OMU Tip Dergisi
Cilt8 1991 No.4

Yenidogan Sepsisinde Trombosit
Parametreleri

Dr. Suikri Kiictikodiik, Dr. Unsal Ozgen, Dr. Hiiseyin Ding,

Dr.Y. Sancar Bans, Dr. Nuran Giirses

Ondokuz Mayts Uni.Tip Fak. Cocuk Saghgt ve Hastaluclart Anabilim Dal , Patoloji
Anabilim Dalt

v Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali
Yenidogan Unitesinde sepsis diginda trombositopeni ile beraber seyredebilecek nedenler
ekarte edildikten sonra 48 olguda klinik ve laboratuvar olarak sepsisten stiphe edildi. 25 (%52)
hastada kan kiilttrande pozitiflik saptandi. Kan kultiirti negatif olan 23 olgunun 10u
calismaya dahil edildi. Trombositopeni nedenleri ekarte edilen. gebelik ve postnatal yas
olarak sepsis grubuna benzer 30 saghkh bebek kontrol grubu olarak alindi. Sepsisli
hastalarda trombosit say1s1, MPV, PDW ve PCT degerleri elektrooptik cihaz aracilip ile 16 giin
stre ile 6lguldi. Semptom ve klinik bulgularin baslangicinda ortalama trombosit sayisi, MPV
ve PCT degerleri ilk ti¢ giin iginde hizli bir diigme gdsterip. en belirgin disme 5. giinde saptand:
(P<0.0001). Daha sonra tedavinin etkisi ile ortalama degerlerde yiikselmeler gorildn ve 16,
ginde baglangi¢ degerlerine ulasti (P<0.05). Buna karsin PDW ortalama degerleri bunun tersi
bir dagihm gosterdi. Ortalama PDW degerleri en belirgin olarak 5. grinde ytikselirken (P<0.001),
daha sonra giderek dusis kaybedip 16. gunde kontrol ve baglangic degerlerine benzerlik
gosterdi (P>0.05). Stipheli sepsisli bebeklerin 2'sinde trombositopeni 7 ile 8 giin devam etti.
Kontrol gruplarmin hig birinde trombositopeni gelismedi. Bu sonuclarimiz giinltik trombosit
parametre Olglimleri ile MPV, PDW ve ozellikle trombosit sayisi ile PCT'nin yenidogan
sepsisinin erken tammlanmasinda. klinik seyrin izlenmesinde ¢ok yararh bir degerlendirme
kriteri olabilecegini disundiarmektedir.

Anahtar Terimler: Yenidogan, sepsis, trombosit, parametre.

Platelet paremeters in neonatal septicemia

v'48 neonates with thrombocytopenia and suspected septicemia as supported by laboratory
and clinical findings were evaluated. In all cases all causes of thrombocytopenia, other than
sepsis, were eliminated. In 25 of these infants (52%) blood cultures were positive. 10 of the 23
culture-negative infants were included in the study and 30 healthy neonates without
thrombocytopenia were as a control group. In infants with septicemia: platelet count; mean.
platelet volume {MPV). platelet distribution width (PDW). and platelet-crit (PCT) were
measured daily, for 16 days, using an electrooptic device. 1t was observed that platelet count,
MPV and PCT decreased significantly during the first three days after the onset of symptoms,
and the most significant fall occurred at day 5 {p<0.0001). With the initiation of the therapy,
the mean thrombocyte parameters increased gradually, returning to the initial levels at day 16
{P>0.05). Mean PDW values, had a contrary distribution. The most significant PDW increase
occurred on day 5, and thereafter it decreased gradually, returning to the initial and control
levels on day 16 (p>0.05). In 2 of the infants with suspected septicemia. thrombocytopenia.
persisted for 7-8 days. None of the controls developed thrombocytopenia. These results show
daily measurements of MPV, PDW and particulary of platelet count and PCT may be used as
the evaluation criteria for the early diagnosis and clinical follow-up of neonatal septicemia.

