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ÖZET

Amaç: Yenidoğan döneminin en önemli mortalite ve morbidite nedenlerinden birisi olan ve 
nonspesifik klinik bulgularla seyreden sepsisin enfeksiyöz olmayan nedenlerden ayırımı güçtür. 
Günümüzde halen erken tanıda kullanılabilecek hızlı, özgüllüğü ve duyarlılığı yüksek, prognoz 
yönünden ön gösterge olabilecek testlere gereksinim duyulmaktadır. Son yıllarda trombositlerin 
konak savunma basamaklarında rol oynadığını gösteren ve bazı trombosit parametrelerinin 
sepsisin erken tanısında yararlı olabileceğini savunan çalışmalar yayınlanmıştır. Bu doğrultuda 
biz de çalışmamızda ortalama trombosit hacmi, trombosit dağılım genişliği ve trombokritin 
sepsis tanısında kullanılabilirliğini ve etkinliğini araştırmayı amaçladık. 
Yöntemler: Çalışmaya Mayıs-Ekim 2009 tarihleri arasında hastanemiz yenidoğan servisinde 
yatan neonatal sepsis tanılı 30 yenidoğan ve indirekt hiperbilirubinemi dışında hastalığı olma-
yan 30 yenidoğan alındı. Sepsis tanısında Töllner skorlama sistemi ve kültür üremeleri esas 
alındı. Tüm hastaların tam kan örneklerinde trombosit parametreleri değerlendirildi. 
İstatistiksel analizde SPSS Windows 17.0 programı kullanıldı. Sonuçlar %95 güven aralığında, 
anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 
Bulgular: Kontrol grubuyla kıyaslandığında sepsis grubunun ortalama gestasyonel yaşı, ortalama 
doğum ağırlığı ve ortalama trombosit sayısı anlamlı ölçüde düşüktü. Öte yandan ortalama trom-
bosit hacmi ve trombokrit değerleri sepsis grubunda anlamlı oranda yüksekti. Gruplar arasında 
trombosit dağılım genişliği değerleri açısından anlamlı farklılık saptanmadı. Hem ortalama trom-
bosit hacmi hem de trombokritin sepsis tanısı koymada duyarlılıkları %100, özgüllükleri ise 
%42.3 bulundu. Bu değerler trombosit dağılım genişliği için sırasıyla % 52.5 ve %45 belirlendi. 
Sonuç: Yenidoğan sepsisi tanısında rutin hematolojik, serolojik ve mikrobiyolojik tetkiklerin 
yanı sıra ortalama trombosit hacmi ve trombokrit değerlerinin de yararlı ve etkin parametreler 
olduğunu düşünmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Trombosit parametreleri, sepsis, yenidoğan

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 
volume and thrombocrit values maybe useful in making early diagnosis of neonatal sepsis. 
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 gİrİş 

