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GİRİŞ

Yenidoğan sepsisi terimi, yaşamın ilk ayında bakteri-
yeminin eşlik ettiği, sistemik bulguların olduğu akut 
bir hastalık tablosudur (1,2). İnsidansının her 1000 can-
lı doğumda 1 ile 8 arasında olduğu bildirilmektedir 
(1,3). Yeni antibiyotik ve destekleyici tedavi yöntemle-
rine rağmen, % 13-50 gibi mortalite oranıyla ciddi bir 

sorun olmaya devam etmektedir (2,4). 

Bakteriyemi ve septik şok durumunda dolaşımda bu-
lunan mikroorganizma ve toksinlerin uyardığı makro-
fajlar ve diğer retiküloendotelyal sistem (RES) hüc-
releri, sitokinler olarak bilinen çeşitli biyolojik aktif 
mediatörleri salgılarlar. Sitokinler sepsis ve septik 
şokta organizmanın verdiği birçok yanıttan sorum-

ÖZET

Gaziantep Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği 
Yenidoğan Servisinde yapılan bu çalışmada, sepsis öntanılı 17 
hasta ve 17 sağlıklı toplam 34 yenidoğanın serum örneklerinde 
TNF-α konsantrasyonları araştırıldı. Sepsis tanısında Silveira 
ve ark.’nın (22) kriterleri kullanıldı. Sepsis tanısı bu kriterlerden 
en az 3 klinik bulgu ve inflamatuvar fenomenlerden ise en az 2 
laboratuvar bulgusunun pozitif olması ya da kan kültürünün po-
zitif olması ile konuldu. Çalışma ve kontrol grubundan bir kez 
analiz için kan alındı. Sepsisli yenidoğanların serum TNF-α dü-
zeylerinin (9.25±14.13 pg/mL), kontrol grubunu oluşturan sağ-
lıklı infantlara göre (7.14±4.31 pg/ml) anlamlı derecede yüksek 
olmadığı belirlendi (p>0.05). Ölen hastaların serum TNF-α kon-
santrasyonlarının sağ kalanlara göre anlamlı derecede yüksek 
olmadığı belirlendi (p>0.05). Elde ettiğimiz sonuçlar, makrofaj-
lar tarafından sentezlenen ve sitokin ailesinin önemli bir üyesi 
olan TNF-α’nın, yenidoğan sepsisi erken tanısında önemli bir 
role sahip olmadığını ve prognozla ilişkisinin bulunduğunu gös-
termektedir.

Anahtar kelimeler: Tümör nekroz faktörü-alfa, yenidoğan sep-
sisi, prognoz

SUMMARY

The role of tumor necrosis factor-alpha in early diagnosis of 
neonatal sepsis and its relation with the prognosis

This study has been carried out on 17 newborns who were initi-
ally diagnosed as neonatal sepsis in the NICU (Newborn Inten-
sive Care Unit) as well as 17 healthy newborns at the Medical 
Faculty Hospital of Gaziantep University to investigate the role 
of serum TNF-α concentration in the early diagnosis of neonatal 
sepsis and its relation with the prognosis. The clinical and hema-
tological criteria of Silveira et al. (22) are used in the diagnosis of 
sepsis. Sepsis was diagnosed with at least 3 positive clinical signs 
and two positive inflammatory laboratory findings meeting these 
criteria or positive hemoculture. In the study and control groups 
plasma samples were taken only for once. Serum TNF-α concent-
rations of the newborns with sepsis (9.25±14.13 pg/ml) were not 
significantly higher than the control group (7.14±4.31 pg/mL) 
(p>0.05). Serum TNF-α concentrations of the patients who died 
were not significantly higher than the survivors (p>0.05). The-
se data suggest that TNF-α, an important macrophage derived 
member of the cytokine family, hasn’t an important role in the 
early diagnosis of neonatal sepsis; and that there is a close relati-
onship between its plasma levels and mortality rates.
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ludurlar. Sepsiste gelişen patolojik kaskad sistem-
lerin başlıca mediatörünün Tümör Nekroz Faktörü 
(TNF) olduğu ileri sürülmektedir (5-8). Bu sitokinin 
TNF-α ve TNF-β olmak üzere benzer biyolojik ak-
tivite gösteren iki tipi mevcuttur. Esas olarak sep-
sisle ilişkili mediatör, 17 kilodalton molekül ağır-
lıklı bir polipeptid olan TNF-α’dır (7,9).

TNF-α lökositozu indükler, nötrofillerin aktivasyon, 
marginasyon ve transendotelyal migrasyonunu güç-
lendirir. Monosit ve makrofajların matürasyon ve 
aktivasyonunu arttırır (10,11). Travmalı hastalarda iyi-
leşme ve infeksiyonla mücadele için gereken enerjiyi 
vücut depolarından mobilize etmede yaşamsal rol oy-
nar (12). Prostaglandinlerin hipotalamik sentezini sti-
müle ederek endojen pirojen olarak hareket eder (13). 
Koagülasyon ve yara iyileşmesinde rol alır (14-17). 

