.

Etik Onay:

Calisma Helsinki Bildirisi etik standartlarina
uygun olarak dizayn edilmis ve Dr. Beh¢et Uz Cocuk
Hastaliklar1 ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Etik Komitesi tarafindan onaylanmaigtir.

BULGULAR

Hastalarin demografik o6zellikleri karsilastirildi-
ginda sepsis grubundaki infantlarin ortalama gestas-
yon haftasi ve dogum agirlig1 kontrol grubuna oranla
anlamli disiik bulundu. Ancak, gruplar arasinda cin-
siyet dagilimi agisindan fark yoktu (Tablo 1). Benzer
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sekilde gruplar arasinda prenatal ve natal 6zellikler
(gebelikte gecirilen hastalik, gebelikte izlem siklig
ve niteligi, erken membran riiptiirii ykiisti, dogum
sekli, dogum yeri) acisindan da anlamli fark olmadigi
gortildii (p>0,05).

Sepsis grubunda hastalarin tamami gec¢ neonatal
sepsis olarak tanimlandi. Bunlarin %26,6’s1 nozoko-
miyal sepsisti. Hastalarin %80’inde kan kiiltiirtinde,
%6,6’s1nda idrar kiilttirtinde, %3,3’tinde kan ve yiize-
yel siirtintii kiltiiriinde eszamanl, %3,3’linde idrar
ve ylizeyel stiriinti kiiltiirinde eszamanli ve
9%06,6’s1inda yalniz yiizeyel siiriintii kiiltiiriinde tireme
saptandi. Menenjit bulgulart olup, LP yapilan ve
direkt BOS bakisinda 16kosit tespit edilen 6 hastanin
hi¢birinin BOS kiiltiiriinde iireme olmadi. Ureyen
mikroorganizmalarin lireme bolgelerine gére dagili-
mi1 Tablo 2°de verilmistir.

Sepsis grubundaki hastalarin ortalama CRP degeri
5,46+4.26 mg/dl olciildii. CRP pozitifliginin sepsis

Tablo 1. Gruplarin demografik 6zellikleri.

Kontrol Sepsis p
Ortalama+SS  Ortalama%SS
Gestasyon haftasi 38,8+1,40 34,66+4.,47 0,001

Dogum agirhgi (g)  3309,20+440,55 2165,66+899,18 0,001
Cinsiyet (K/E) 0,66 0,58 0,989

Tablo 2. Ureyen mikroorganizmalarin iireme bélgelerine
gore dagilimi.

Kan lIdrar BOS Siiriintii
n(%) n(%) n(%) n (%)

Staphylococcus epidermidis 8 (26,7) 1 (3,33)
Pseudomonas aeruginosa 6 (20,0) - - 1(3,33)

Klebsiella pneumoniae 3(10,0) 1 (3,33)

Staphylococcus hemoliticus 3 (10,0) - - 1(3,33)
Vankomisin direngli enterokok 1 (3,33) - - 1(3,33)
Klebsiella GSBL (+) 1(3,33) - -
Candida albicans 1(3,33)

Rhizobium radiobacter 1(3,33)

Streptococcus mitis 1(3,33)

Acinetobacter baumani 1(3,33)

BOS: Beyin omurilik sivist
GSBL: Genigletilmis spektrum beta laktamaz
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tanis1 koymadaki duyarliligi %100 olarak saptandi.

Gruplara goére ortalama trombosit sayisi, MPV,
PCT ve PDW degerleri Tablo 3’te verilmistir. Kontrol
grubuyla kiyaslandiginda sepsis grubunda ortalama
trombosit sayisi anlaml diisiik, MPV ve PCT deger-
leri ise anlaml1 yiiksek bulundu (p<0.05). Ote yandan
PDW degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli
fark yoktu.

Yapilan istatistiksel analizlerde sepsis tanist koy-

Tablo 3. Sepsis ve kontrol grubunda trombosit parametrele-
rinin karsilastirilmasi.

Kontrol Sepsis p
Ortalama+SS Ortalama+SS
PLT 306666,67+116998,77 191476,38+191476,38 0,004
(Hiicre/mm?)
MPV (fL) 8,59+0,65 9,26+1,24 0,010
PCT (%) 0,26+0,09 0,28+0,18 0,003
PDW (fL) 16,66+2,86 18,11+3,92 0,584

PLT: Trombosit sayist

MPYV: Ortalama trombosit hacmi
PCT: Trombokrit

PDW: Trombosit dagilim hacmi

ROC Curve
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0,0 1 :
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1 - Specificity
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Sekil 1. Trombosit sayisimin sepsis belirlemede ROC egrisi.

mada trombosit sayisinin duyarliligi %62,5, 6zgiillt-
gl %45 (Sekil 1), MPV degerinin duyarliligt %100,
ozgtlligl %42,3 (Sekil 2), PCT degerinin duyarliligi
%100, 6zgiilliigii %42,3 (Sekil 3), PDW degerinin ise
duyarliligt %52,5, 6zgiilligli %45 olarak tespit edil-
misgtir (Sekil 4).