 Yenidoğan sepsisi yaşamın ilk 28 gününde siste-
mik infeksiyon bulgularının olduğu ve kandan etken 
patojenin izole edildiği klinik bir sendromdur (1). Tanı 
ve tedavisindeki gelişmelere rağmen yenidoğan sep-
sisi, bebeklerde önemli bir mortalite ve morbidite 
nedeni olmaya devam etmektedir. Sepsis tanısında 
altın standart bir veya daha fazla kan kültüründe 
patojenin izole edilmesidir (2). Ancak, doğumdan 
önce anneye antibiyotik verilmiş olması, kan kültürü 
alınmadan önce bebeğe antibiyotik başlanmış olması, 
kültür için alınan kanın yeterli miktarda olmaması, 
bakteri yoğunluğunun düşük olması, yenidoğanlarda 
bakteriyeminin özellikle infeksiyonun erken evrele-
rinde geçici ve kısa süreli olabilmesi yenidoğan sep-
sislerinde patojen mikroorganizmanın kan kültürü ile 
saptanmasını engelleyebilmekte ve sepsisin her olgu-
da kültürle kanıtlanmasını olanaksız hale getirmekte-
dir. Bu nedenle yenidoğan sepsisinin tanısı için ayrı-
ca klinik ve laboratuvara dayalı yardımcı tanı yön-
temleri önerilmiştir (1-3).
 Yenidoğan sepsisinin klinik bulguları sepsise özgü 
değildir (4). Bu nedenle antibiyotik tedavisi ve hasta-
nede yatış sürelerini kısaltmak, hastaların en hızlı 
şekilde doğru tanı ve tedaviyi alabilmelerini sağla-
mak için yeni tanı yöntemleri üzerinde çalışılmakta-
dır. Klinik değerlendirme, fizik muayene ve sepsis 
tanısında altın standart olan kan kültürüne ek olarak 
lökosit sayımı, total nötrofil sayısı, immatür polimor-
fonükleer lökositlerin matür ya da total lökositlere 
oranı, trombosit sayısı, C-reaktif protein (CRP) düze-
yi, eritrosit sedimantasyon hızı, prokalsitonin, fibro-
nektin, haptoglobülin, fibrinojen, transferrin, lakto-
ferrin, prealbumin, kan dışı vücut sıvılarından alınan 
kültürler, çeşitli bakteriyel ajanların antijenlerinin 
saptanmasına dair yapılan lateks aglütinasyon testleri 
ve serum immunglobülin M düzeyleri de hızlı sonuç 
vermeleri nedeniyle tanıda yardımcı olan diğer labo-
ratuvar testleridir (5-10). 
 Trombositler enfeksiyöz ajana karşı savunmada 
önemli rol oynarlar (11). Özellikle spesifik ve nonspe-

sifik immunitesi yetersiz olan yenidoğanlarda bu 
durum önemlidir (12). Trombositler; bakteri, virus ve 
antijen-antikor komplekslerini fagosite etme yetene-
ğindedirler. Ayrıca spesifik yüzey reseptörleriyle 
bakteriyel toksinlere bağlanıp onları nötralize edebi-
lirler (13-20).
 Trombosit sayısı, ortalama trombosit hacmi 
(MPV), trombokrit (PCT), trombosit dağılım hacmi 
(PDW) gibi parametrelerin yanı sıra trombosit fonk-
siyonlarındaki niteliksel ve niceliksel değişiklikler 
neonatal sepsisin erken belirleyicileri olabilirler. Bu 
bağlamda çalışmamızda yenidoğanlarda sepsis tanısı 
koymada trombosit parametrelerinin yeri ve tanısal 
değerini saptamayı amaçladık.

 gereÇ ve YÖNTem

 Bu çalışmaya 1 Mayıs 2009-31 Ekim 2009 tarih-
leri arasında Dr. Behçet Uz Çocuk Hastalıkları ve 
Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Yenidoğan 
Servisi’nde yaşamlarının ilk 28 günü içinde klinik 
olarak beslenme güçlüğü, ısı düzensizliği, dolaşım 
bozukluğu, emmede zayıflık, apne, takipne, siyanoz, 
dispne, bradikardi, taşikardi, periferik dolaşım bozuk-
luğu, hipotansiyon, letarji, konvülziyon, hipotoni, 
abdominal distansiyon, peteşi gibi sepsis bulguları 
saptanan ve Töllner Neonatal Sepsis Skorlama 
Sistemine göre 5 ve üzeri puan alan 30 olgu hasta 
grubuna; indirekt hiperbilirubinemi dışında ek hasta-
lığı olmayan 30 olgu ise kontrol grubuna dahil edildi. 
Hasta grubundaki olguların tam kan sayımı, periferik 
kan yayma incelemesi, akciğer grafisi ve gereğinde 
ayakta direkt batın grafisi, kan gazı, kan şekeri, elekt-
rolitler, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri ile 
koagülasyon parametreleri incelendi. Kan, idrar, 
yüzeyel sürüntü ve lomber ponksiyon (LP) uygula-
nan olgularda beyin omurilik sıvısı (BOS) kültürü 
alındı. Kontrol grubundaki olgulardan ise indirekt 
hiperbilirubinemi etiyolojisini tetkik etmek üzere 
yapılan tam kan sayımında trombosit parametreleri 
incelendi. Başka bir merkezde sepsis tanısı alarak 
antibiyoterapi başlanmış olan olgular çalışmaya dahil 
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edilmedi. Olgular prospektif olarak incelendi.