Çeşitli çalışmalar sepsisli hastaların önemli bir bölü-
münün saptanabilir düzeyde serum TNF-α seviyesi-
ne sahip olduklarını göstermektedir (18-20). Bu sitoki-
nin artmış sentezi hem ağır doku hasarında hem de 
infeksiyona konakçı yanıtında ortak bir yolu temsil 
etmektedir. Böyle durumlarda artmış üretimin efektif 
konakçı yanıtından çok, sıklıkla kötü prognozla iliş-
kili olduğu anlaşılmaktadır (18-21).

Bu çalışmanın amacı, bir grup neonatal sepsis olgu-
sunda serum TNF-α düzeylerini saptayarak erken 
tanıda ve prognozda ilişkili olup olmadığını ortaya 
koymaktır.

GEREÇ ve YÖNTEM

Bu çalışma Ocak 2003-Eylül 2003 tarihleri arasında 
yenidoğan servisinde neonatal sepsis öntanısı ile ta-
kip ve tedavi edilen 17 yenidoğan ile 17 sağlıklı yeni-
doğan üzerinde yapıldı. Çalışma ve kontrol grubunun 
seçiminde Silveira ve ark.’nın (22) sepsis ölçütleri kul-
lanıldı. Çalışma öncesi ailelerden sözlü onay alındı. 
Bu çalışma 2002 yılı Helsinki Bildirgesi İlkeleri’ne 
uyularak yapıldı. Olguların kronolojik yaşları 2-28 
gün, gestasyon yaşları 38-40 hafta, doğum ağırlıkları 
2000-4100 g arasındaydı. Sekiz olguda tanı infeksiyo-
nun klinik bulguları ve pozitif kan kültürüyle kondu. 

Diğer 9 olguda ise, hemokültürde üreme olmamasına 
karşın, belirgin sepsis kliniği ve tanıyı destekleyen 
hematolojik bulgular (lökopeni <5000/mm³, lökosi-
toz >20000/mm³, immatür/total nötrofil oranı >0.13, 
trombositopeni <150000/mm³, CRP >9 mg/mL) yol 
gösterici oldu (Tablo 1).

Kontrol grubu sağlıklı annelerden komplikasyonsuz 
olarak doğan, kronolojik yaşları 2 gün, gestasyon 
yaşları 38-40 hafta, doğum ağırlıkları 2800-3700 g 
arasında olan 17 sağlıklı term yenidoğanlardan oluşu-
yordu. Hiçbirinde klinik infeksiyon bulguları yoktu.

Servise kabul edilen olguların tümünün ailelerinden 
annenin gebeliği, doğum öyküsü ve bebeğin yakın-
malarıyla ilgili ayrıntılı bilgi alındı. Gestasyon yaşları 
ilk 24 saati içinde olan bebeklerde Dubowitz skoruy-
la, daha büyük kronolojik yaşa sahip olanlarda ise an-
nenin son âdet tarihine göre veya daha önce yapılmış 
olan obstetrik ultrasonografi bulgularına dayanarak 
hesaplandı.

Olgulardan, hastaneye yatırılışlarının ilk 24 saati 
içinde, herhangi bir antibiyotik tedavisi başlamadan 
önce, periferik venden steril koşullarda alınan 1 mL 
kan örneği hazır kültür besiyerine (Bactec peds plus 
F) ekildi. Besiyerleri uygun koşullarda inkübatörde 

Tablo 1. Sepsis kriterleri (A+B).

A) Klinik bulgular [en az üç bulgu (+)]
  1) emmeme
  2) hipotoni
  3) respiratuar distress, artmış oksijen gereksinimi
  4) laterji
  5) irritabilite
  6) siyanoz
  7) apne, takipne
  8) hipotermi, hipertermi
  9) bradikardi
10) taşikardi, hipotansiyon
11) beslenme intoleransı, abdominal distansiyon, kusma
12) periferik dolaşım bozukluğu (gecikmiş kapiller dolum zamanı)
13) konvülziyon
14) açıklanamayan ikter

B) İnflamatuar fenomen [hemokültür (+) ya da en az iki bulgu (+)]
  1) Total lökosit sayısı <5000/mm³ veya >20000/mm³
  2) immatür/total nötrofil (I/T) oranı >0.13
  3) CRP >9 mg/mL