ROC Curve

Sensitivity

0,0 0,2 0.4 0,6 0,8 1,0

1 - Specificity
Diagonal segments are produced by ties

Sekil 2. MPV degerinin sepsis belirlemede ROC egrisi.

ROC Curve
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0,0 ; r

0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Specificity
Diagonal segments are produced by ties

Sekil 3. PCT degerinin sepsis belirlemede ROC egrisi.
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ROC Curve
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1 - Specificity
Diagonal segments are produced by ties

Sekil 4. PDW degerinin sepsis belirlemede ROC egrisi.

TARTISMA

Yenidogan déneminde sepsis en 6nemli mortalite
ve morbidite nedenlerinden birisi olup, klinik bulgu-
lar1 nonspesifiktir ve enfeksiyoz olmayan nedenler-
den ayrimi ¢ok giictiir. Bu nedenle yenidogan bir
bebekte aksi ispat edilene kadar her tiirli klinik
bozulma infeksiyon ve sepsis olasiligint akla getir-
melidir. Ancak, yalnizca klinik bulgular esas alinarak
sepsis tanisina varilmasi olasi degildir ©2". Ustelik
yenidogan sepsisinin baslangi¢c dénemindeki 6zgiil
olmayan bu klinik bulgular gereksiz veya gecikmis
antibiyotik kullanimina da neden olabilmektedir ?>2¥,
Ote yandan giiniimiizde yenidogan sepsisi tanisinda
halen altin standart olarak kabul edilen kan kiiltiirii
tremesi hem tiim hastalarda saglanamamakta hem de
sonuclar en erken 24-48 saatte alinmaktadir.
Literatiirde neonatal sepsiste kiiltiir pozitifligi %8-73
arasinda bildirilmektedir ¢**. Tiim bu nedenlerle
erken tanida kullanilabilecek hizli, 6zgilligi ve
duyarlilig1 yiiksek, ayrica prognoz y6niinden 6n gos-
terge olabilecek testlere gereksinim duyulmaktadir.
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Yenidogan sepsisinde etiyolojiden en sik sorumlu
olan etmenler gram negatif bakterilerdir. Sepsisin
kesin tanis1 hemokdiltiirle konmasina ragmen, tireme
pek ¢ok yonden etkilenmektedir. Yeni metotlarla bile
tireme en erken 8 saatte saptanabilmektedir ®©. Farkli
arastirmalarda yenidogan sepsisi olan hastalarda
hemokdiltiir pozitifligi %50-72 diizeyinde bildirilmis-
tir @729, Biz de ¢aligmamiza Tollner Neonatal Sepsis
Skorlama Sistemi’ne gore 5 ve iizeri puan alarak sep-
sis tanist almis 30 hastay1 dahil ettik. Bu hastalarda
hemokdiltiir pozitifligimiz %80 diizeyindeydi.

Etken sepsisin baglangi¢ dénemi ile yakin iligkili
olup, erken neonatal sepsisli olgularda grup B strep-
tokoklar, Escherichia coli basta olmak lizere gram
negatif enterik bakteriler ve Listeria monocytogenes
saptanmaktadir. Ge¢ neonatal sepsiste ise en yaygin
gozlenen etkenler Koagiilaz Negatif Stafilokoklar
(KoNS), Staphylococcus aureus ve cesitli Candida
tiirleridir ®>*9. Ureyen etkenlere bakildiginda olgula-
rimizin tamaminin ge¢ neonatal sepsisli infantlar
olmasi ve bunlarin da yaklasik 1/4’inin nozokomiyal
sepsisli olgulardan olusmasi nedeniyle KoNS
(%43,36), Klebsiella tiirleri (%16,66), Pseudomonas
aeruginosa (%23,33), Acinetobacter baumani
(%3,33) gibi gramnegatifenterik basiller, Enterekoklar
(9%6,66), Streptococcus mitis (%3,33) ve Candida
tiirleri (%3,33) gibi etkenler 6n plandaydi.