 Hematolojik yöntem: 
 Tüm olgulardan hemogram için alınan 2 cc etilen 
diamin tetra asetik asitli (EDTA) kan örneklerinde 
trombosit parametreleri değerlendirildi. Trombosit 
sayımı, MPV, PDW ve PCT ölçümleri ABX Pentra 
120 DX model tam otomatik kan sayım cihazında 
akış sitometrisi (hücresel boyama) ile yapıldı. 
Ölçümler eşzamanlı yapılan periferik kan yayması ile 
doğrulandı. Normal değerler trombosit sayısı için 
150000-400000/mm³, MPV için 7,8-10,4 fL, PDW 
için 9-15 fL ve PCT (%) için 0,1-0,41 olarak kabul 
edildi. 

 İstatistiksel Yöntem:
 İstatistiksel analizler için Statistical Package for 
Social Sciences (SPSS) for Windows 17.0 programı 
kullanıldı. Tüm veriler tablo ve grafiklerle destekle-
nerek özetlendi. Çalışma verileri değerlendirilirken, 
tanımlayıcı istatistiksel metotlar yanı sıra niteliksel 
olan ve normal dağılım gösteren parametrelerin grup-
lar arası karşılaştırmalarında ki-kare analizi yapıldı. 
Sepsis paremetrelerinin duyarlılık ve özgüllük düzey-
leri ROC Curve Analizi yapılarak değerlendirildi ve 
sonuçlar grafiklerle özetlendi. Sonuçlar %95 güven 
aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendi-
rildi.

 etik Onay:
 Çalışma Helsinki Bildirisi etik standartlarına 
uygun olarak dizayn edilmiş ve Dr. Behçet Uz Çocuk 
Hastalıkları ve Cerrahisi Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi Etik Komitesi tarafından onaylanmıştır.

 Bulgular
 
 Hastaların demografik özellikleri karşılaştırıldı-
ğında sepsis grubundaki infantların ortalama gestas-
yon haftası ve doğum ağırlığı kontrol grubuna oranla 
anlamlı düşük bulundu. Ancak, gruplar arasında cin-
siyet dağılımı açısından fark yoktu (Tablo 1). Benzer 

şekilde gruplar arasında prenatal ve natal özellikler 
(gebelikte geçirilen hastalık, gebelikte izlem sıklığı 
ve niteliği, erken membran rüptürü öyküsü, doğum 
şekli, doğum yeri) açısından da anlamlı fark olmadığı 
görüldü (p>0,05).
 Sepsis grubunda hastaların tamamı geç neonatal 
sepsis olarak tanımlandı. Bunların %26,6’sı nozoko-
miyal sepsisti. Hastaların %80’inde kan kültüründe, 
%6,6’sında idrar kültüründe, %3,3’ünde kan ve yüze-
yel sürüntü kültüründe eşzamanlı, %3,3’ünde idrar 
ve yüzeyel sürüntü kültüründe eşzamanlı ve 
%6,6’sında yalnız yüzeyel sürüntü kültüründe üreme 
saptandı. Menenjit bulguları olup, LP yapılan ve 
direkt BOS bakısında lökosit tespit edilen 6 hastanın 
hiçbirinin BOS kültüründe üreme olmadı. Üreyen 
mikroorganizmaların üreme bölgelerine göre dağılı-
mı Tablo 2’de verilmiştir.
 Sepsis grubundaki hastaların ortalama CRP değeri 
5,46±4,26 mg/dl ölçüldü. CRP pozitifliğinin sepsis 

Tablo 1. grupların demografik özellikleri.

Gestasyon haftası
Doğum ağırlığı (g)
Cinsiyet (K/E)

kontrol
Ortalama±SS

38,8±1,40
3309,20±440,55

0,66

Sepsis
Ortalama±SS

34,66±4,47
2165,66±899,18

0,58

 p

0,001
0,001
0,989

Tablo 2. Üreyen mikroorganizmaların üreme bölgelerine 
göre dağılımı.