Key Words: Neonatal. septicemia, platelet, parameters.

Yenidogan s‘epsisinin semptom ve klinik alinabilmesi, kultiirde Uretilme oraninin
bulgularinin spesifik olmamasi, kaltdr dustik olmas: nedeni ile hastalara ya gerek-

4-4 ) siz yere uzun stire antibiyotik uygulamasi
sonuglarimn  en. erken 2 8 saatte yapilmakta ya da tam ve tedavide gecikme
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sonucu mortalite hizinda artma olmaktadir!.
Bu nedenle kisa stirede sonuc verebilecek ol-
dukca givenilir test veya testlere gereksinim
vardir. Kaltar disinda bugiin i¢in teknoloji-
deki ilerlemelere ragmen hastalii tek basma
tammlayacak bir testin oldugu séylenemez.

Corrigan? sepsisli ¢ocuklarda trombosit
saymminin yararh bir tam testi olabilecegini
ve trombositopeni insidansmin %55-77
arasmda degistigini rapor etti. Daha sonraki
yillarda sepsis stiphesi olan yenidoganlarda,
seri trombosit sayimimin sepsisin erken
tamsinda yararli bulunabilecegi ve trombo-
sitopeninin prognozu belirlemede etkili bir
kriter olabilecegi belirtildi (3-4). Ancak, lite-
ratiirde sepsis semptomlarinin
baglangicindan énce ve ilerleyen gtinlerde
trombosit parametrelerindeki degisiklikleri
ayrintili olarak arastiran bir calismaya
rastlayamadik.

Calismamiz; sepsis stiphesi olan bebek-
lerde, seri trombosit parametre &l¢timleri ile
parametrelerdeki degisikliklerin sepsisin
erken tamimlamasinda ve klinik seyrin iz-
lemesinde bir degerlendirme kriteri olup ol-
mayacaguu belirlemek amact ile planlandi.

MATERYAL VE METOD

Bu calisma Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Fakaltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklar:
Anabilim Dali Yenidogan Unitesinde
1.9.1989- 31.5.1990 tarihleri arasmda izle-
nen 592 bebek tizerinde yapildi. Yenidogan
déneminde sepsis disinda trombositopeni ile
birlikte olabilecek diger nedenler ekarte
edilerek ¢alisma dis1 birakild: (3:6). Trombos-
it sayisimin 100.000/mm3'7in altinda olmas:
trombositopeni olarak tanimland: (7). 48 ol-
guda klinik ve laboratuvar bulgulan ile sep-
sisten stphelenildi. Sepsis'i destekleyecek
laboratuvar testleri yapildiktan sonra uygun
antibiyotik baslandi. Klinik bulgularin
baglangicindan bir énceki giin 0. gtin, has-
tahk belirtilerinin basladig1 giin ise 1. gtin ol-
arak kabul edildi. Olgularin klinik takibin-
deki degisiklikleri yakindan izlemek ve
klinik bulgularmn derecesi ile trombositopeni
arasinda iliski olup olmadigim belirlemek
acisindan klinik bulgulan dikkate alarak 2
kriter gelistirdik.

1. Klinilc bulgularda kétiilesme kriteri:
(a,b ve ¢’ den en az ikisi ile d'den az bir bulgu)

a. Emmeme
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b. Aktivitede azalma
c. Cilt renginde degisiklik

d. Diger: Kusma, ishal, abdominal distan-
siyon, apne/siyanotik episodlar, 1s1 dengesiz-
ligi, respiratuvar distres, irritabilite, sarlik,
hepatosplenomepali, sklerema.

2. Klinik bulgularda iyilesme kriteri: (a ve
b maddelerinin tiirmii)

a. Oral almaya baslama
b. Aktivitede artma

Trombosit sayisi, ortalama trombosit vo-
lumu (MPV), trombosit sapma genisligi (PDW)
ve trombosit-Crit (PCT)'i saptamak acisindan
olgulardan alman EDTAlh kanmn 100 pL'si 1
saat ic¢inde elektrooptik aygit (Tecnicon H.I,
Technicon Instruments Corporation, Tarry-
town, New York, 10591) da 16 gin siire ile
gunltik olarak ol¢uldu.