Neonatal sepsis tanist koyarken viicut sivilarindan
alman kiiltiirlerde her zaman tireme olmadigindan
etkinligi ve giivenilirligi yiiksek baska laboratuar
tetkiklerine gereksinim duyulmaktadir. Ancak, yeni-
dogan sepsisinde hizla tan1 koyacak ozgiillik ve
duyarlilig1 yiiksek bir test bugiine kadar heniiz sapta-
namamistir “**". Bu nedenle pek ¢ok degisik testin
bir arada kullanilmasi glindeme gelmis ve erken tani
icin bircok degisik test grubu Onerilmigtir “Y. Tim
bunlar goz ontine alindiginda tani giicltikleri halen
devam etmektedir. Bu nedenlerle tanida skorlama
sistemleri de gelistirilmigtir ¢'22*%, Bu baglamda,
Tollner Skoru uzun yillardir kullanilan ve klinik ile
laboratuvar bulgularinin kombine hale getirilmesiyle
olugturulmusg bir skorlama sistemidir 7243132 Bu
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skorlama sisteminde 10 puanin iizeri kesin sepsis,
5-10 puan arasi ise olast sepsis olarak tanimlanmak-
tadir. Calisma-mizda da sepsis olarak kabul ettigimiz
hasta grubuna Tollner Skorlama Sistemine gore 5 ve
tizerinde puan alan hastalar1 dahil ettik.

CRP yenidogan sepsisi tanisinda klinik kullanima
1980’lerde girmis ve yaygin olarak kullanilan bir
akut faz reaktanidir ©'29. Bakteriyel infeksiyonlar
icin ytiksek 6zgiilliik ve pozitif prediktif degere sahip
oldugu bulunmusgsa da inflamasyon baslangicindan
24. saate kadar serum diizeylerinde yilikselme olma-
yabilir. Ayrica nonspesifik bir¢ok inflamasyon durum-
larinda da yalanci pozitiflik gelisebilmektedir. Yapilan
calismalarda bulunan diisiik duyarlilik degerleri,
CRP’nin sepsisin erken déoneminde tek basina yeterli
bir tanisal test olmasini engellemektedir. Bu nedenle
CRP’nin daha cok infeksiyonun ilerleyisini izlemek
ve tedavi etkinligini degerlendirmek amaciyla kulla-
nilmasi Onerilmektedir %4363 Yeni caligmalarda
serum prokalsitonin diizeylerinin neonatal sepsisin
erken tanisinda hayli yiiksek tanisal degere sahip
oldugu gosterilmisse de daha genis hasta gruplarinda
ve Ozellikle prematiire bebeklerde yapilacak olan ek
caligmalara gereksinim vardir . Caligmamizda sep-
sis grubundaki hastalarin ortalama CRP degeri
5,46+4,26 mg/dl olarak belirlenirken, CRP pozitifligi-
nin sepsis tanist koymadaki duyarliligi %100 bulundu.

Sepsiste en sik karsilagilan hematolojik sorunlar-
dan biri olan trombositopeninin temel nedeni bakteri
veya bakteri tirlinlerinin damar endotelini etkileyerek
trombosit agregasyon ve adhezyonunu uyarmasi ve
immun mekanizmalar yoluyla olan trombosit yikimi-
ni1 arttirmasidir. Trombosit sayisinin yenidogan sepsi-
sinin erken tanisinda yol gosterici olabilecegi ¢esitli
calismalarda belirtilmigtir 3'419, Ozellikle dogum
agirligr 1500 gramdan ve gestasyon haftasi 32 hafta-
dan kiictik, santral kateter uygulamasi yapilan, total
parenteral niitrisyon, sistemik steroid ve uzun siireli
genis spektrumlu antibiyotik tedavisi alan yenido-
ganlarda gelisen invaziv fungal infeksiyonlar sirasin-
da vital organlarda masif kanamalara yol acarak
6liime neden olabilecek agirlikta trombositopeni goz-

lenebilir ®. Benzer sekilde Herpes Simpleks Virus,
Sitomegaloviriis, Rubella gibi pek cok perinatal viral
infeksiyonun da ilk bulgusu trombositopeni olabilir
2520 Postnatal kazanilmig viral sepsisler sirasinda da
yasami tehdit edebilecek agir trombositopeni gelise-
bilir. Ote yandan bazi ¢alismalarda trombosit say1si-
nin diismesi yenidogan sepsisinde gec ortaya cikan
nonspesifik bir bulgu olarak degerlendirilmektedir
@39 Caligmamizda sepsis ve kontrol gruplart arasin-
da ortalama trombosit sayilar1 agisindan istatistiksel
olarak anlaml1 bir fark oldugu tespit edildi. Ote yan-
dan trombosit sayisinin sepsis tanist koymadaki
duyarliligt %62,5, 6zgiilligl de %45 olarak saptandi.
Candida sepsisi nedeniyle takip edilen yalnizca bir
hasta oldugundan ve bu hastada ilimli diizeyde bir
trombositopeni bulundugundan trombosit sayisi ile
etken ajanlar arasinda spesifik iligskinin varlig1 analiz
edilemedi.