Staphylococcus epidermidis
Pseudomonas aeruginosa
Klebsiella pneumoniae
Staphylococcus hemoliticus
Vankomisin dirençli enterokok
Klebsiella GSBL (+)
Candida albicans
Rhizobium radiobacter
Streptococcus mitis
Acinetobacter baumani

kan 
n (%)

8 (26,7)
6 (20,0)
3 (10,0)
3 (10,0)
1 (3,33)
1 (3,33)
1 (3,33)
1 (3,33)
1 (3,33)
1 (3,33)

İdrar
n (%)

1 (3,33)
 -

1 (3,33)
- 
- 
- 
- 
 -
 -
- 

Sürüntü
 n (%)

 -
1 (3,33)

 -
1 (3,33)
1 (3,33)

-
 -
- 
- 
- 

BOS
n (%)

-
-
-
-
-
-
-
-
-
-

BOS: Beyin omurilik sıvısı
GSBL: Genişletilmiş spektrum beta laktamaz
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tanısı koymadaki duyarlılığı %100 olarak saptandı.
 Gruplara göre ortalama trombosit sayısı, MPV, 
PCT ve PDW değerleri Tablo 3’te verilmiştir. Kontrol 
grubuyla kıyaslandığında sepsis grubunda ortalama 
trombosit sayısı anlamlı düşük, MPV ve PCT değer-
leri ise anlamlı yüksek bulundu (p<0.05). Öte yandan 
PDW değerleri açısından gruplar arasında anlamlı 
fark yoktu.
 Yapılan istatistiksel analizlerde sepsis tanısı koy-

mada trombosit sayısının duyarlılığı %62,5, özgüllü-
ğü %45 (Şekil 1), MPV değerinin duyarlılığı %100, 
özgüllüğü %42,3 (Şekil 2), PCT değerinin duyarlılığı 
%100, özgüllüğü %42,3 (Şekil 3), PDW değerinin ise 
duyarlılığı %52,5, özgüllüğü %45 olarak tespit edil-
miştir (Şekil 4).
 

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

PLT 
(Hücre/mm³) 
MPV (fL)
PCT (%)
PDW (fL)

kontrol
Ortalama±SS

306666,67±116998,77

8,59±0,65
0,26±0,09
16,66±2,86

 p

0,004

0,010
0,003
0,584

Sepsis
Ortalama±SS

191476,38±191476,38

9,26±1,24
0,28±0,18
18,11±3,92

PLT: Trombosit sayısı
MPV: Ortalama trombosit hacmi
PCT: Trombokrit 
PDW: Trombosit dağılım hacmi 

şekil 1. Trombosit sayısının sepsis belirlemede rOC eğrisi.

şekil 2. mPv değerinin sepsis belirlemede rOC eğrisi.

şekil 3. PCT değerinin sepsis belirlemede rOC eğrisi.
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TarTışma

 Yenidoğan döneminde sepsis en önemli mortalite 
ve morbidite nedenlerinden birisi olup, klinik bulgu-
ları nonspesifiktir ve enfeksiyöz olmayan nedenler-
den ayrımı çok güçtür. Bu nedenle yenidoğan bir 
bebekte aksi ispat edilene kadar her türlü klinik 
bozulma infeksiyon ve sepsis olasılığını akla getir-
melidir. Ancak, yalnızca klinik bulgular esas alınarak 
sepsis tanısına varılması olası değildir (9,21). Üstelik 
yenidoğan sepsisinin başlangıç dönemindeki özgül 
olmayan bu klinik bulgular gereksiz veya gecikmiş 
antibiyotik kullanımına da neden olabilmektedir (22,23). 
Öte yandan günümüzde yenidoğan sepsisi tanısında 
halen altın standart olarak kabul edilen kan kültürü 
üremesi hem tüm hastalarda sağlanamamakta hem de 
sonuçlar en erken 24-48 saatte alınmaktadır. 
Literatürde neonatal sepsiste kültür pozitifliği %8-73 
arasında bildirilmektedir (24,25). Tüm bu nedenlerle 
erken tanıda kullanılabilecek hızlı, özgüllüğü ve 
duyarlılığı yüksek, ayrıca prognoz yönünden ön gös-
terge olabilecek testlere gereksinim duyulmaktadır. 