Klinik ve bazi laboratuvar bulgularn ile
sepsisten sitiphe edilen 48 olgudan 25
(%52)'sinde kan kiilttiriinde mikroorganizma
uretildi (sepsis grubu ). Kualttr negatif olan 23
olgu (%48)nun 10 (%21)'unda (stipheli sepsis
grubu) 16 giin stire ile trombosit parametrele-
ri test edilirken digerlerinde cesitli neden-
lerle seri olarak ghnlik trombosit paramet-
releri dl¢tilemedi. Trombositopeni nedenleri
ekarte edilen gebelik ve postnatal yas olarak
sepsis grubuna benzer 30 saglkhh  bebek
kontrol grubu olarak alindi ve 0,5, 10 ile 16.
ganlerde trombosit parametreleri test edildi.
Kulttr pozitif 10 olguda yaygin damar ici
pihtilasmasi (DIC) stphesi ile Fibrin yikim
trinleri, protrombin zamam (PT) ve parsiyel
tromboplastin zaman (PTT)'na bakild:.

Istatistiksel analiz: Sepsisli olgularda,
gunlere gore degisen tam degerler esler arast
farkin anlamhlik testi, hasta ile kontrol
arasindaki islemler Student t testi ve trom-
bosit sayis1 ile MPV, PDW ve PCT arasmdaki
degerler regresyon korelasyon analizi ile
degerlendirildi.

SONUCLAR

Sepsis, stipheli sepsis ve kontrol
gruplarinda ortalama gestasyonezl, postnatat
ve dogum agirliklain benzer sumrlarda idi
(Tablo I). 24 olguda (%96) kan, 1 olguda ise
hem kan hem de BOS kiltiriinde (stafilo-
kokkus aureus) mikroorganizma tiretildi
( Tablo IN).
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YENIDOGAN SIPSISINDE

TROGMBOSIT
PARAMETRELERI .

Tablo I - Kualtur-pozitif sepsis, stipheli sepsis ve saghikh kontrol gruplannda; vaka sayisi,

ortalama gebelik yasi, ortalama dogum agirhigi, trombositopenili vaka sayisi ile

trombositopeni insidansi.

Dog . - ] .
Kaltur-pozitif sepsis 25 39.241.7* 3.9+2.9* 2685.2£713.2* 25 100
Stpheli sepsis 10 39.3t1.5* 3.612.4* 2712.4i518.1* 2 20
Saglikli kontrol 30 39‘.5:t1.1* 4.142.6* 2730.51615.4* 0 0

*P degeri 6nemli degil

Tablo II: Kan Kultiirtinde Uretilen Organiz-
malar

Organizma Says %
Gram-negatif: 18 72
- Enterobakter 2
- Ps6domonas 1 4
Gram - pozitil:
- Stafilokokkus aureus 4 16
Toplam 25 100

Olgularin tamunde trombositopeni sap-
tanmis olup trombositopeni devam stresi
7.9+ 2.7 giin (3-13 gtn) idi. Klinik semptom-
larin baslamasindan o6nce ortalama (ort.)
trombosit sayist 334.364 +30924/mm? (216-
479x103/mm?3) iken 2. giinde ort. trombosit
sayis1 85250 +13729/mm? (8-171x103/mm?3)'e
diiserek trombositopeni geligti (p<0.001). 5.
gtinde ort. trombosit diizeyinde diisme en be-
lirgin olup (p<0.0001) daha sonra ort. trom-
bosit sayismnda giderek yiikselme gozlenerek
16. giinde 0. giindeki diizeylere ulast (p>0.05,
Tablo III, Sekil 1). Klinik bulgularda
kétiilesme kriteri 2.8+0.2 gin (2-4 gtn) de
gozlenirken ayni gan ort. trombosit sayisi
58310 + 6750/mm?3 (12-151x103/mm3 ) idi.
Buna karsin klinik bulgularda iyilesme kri-
teri ort. 7.7+0.24 giin (4-9 gin) olarak sap-
tanmirken, ayni gin ort. trombosit sayisi
9342049470/mm?3 (36-180x103/mm?) idi
(p<0.001). 6 olgu ort. 5.6 giin (4-7 gtin) de eksit-