Bugiine kadar neonatal sepsisle ilgili yiiriitiilen
caligmalarda yalnizca trombosit sayisina degil, ayni
zamanda MPV ve PDW gibi bazi trombosit indeksle-
rine de bakilmigtir “*#». Ciinkii kanitlanmig menenjit
veya sepsisi olan bebeklerin yalnizca %10-60’1nda
trombosit sayist 100.000/mm3 altindadir. Oysa oto-
matik Sl¢timlerle elde edilen MPV ve PDW degerleri,
trombositopeni etiyolojisini saptamak icin kullanilan
noninvaziv ve basit verilerdir. Cesitli ¢alismalarda
gerek MPV, gerekse de PDW’nin perinatal sepsisli
bebeklerle 3. giinden sonra yliksek degerlere ulastigi
gosterilmistir ve erken sepsis belirteci olarak kullani-
labilecekleri dogrultusunda yorumlar yapilmistir
@142 Ornegin, Guida ®” ve ark.’nin dogum agirhg
1500 g’1n altinda olan kiiltiir pozitif sepsisli preterm
bebeklerde yaptiklar bir ¢aligmada; sepsis epizotlari-
na %54 trombositopeni (<100000), %61 oraninda
MPYV yiiksekliginin eglik ettigi saptanmigtir. Castle
@2 ve ark.’nin yaptig1 156 hastalik bir bagka caligma-
da ise gec¢ sepsisli hastalarda MPV’nin ortalama
degeri 12,63 fL, duyarlilig1 %42, ozgiilligii ise %95
bulunmugtur. Vander Lelie “Y ve ark.’nin hemokiil-
tirle kanitlanmis sepsisli yenidoganlarda yaptiklari
bir caligmada, 25 hastanin 13’iinde MPV’de artig
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gorililmistiir. Bu hastalarda tedaviden bir hafta sonra
alman kontrol MPV degerlerinin normale dondiigii
tespit edilmistir. Ayni ¢calismada MPV ytiksekligi bir
hafta boyunca devam eden 9 hastada endokardit,
abdominal apse gibi invaziv enfeksiyonlar saptanmig
ve 4 hasta takip siirecinde yasamini1 yitirmistir. Sonug
olarak, MPV yiiksekliginin invaziv bakteriyel enfek-
siyonlarin ve septiseminin bir gostergesi olabilecegi
ileri stirtilmiis ve sebat eden yiiksek degerlerin veya
ilerleyici artiglarin tedavi yetersizligini akla getirebi-
lecegi sonucuna vardmustir. Calismamizda ortalama
MPYV degerleri sepsis grubunda 9,26+1,24 fL, kontrol
grubunda 8,59+0,65 fL olarak saptanmistir. Ote yan-
dan MPV degerinin sepsis tanis1 koymadaki duyarlili-
&1 %100, 6zgilligl ise %42,3 olarak saptanmustir.

PDW’nin sepsis tanisindaki yerini arastiran calig-
malardan birinde, PDW’nin de tipki MPV gibi yiik-
sek spesifitede bakteriyemiyi gosterdigi tespit edil-
mistir '?. Benzer sekilde, Castle “? ve ark.’da calis-
malarinda, yiiksek PDW degerlerinin %75 oraninda
bakteriyeminin gdostergesi oldugunu belirtmistir.
Bizim ¢aligmamizda da sepsis tanist koymada PDW
degerinin duyarliligr %52,5, 6zgiilliigii ise %45 ola-
rak saptanmugtir.

Son yillarda trombositlerin yalnizca pihtilagma
stirecinde rol alan hiicreler olmadig1, ayn1 zamanda
yenidoganda vaskiiler sistemin sekillenmesini sagla-
diklari, hasarlanmig dokularin onariminda rol alan
bliylime faktorlerini salgiladiklari, onarim stirecine
katki saglayacak serotonin vb. kimyasallar1 hasarlan-
ma bolgesine tagidiklari, nétrofil ve makrofajlart uya-
rarak ve hatta dogrudan mikroorganizmalara saldira-
rak sepsis ve sistemik inflamatuvar yanita katildiklart
cesitli calismalarla kanitlanmugtir “7-'#4345, Bu neden-
le trombosit islevlerindeki niteliksel ve niceliksel
degisiklikler ve bunlarin laboratuara yansiyan verileri
sepsisin erken tanisinda yol gosterici olabilirler. Sonug
olarak, yiiriittiglimiiz bu calismada elde ettigimiz
veriler trombosit sayisinin yani sira ucuz, kolay baki-
labilen ve hemen sonug¢ alinabilen MPV, PCT ve
PDW gibi trombosit parametrelerinin de sepsis tani-
sinda yol gosterici oldugunu ortaya koymaktadir.
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