 Yenidoğan sepsisinde etiyolojiden en sık sorumlu 
olan etmenler gram negatif bakterilerdir. Sepsisin 
kesin tanısı hemokültürle konmasına rağmen, üreme 
pek çok yönden etkilenmektedir. Yeni metotlarla bile 
üreme en erken 8 saatte saptanabilmektedir (26). Farklı 
araştırmalarda yenidoğan sepsisi olan hastalarda 
hemokültür pozitifliği %50-72 düzeyinde bildirilmiş-
tir (27-29). Biz de çalışmamıza Töllner Neonatal Sepsis 
Skorlama Sistemi’ne göre 5 ve üzeri puan alarak sep-
sis tanısı almış 30 hastayı dahil ettik. Bu hastalarda 
hemokültür pozitifliğimiz %80 düzeyindeydi. 
 Etken sepsisin başlangıç dönemi ile yakın ilişkili 
olup, erken neonatal sepsisli olgularda grup B strep-
tokoklar, Escherichia coli başta olmak üzere gram 
negatif enterik bakteriler ve Listeria monocytogenes 
saptanmaktadır. Geç neonatal sepsiste ise en yaygın 
gözlenen etkenler Koagülaz Negatif Stafilokoklar 
(KoNS), Staphylococcus aureus ve çeşitli Candida 
türleridir (22,26). Üreyen etkenlere bakıldığında olgula-
rımızın tamamının geç neonatal sepsisli infantlar 
olması ve bunların da yaklaşık 1/4’inin nozokomiyal 
sepsisli olgulardan oluşması nedeniyle KoNS 
(%43,36), Klebsiella türleri (%16,66), Pseudomonas 
aeruginosa (%23,33), Acinetobacter baumani 
(%3,33) gibi gram negatif enterik basiller, Enterekoklar 
(%6,66), Streptococcus mitis (%3,33) ve Candida 
türleri (%3,33) gibi etkenler ön plandaydı.
 Neonatal sepsis tanısı koyarken vücut sıvılarından 
alınan kültürlerde her zaman üreme olmadığından 
etkinliği ve güvenilirliği yüksek başka laboratuar 
tetkiklerine gereksinim duyulmaktadır. Ancak, yeni-
doğan sepsisinde hızla tanı koyacak özgüllük ve 
duyarlılığı yüksek bir test bugüne kadar henüz sapta-
namamıştır (30,31). Bu nedenle pek çok değişik testin 
bir arada kullanılması gündeme gelmiş ve erken tanı 
için birçok değişik test grubu önerilmiştir (24). Tüm 
bunlar göz önüne alındığında tanı güçlükleri halen 
devam etmektedir. Bu nedenlerle tanıda skorlama 
sistemleri de geliştirilmiştir (21,32-34). Bu bağlamda, 
Töllner Skoru uzun yıllardır kullanılan ve klinik ile 
laboratuvar bulgularının kombine hale getirilmesiyle 
oluşturulmuş bir skorlama sistemidir (4,7,24,31,32). Bu 