us olurken, eksitus olmadan aneki ort.
trombosit sayis1 59833 +18060/mm?3 (39-88 x
103/mm3) olarak saptandi.

0. giinde ort. MPV 7.9 + 0.2 pu3 (6.9-11,53)
iken, 1. giinde onceki degerlere gore dasme
gozlendi (p<0.001). Ort. MPV'de en belirgin
disme 5. gtinde oldu (p<0.0001). Daha sonra
ort. MPV degerlerinde giderek ytikselmeler
saptand: ve 16. giinde MPV ort. 0. gtindeki
MPV ortalamasi ile benzerlik gosterdi
(p>0.05, Sekil 2).

0. giinde ort. PDW 57 + 3.9 % (27.4-65.5 %)
olup ort. PDW 1. giinde ytikselmeye basladi
(p<0.01). Ort. PDW de en belirgin ytikselme 5.
gtinde oldu (p<0.001). Daha sonra ort. PDW'de
giderek diusme gozlenerek 16. ginde O.
giindeki ort. duizeylere eristi (P>0.05, Sekil 3).

0. giinde PCT 0, 236 £ 0,023 % (0,149-0, 354
%) olup ort. PCT 1. gtinde anlaml bir sekilde
ditsme gosterdi (p<0.001). Ort. PCT 'de en belir-
gin diisme 5. giinde oldu (P<0.001). Daha son-
ra ort. PCT de giderek yikselme gozlendi ve
16. ginde baslangic degerleri ile benzerlik
gosterdi (p>0.05, Sekil 4).

0-16. gtnler i¢in trombosit sayist ile MPV,
PDW ve PCT degerleri arasinda regresyon
korelasyon analizi yapildiginda, trombosit
sayis1 ile MPV ve PDW degerleri arasmnda
zayif bir iliski saptamirken, 16. giinde trom-
bosit sayist ile PCT degerleri arasinda orta
derecede pozitif bir iliski (r=0.57 p<0.001) bu-
lundu. Ayrica sirasi ile 0,5 ve 10. giinde trom-
bosit sayisi1 ile PCT arasinda kuvvetli ve po-
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Tablo I1. Sepsis. stipheli sepsis ve kontrol gruplarinda ortalama trombosit parametreleri-
nin istatistiksel karsilastirilmas.
Trombosit Analizin Kan kaltir Stipheli sepsis Saghkli kontrol
Parametre yapildig: Pozitif sepsis grubu grubu
leri giin grubu Ort+SD Ort£SD
Ort+SD
- Trombosit 0 334.36+102.56 336.20+40.20 289.21+118.74
sayis1 L p>0.05 y p<0.05 |
(/mm3 p>0.05
5 54.93+26.17 235.00+41.30 408.30+106.30
[ p<0.001 y p<0.001 I
p<0.001
10 120.25452.18 324.00+67.88 397.73+£75.19
L p<0.001 I p<0.05 |
p<0.01
16 347.66+61.36 368.87+17.01 382.08+70.12
|__ p>0.05 | p>005 1| -
p>0.05
-MPV 0 7.9+0.9 8.0+0.2 7.810.5
(3 L p>0.05 ¥ p>0.05 l
p>0.05
5 4.6£0.7 7.0+1.7 7.940.5
| p<0.001 |l p>0.05 |
: p<0.0001
10 5.6£1.0 7.910.2 7.940.3
[ p<0.001 I p>0.05 | :
p<0.001
16 7.4+1.1 7.910.2 7.810.3
L p>0.05 I p>0.05 !
p>0.05
-PDW 0 57.0+13.2 59.8+1.5 58.4+4.8
0 L_p>005 Il p<0.005 |
. p>0.05
5 96.7+5.8 70.8+16.2 57.3+4.8
L p<0.001 N p>0.005 l
p<0.0001 |
10 83.319.0 59.6£2.8 57.845.1
L p<0.001 [ p>0.05 ____ |
p<0.001 _
16 68.61£17.4 58.1+3.4 58.1+4.1
L p>005 Il p>0.05 _ |
p>0.05 .
-PCT 0 0.23610.08 0.26940.03 0.30640.01
L p>0.05 ll p<0.001 |
‘ p<0.05
5 0.026+0.02 0.179+0.11 0.32540.10
|__ p<0.05 ¥ p<0.001 ___ |
p>0.0001
10 0.06340.03 0.255+0.60 0.316+0.06
L __p<0.01 ____ || p<0.05
P>0.0001 .
16 0.243+0.08 0.28510.02 0.301+0.06
L p>0.05 I p>0.05 |
p<0.05