şekil 4. PDW değerinin sepsis belirlemede rOC eğrisi.
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skorlama sisteminde 10 puanın üzeri kesin sepsis, 
5-10 puan arası ise olası sepsis olarak tanımlanmak-
tadır. Çalışma-mızda da sepsis olarak kabul ettiğimiz 
hasta grubuna Töllner Skorlama Sistemine göre 5 ve 
üzerinde puan alan hastaları dahil ettik. 
 CRP yenidoğan sepsisi tanısında klinik kullanıma 
1980’lerde girmiş ve yaygın olarak kullanılan bir 
akut faz reaktanıdır (31,35). Bakteriyel infeksiyonlar 
için yüksek özgüllük ve pozitif prediktif değere sahip 
olduğu bulunmuşsa da inflamasyon başlangıcından 
24. saate kadar serum düzeylerinde yükselme olma-
yabilir. Ayrıca nonspesifik birçok inflamasyon durum-
larında da yalancı pozitiflik gelişebilmektedir. Yapılan 
çalışmalarda bulunan düşük duyarlılık değerleri, 
CRP’nin sepsisin erken döneminde tek başına yeterli 
bir tanısal test olmasını engellemektedir. Bu nedenle 
CRP’nin daha çok infeksiyonun ilerleyişini izlemek 
ve tedavi etkinliğini değerlendirmek amacıyla kulla-
nılması önerilmektedir (10,24,36-38). Yeni çalışmalarda 
serum prokalsitonin düzeylerinin neonatal sepsisin 
erken tanısında hayli yüksek tanısal değere sahip 
olduğu gösterilmişse de daha geniş hasta gruplarında 
ve özellikle prematüre bebeklerde yapılacak olan ek 
çalışmalara gereksinim vardır (7). Çalışmamızda sep-
sis grubundaki hastaların ortalama CRP değeri 
5,46±4,26 mg/dl olarak belirlenirken, CRP pozitifliği-
nin sepsis tanısı koymadaki duyarlılığı %100 bulundu. 
 Sepsiste en sık karşılaşılan hematolojik sorunlar-
dan biri olan trombositopeninin temel nedeni bakteri 
veya bakteri ürünlerinin damar endotelini etkileyerek 
trombosit agregasyon ve adhezyonunu uyarması ve 
immun mekanizmalar yoluyla olan trombosit yıkımı-
nı arttırmasıdır. Trombosit sayısının yenidoğan sepsi-
sinin erken tanısında yol gösterici olabileceği çeşitli 
çalışmalarda belirtilmiştir (13,14,16). Özellikle doğum 
ağırlığı 1500 gramdan ve gestasyon haftası 32 hafta-
dan küçük, santral kateter uygulaması yapılan, total 
parenteral nütrisyon, sistemik steroid ve uzun süreli 
geniş spektrumlu antibiyotik tedavisi alan yenido-
ğanlarda gelişen invaziv fungal infeksiyonlar sırasın-
da vital organlarda masif kanamalara yol açarak 
ölüme neden olabilecek ağırlıkta trombositopeni göz-