*SD: Standart sapma
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TROMBOSIT SAYISI X 103/ mm?
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(=]
[
1

50 (22) RN
{20) 19y 019) Hasta sayilart
0 T T T T T L !
0 2 A 6 8 10 12 1k 16
GUNLER

Sekil 1.  Sepsis, stipheli sepsis ve saghkh kontrol gruplarinda; ortalama trombosit
sayillarmdaki ginlik degisiklikler. Kapah daireler=sepsis grubu (ort+SD): agik
ficgenler= stipheli sepsis grubu (ort+SD) ve acik daireler=kontrol grubunu (ort+SD)
gostermektedir.
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GUNLER

Sekil 2. Sepsis, stipheli sepsis ve saghkl kontrol gruplarmda: ortalama MPV degerlerinde
ganlik degisiklikler. Kapali daireler=sepsis grubu (ort+SD): acik tggenler= stipheli
sepsis grubu (ort+SD) ve agik daireler=saghikli kontrol grubunu (ortxSD)
gostermektedir.
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1004

GUNLER

Sekil 3. Sepsis, stipheli sepsis ve saghkh kontrol gruplannda: ortalama PDW degerlerinde
ganlik degisiklikler. Kapali daireler=sepsis grubu (ort+SD), agik tg¢genler= stipheli
sepsis grubu (ort+SD) ve acik daireler=saghikli kontrol grubunu (ort+SD)
gostermektedir.
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GUNLER

Sekil 4. Sepsis, stipheli sepsis ve saghkh kontrol gruplarinda: ortalama PCT degerlerindeki
ginlik degisiklikler. Kapali daireler=sepsis grubu (ort+SD): acik ftiggenler= stipheli
sepsis grubu ve agik daireler=saghkl kontrol grubunu (ort+SD) gostermektedir.

334



EKIM 1991

DIC suphesi ile fibrin yikim trtnleri, PT
ve PTT bakilan 10 olgunun 4Yinde fibrin
yikim tirtinleri normal iken, diger 6 hastada
artms olup, 4 olguda PT 13-16 saniye iken,
6'sinda 20-30 saniye idi ve 4 olguda PTT 30-33
saniye, 6'sinda ise PTT 51 saniye ile 1 da-
kikadan uzun olarak saptandi. Eksitus olan
6 olgudan sadece 2'sinde PT ve PTT
degerlerinin uzun ve fibrin yikimlarinin
artthigs gozlendi.

Stipheli sepsis grubunda 2 olguda 7 ve 8 de-
vam eden trombositopeni saptamrken, diger
olgularda trombositopeni goézlenmedi. Ort.
trombositopeni sayisi, ort. MPV ve ort. PCT 5.
gtnde en yuksek duzeyde iken (P<0.05) gide-
rek ytikselip 10. ginde baslangic degerlerine
ulasti ( P> 0.05). Buna karsilik ort. PDW bun-
larm tersi bir dagilim gostererek 5. gtinde en
yiiksek diizeyde iken (P< 0.05) takiben diistis
kaydetti ve 10. gtinde baslangic degerleri ile
benzerlik gosterdi (Tablo III, Sekil 1-4).

Kontrol grubunda hi¢ bir olguda trombo-
sitopeni bulunamadi. Kontrol grubunun
giinlere gore trombosit parametreleri ort.
degerleri Tablo III, Sekil 1-4'de o6zetlendi ve
gunlere gore istatistiksel olarak anlaml bir
fark bulunamad.

TARTISMA

Yenidogan'mm yogun bakim tnitelerinde iz-
lenen hasta bebeklerde trombositopeni
siklikla gozlenen bir sorun olup bu bebekle-
rin de %7-18'inde sepsis sorumlu tutulmak-
tadir3:7. Diger laboratuvar bulgularyla bera-
ber sepsisin erken tamisi ydntinden test
edilen kiiltiir sonuclarindan ortalama olarak
43.24+27.2 saat icinde sonu¢ almabilmekte bu
stire 0-96 saat arasmda degisebilmektedir?8.
Seri trombosit sayimt ile sepsisli ¢cocuklarn
%62.5-75'inde trombositopeni saptandifi,
sepsis semptom ve bulgularimin baslamasim
takiben, trombositopeninin 3 giin (0-72 saat)
icinde gelistigi rapor edilmistir®). Sepsiste
trombositopeni genellikle agir olmamakla
beraber trombosit sayisinin bazi hastalarda
10.000/mm?31tn altina diisebilecegi ve klinik
bulgularda dtizelme ile beraber trombosito-
peninin ortalama 5-6.6 gtinde kaybolabi-
lecegi belirtilmistir (2:4.9),

Calismamizda olgularimizin ttminde
trombositopeni saptamamizi, kulttrde
uretilen mikroorganizmalarin %84'Gnan
gram mnegatifl olmas1 ve trombosit

YENIDOGAN  SIPSISINDE

PARAMETRELERI

TROMBOSIT

sayilarimin semptomlarin baslangicindan
once dazenli bir sekilde ganltik olarak
degerlendirilmesi ile agiklayabiliriz. Bu
calismada ilk 24 saat icinde trombosit
sayisinda belirgin diisme gozlendi. En belir-
gin dusme 5. ginde olurken (p<0.0001),
ilerleyen guinlerde ort. trombosit sayisinda
yiikselmeler oldu ve 16. giinde saghkh
kontrol degerlerine ulast1 (p>0.05, Sekil 1).
Sepsis bulgularinin belirginlestigi giande
(2.8+ 0.2 giin) ort. trombosit sayist 58310 +
6750 /mm3'e diiserken klinik bulgularnn
drizelmeye basladigi giin (7.7+£0.2 giin) ortala-
ma trombosit sayist 93420+9570/mm? idi
(p<0.001). Hastalanmizin thminde trombo-
sitopeni ort. 7.9142.7 gan icinde kayboldu.
Trombosit sayisimn dnemli bir prognostik
degeri olmasina karsmn trombositopeninin
direkt olarak morbitite ve mortaliteye
katkida bulundugu kesin degildir!!.
Calismamizda 6 olgu (%24) ort. 5.6 giin (4-7
giin) de eksitus olurken, eksitus olmadan
onceki ort. trombosit sayisinin
59833+18060/mm3'e (39-88 x 103 /mm?3) ol-
mas! ve trombosit sayist 8000/mm3'e kadar
dusen olgunun yasamasi Mehta ve arka-
daslarmin!® calismalanm destekler nitelik-
tedir.

Sepsisde trombositopeni nedeni kesin ol-
mamakla beraber mekanizmayl
aydinlatmak i¢in ozellikle son 15 yil icinde
bir cok calisma yapimis ve konuda birkag
hipotez éne strtlmtistar.