lenebilir (25). Benzer şekilde Herpes Simpleks Virus, 
Sitomegalovirüs, Rubella gibi pek çok perinatal viral 
infeksiyonun da ilk bulgusu trombositopeni olabilir 
(25,26). Postnatal kazanılmış viral sepsisler sırasında da 
yaşamı tehdit edebilecek ağır trombositopeni gelişe-
bilir. Öte yandan bazı çalışmalarda trombosit sayısı-
nın düşmesi yenidoğan sepsisinde geç ortaya çıkan 
nonspesifik bir bulgu olarak değerlendirilmektedir 
(4,39). Çalışmamızda sepsis ve kontrol grupları arasın-
da ortalama trombosit sayıları açısından istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark olduğu tespit edildi. Öte yan-
dan trombosit sayısının sepsis tanısı koymadaki 
duyarlılığı %62,5, özgüllüğü de %45 olarak saptandı. 
Candida sepsisi nedeniyle takip edilen yalnızca bir 
hasta olduğundan ve bu hastada ılımlı düzeyde bir 
trombositopeni bulunduğundan trombosit sayısı ile 
etken ajanlar arasında spesifik ilişkinin varlığı analiz 
edilemedi.
 Bugüne kadar neonatal sepsisle ilgili yürütülen 
çalışmalarda yalnızca trombosit sayısına değil, aynı 
zamanda MPV ve PDW gibi bazı trombosit indeksle-
rine de bakılmıştır (40-42). Çünkü kanıtlanmış menenjit 
veya sepsisi olan bebeklerin yalnızca %10-60’ında 
trombosit sayısı 100.000/mm³ altındadır. Oysa oto-
matik ölçümlerle elde edilen MPV ve PDW değerleri, 
trombositopeni etiyolojisini saptamak için kullanılan 
noninvaziv ve basit verilerdir. Çeşitli çalışmalarda 
gerek MPV, gerekse de PDW’nin perinatal sepsisli 
bebeklerle 3. günden sonra yüksek değerlere ulaştığı 
gösterilmiştir ve erken sepsis belirteci olarak kullanı-
labilecekleri doğrultusunda yorumlar yapılmıştır 
(41,42). Örneğin, Guida (39) ve ark.’nın doğum ağırlığı 
1500 g’ın altında olan kültür pozitif sepsisli preterm 
bebeklerde yaptıkları bir çalışmada; sepsis epizotları-
na %54 trombositopeni (<100000), %61 oranında 
MPV yüksekliğinin eşlik ettiği saptanmıştır. Castle 
(42) ve ark.’nın yaptığı 156 hastalık bir başka çalışma-
da ise geç sepsisli hastalarda MPV’nin ortalama 
değeri 12,63 fL, duyarlılığı %42, özgüllüğü ise %95 
bulunmuştur. Vander Lelie (41) ve ark.’nın hemokül-
türle kanıtlanmış sepsisli yenidoğanlarda yaptıkları 
bir çalışmada, 25 hastanın 13’ünde MPV’de artış 
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görülmüştür. Bu hastalarda tedaviden bir hafta sonra 
alınan kontrol MPV değerlerinin normale döndüğü 
tespit edilmiştir. Aynı çalışmada MPV yüksekliği bir 
hafta boyunca devam eden 9 hastada endokardit, 
abdominal apse gibi invaziv enfeksiyonlar saptanmış 
ve 4 hasta takip sürecinde yaşamını yitirmiştir. Sonuç 
olarak, MPV yüksekliğinin invaziv bakteriyel enfek-
siyonların ve septiseminin bir göstergesi olabileceği 
ileri sürülmüş ve sebat eden yüksek değerlerin veya 
ilerleyici artışların tedavi yetersizliğini akla getirebi-
leceği sonucuna varılmıştır. Çalışmamızda ortalama 
MPV değerleri sepsis grubunda 9,26±1,24 fL, kontrol 
grubunda 8,59±0,65 fL olarak saptanmıştır. Öte yan-
dan MPV değerinin sepsis tanısı koymadaki duyarlılı-
ğı %100, özgüllüğü ise %42,3 olarak saptanmıştır. 
 PDW’nin sepsis tanısındaki yerini araştıran çalış-
malardan birinde, PDW’nin de tıpkı MPV gibi yük-
sek spesifitede bakteriyemiyi gösterdiği tespit edil-
miştir (12). Benzer şekilde, Castle (42) ve ark.’da çalış-
malarında, yüksek PDW değerlerinin %75 oranında 
bakteriyeminin göstergesi olduğunu belirtmiştir. 
Bizim çalışmamızda da sepsis tanısı koymada PDW 
değerinin duyarlılığı %52,5, özgüllüğü ise %45 ola-
rak saptanmıştır.
 Son yıllarda trombositlerin yalnızca pıhtılaşma 
sürecinde rol alan hücreler olmadığı, aynı zamanda 
yenidoğanda vasküler sistemin şekillenmesini sağla-
dıkları, hasarlanmış dokuların onarımında rol alan 
büyüme faktörlerini salgıladıkları, onarım sürecine 
katkı sağlayacak serotonin vb. kimyasalları hasarlan-
ma bölgesine taşıdıkları, nötrofil ve makrofajları uya-
rarak ve hatta doğrudan mikroorganizmalara saldıra-
rak sepsis ve sistemik inflamatuvar yanıta katıldıkları 
çeşitli çalışmalarla kanıtlanmıştır (17,18,43-45). Bu neden-
le trombosit işlevlerindeki niteliksel ve niceliksel 
değişiklikler ve bunların laboratuara yansıyan verileri 
sepsisin erken tanısında yol gösterici olabilirler. Sonuç 
olarak, yürüttüğümüz bu çalışmada elde ettiğimiz 
veriler trombosit sayısının yanı sıra ucuz, kolay bakı-
labilen ve hemen sonuç alınabilen MPV, PCT ve 
PDW gibi trombosit parametrelerinin de sepsis tanı-
sında yol gösterici olduğunu ortaya koymaktadır.
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