1. Dolasimdaki belirgin koagtilasyon ve
trombositlerin tiitketimi sonucu sepsisli olgu-
larda DIC gelismekle beraber trombositope-
nik sepsisde DIC insidansimn %11-25
arasinda defiisebilecefi ve sepsisde DIC'in tek
basma trombositopeni sebebi olamayacaf:
bildirilmistir2-9:11, Ayrica sepsisde trombn-
sitlerin yasam stiresinde kisalma oldugu da
belirtilmistir!2, Hastalarimizin tiimiinde ol-
masa bile DIC'ten stiphe ettigimiz 10 olgunun
6'sinda, fibrin yikim tirtinleri artth ve PT ile
PTT degerlerinde uzama oldu ve parenteral
olarak uygulanan vitamin K'ya cevap verme-
di. Bu bulgularimiz literattire benzerlik
gostermektedir.

2. Ozellikle son on y1l icinde sepsisde im-
mun trombositopeni gelisebilecegine ait bir
cok calisma yapilmistir (11.13) Sepsisde
trombositlerle ilgili I1gG (PAIgG) mik-
tarmdaki artis!! ile dolasan antiplatelet an-
tikorlarinin goésterilmesi!3 ve septik epizod-
lar sirasinda PAIgG ile trombositopeni

335



Dr. Sikri Kagtikodiik ve Ark.

arasindaki iliskinin olmas1 sepsiste immun
trombositopeni olabilecegi fikrini destekle-
mektedir.

3. Bakteriyel endotoksinler trombosit
membramm zedeleyerek veya vaskiiler endo-
tel hiicrelerini direkt tahrip edip zedelenmis
endotelium'a trombositlerin yapilmas: sonu-
cu( trombositopeni gelismesine neden olabi-
lir(1-4)

4. Bonnet-Gajdos ve ark. (15) geptik trom-
bositopenili 5 yenidogan bebekte, kemik iligi
aspirasyonu sonucu megakaryosit sayismda
azalma oldugunu, buna karsin, Zipursky ve
ark.(®), septik trombositopenili 3 yeni-
doganda megakaryosit sayisinda artis
gozlendigini, Bessmanl6 ise septik trombosit-
openili 27 hastanin timimtn kemik iligi as-
piratlarinda megakaryositlerin kalitatif ola-
rak normal oldugunu bildirmistir.

Calismamizda sepsisde trombosit sayim
yaninda diger trombosit parameterlerindeki

degisiklikleri de arastirmak-istedik. MPV, ‘

trombositopeninin periferal tahribinden mi,
ya da -hipoproliferasyon sonucundan mi
gelisiyor ayrniminda kullanilmaktadir!?.
Trombositlerin periferal yakimi sonucu
gelisen trombositopenide MPV'de artis sap-
tanirken!®, hipoproliferatifl trombositope-
nide MPV'de azalma olmaktadir. Bessman!6
septik  trombositopenili hastalarin
bazilarinda MPV'de ytikselme. bir kisminda
daha o6nce duastik olan MPV ve trombosit
saytsinda seri bir sekilde yiikselme,
bazilarinda ise hastahgn ilk ti¢c guniinde
MPV ve trombosit sayisinda diisme. daha
sonra MPV'de yiikselme. 5. giinde ise trom-
bosit sayisinda MPV degerleri ile beraber
artis oldugunu bildirildi{l®), Calismamizda
Bessman'in son gézlemine benzer sonuclar
aldik. Ik ti¢ giin i¢inde ortalama MPV'de ol-
dukca anlamli bir diisme olurken en belirgin
diisme 5. gtinde gozlendi (p<0.0001). Daha
sonra MPV giderek ytikselip 16. gtinde has-
talik éncesi ve kontrol grubu degerleri ile
benzerlik gosterdi (p>0.05, Sekil 2, Tablo III).
Bu gézlemimiz sepsisde trombositlerin peri-
feral yikim yaninda kemik iliginde ilk 5 giin
icinde reversibil bir depresyon olabilecegi
fikrini 6n plana cikarmaktadir. Ayrica MPV,
ozellikle yenidogan déneminde kemik iligi
calismalarn ile elde edilmesi zor olan bilgile-
ri de saglayabilmektedir.

PDW trombosit volum farkhihgmm bir
oletimidiir?9). PDW'nin klinikte uygulanim
konusunda ¢ok az arastirma vardir. PDW
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olcimtindeki artislar, kemoterapiye ikincil
gelisen trombositopenide oldugu gibi trom-
bosit yapiminin artmasi1 durumlarinda
gozlenmektedirl2l). Geng¢ trombositler yash
trombositlere gore daha genis olup aym za-
manda fonksiyonel ve metabolik olarak da
daha aktiftirler(22) Calismamizda ort.
PDW'de 1. gtinden itibaren yiikselme gozlendi
ve en belirgin artis 5. ginde oldu (p<0.001).
Bunu takip eden gunlerde ise ort. PDW'de
diisme saptand: ve 16. gtinde hastalik 6ncesi
ve kontrol grubu degerleri ile benzerlik
gosterdi (p>0.05, Sekil 3). Bu gézlemimiz sep-
sisde 1. glinden itibaren periferde trombosit-
lerin bir taraftan tahrip sonucu azalirken,
bunu bir dereceye kadar kompanse etmek
icin kemik iliginin hiperaktivitesi sonucu
perifere genc trombositlerin salindigim
gostermekte ve trombosit heterojenitesinde
artisa neden olmaktadir. Bu sonuclarimiz
Patrick ve arkadaslarinin(2!) gériiglerine
benzerlik gostermektedir.

MPV ile trombosit sayis1 arasinda lineer
olmayan ters bir iliski vardir. Bu nedenle
trombosit sayisinin bir fonksiyonu olarak
MPV'nin yorumunun yapilabilmesi icin
trombosit sayist ve hacminin lineer olmayan
iliskisi  bir nomogram seklinde
gosterilmelidir(23) MPV 15 yasin altindaki
kizlarda ayni yas grubundaki erkeklere gore
daha ytksek olmaya egilimli iken. PCT yas
ve seks bakimindan defisme géstermez.
Ayrica trombosit sayisi1 ile PCT arasinda li-
neer bir iliski vardir24), Bu bakindan PCT, trom-
bositopeni patogenezinin aydinlanmasinda
oldugu kadar tedaviye olan yamtin izlenme-
sinde de MPV'ye gére daha avantajh olabilir.
Calismamizda 0. ginden itibaren ort. PCT'de
anlaml bir diisme (p<0.001) olup en belirgin
disme 5. gtinde goézlendi (p<0.0001), takiben
PCT ortalamasinda artis basladi ve 16. giinde
hastalik 6ncesi degerlere ulasti (p>0.05. Sekil
4). Ayrica 0-16. gunler icin trombosit sayist
ile MPV, PDW ve PCT degerleri arasinda re-
gresyon korelasyon analizinde trombosit
sayis1 ile MPV ve PDW degerlerinin zayif bir
iligki i¢inde oldugu, buna karsin trombosit
sayisi ile PCT'nin glinlere gére degisen orta
ile kuvvetli derecede bir iliski icinde bulun-
duklart saptandi. Bu gézlemimiz trombosit
sayisindaki degisikliklerin etiyopatogenezi-
nin aydmnlatilmasindaki yorumun en iyi ola-
rak PCT ile yapilabilecegini géstermektedir.

Bu sonu¢larimiz: ginlik trombosit para-
metre dlctimlerinden MPV, PDW ve &zellikle
trombosit sayis1 ile PCTnin, yenidogan sep-
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sisinin erken tanimlanmasinda ve klinik

seyrin
degerlendirme

izlenmesinde c¢ok vyararli bir
kriteri olabilecegini

gostermektedir.
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