*Silveira ve ark.’nın (22) sepsis ölçütleri kullanıldı.
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(Becton Dickinson, USA) bekletildi, inkübasyon sü-
resi etken mikroorganizmaya göre değişmekle bera-
ber ortalama 10-14 gün idi. Tam kan sayımları için 
0,1 ml NaEDTA (Sodyum Ethylenediminetetraace-
tic) içeren plastik tüplere 0,9 mL venöz kan alındı. 
Sysmex XT-2000i tam kan sayım cihazı (Sysmex, 
Kobe, Japonya) ile hemoglobin, hematokrit, lökosit 
ve trombosit sayımları yapıldı. Lamın üzerine 1 dam-
la kan damlatılarak, homojen bir şekilde yayıldı ve 
daha sonra Wright boyasıyla boyandı. Boyama işlemi 
tamamlandıktan sonra periferik yaymalar mikroskop 
ile x100’de incelendi ve lökosit formülü yapılarak 
I/T oranı hesaplandı. CRP için herhangi bir solüsyon 
içermeyen test tüpüne 1 mL venöz kan alındı, kan-
titatif olarak nefelometri yöntemi kullanılarak Beh-
ring nefelometre cihazı (Dade Behring, Germany) ile 
ölçümler yapıldı. TNF-α düzeyi için, içinde 0.1 mL 
NaEDTA bulunan tüplere 1 mL kadar venöz kan alın-
dı. En fazla 2 saat içinde 3000 devirde 10 dk. santrifüj 
edilip, serumu ayrıştırıldı ve -75ºC’de derin dondu-
rucuda, çalışma yapılıncaya kadar saklandı. Serum 
TNF-α düzeyleri chemiluminescence enzim immu-
nometric assay yöntemi ile (IMMULITE Automated 
immunoassay system; Immulite DPC, Los Angeles, 
CA, USA) değerlendirildi. 

Kontrol grubundaki yenidoğanlardan birer kez löko-
sit sayımı, CRP düzeyi ve TNF-α düzeyleri için kan 
örneği alındı, hemokültür için işlem yapılmadı. Sep-

sis grubundaki hastalara ise rutin yenidoğan bakım 
protokolü ve ampisilin ile amikasin intravenöz (i.v.) 
başlandı, LP’de hücre olan hastalara ise ampisilin ye-
rine sefotaksim i.v. başlandı.

İstatistik analiz: Tüm olguların kronolojik yaş, tartı, 
lökosit sayısı, I/T oranı, CRP değerleri ortalamaları 
ve standart deviasyonları saptandı. Çalışma ve kont-
rol grubundaki serum TNF-α konsantrasyonlarının 
ortalamaları ve standart sapmaları, ölen ve yaşayan-
larda ayrı olmak üzere hesaplanarak, grupların karşı-
laştırılması ki-kare ile ortalamaların karşılaştırılması 
ise nonparametrik bir test olan Mann-Whitney U ile 
yapıldı. p<0.05 ise istatistiksel olarak anlamlı kabul 
edildi.

BULGULAR

Çalışma grubunda erkek sayısı 10 (% 59), kız sayısı 7 
(% 41), kronolojik yaş 12±8.0 gün ve tartı ortalaması 
3010±665 g’dı. Kontrol grubunda erkek sayısı 12 (% 
70), kız sayısı 5 (% 30), kronolojik yaş 2±0.0 gün, 
tartı ortalaması 3179±241 g’dı (Tablo 2, 3). Çalışma 
ve kontrol grubu boy, kilo, gestasyon yaşı ve cinsiyet 
yönünden karşılaştırıldığında aralarında istatistiksel 
olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05).

Klinik bulgular değerlendirildiğinde septik grupta ol-
guların %76’sında emmeme, %70’inde respiratuvar 

Tablo 2. Çalışma grubu.

Tartı
(g)

3500
3600
2400
2800
4000
2290
3700
3000
4100
3800
2880
2800
2300
2350
2000
3150
2500

Yaş
(gün)

14
10
  3
  5
  2
  5
27
20
28
27
12
  9
  8
11
12
13
  5

Cins

E
K
K
K
E
E
E
E
E
K
E
K
E
K
K
E
E

hemokültür

S.epidermidis      
Kl.pneumoniae       
S.epidermidis

Steril
Steril
Steril
Steril

S.epidermidis    
Steril
Steril

 S.epidermidis
 Kl.pneumoniae

Steril
 Kl.pneumoniae

Steril
 Acinetobacter c.

Steril

Lökosit
(mm³)

14530
  8730
18480
  4200
50200
24360
90630
21500
42850
23200
  3200
28400
  5150
18260
20500
15400
18420

I/T

0.023
0.129
0.116
0.142
0.133
0.166
0.240
0.062
0.206
0.180
0.166
0.181
0.173
0.114
0.064
0.083
0.166

CRP
(mg/dL)

  24.00
  84.00
    8.30
  73.80
  56.90
    3.20
205.00
  38.00
130.00
    3.20
    3.60
110.00
  45.00
    3.20
  30.30
138.00
    9.20

TNF-α
(pg/mL)

  4.0
  5.7
  4.0
  4.0
26.5
  4.0
  4.0
  4.0
  4.0
  8.2
  4.0
  4.0
  5.6
  4.0
  8.4
68.4
  4.0

Prognoz

İyileşme      
İyileşme      
İyileşme 
İyileşme

Ex
İyileşme
İyileşme 
İyileşme      
İyileşme
İyileşme
İyileşme
İyileşme 
İyileşme

Ex
Ex

İyileşme 
Ex
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distres, artmış oksijen gereksinimi ve %64’ünde ise 
hipotoni mevcuttu. Kontrol grubunu oluşturan olgu-
larda hiçbir klinik sorun yoktu. Sepsisli yenidoğan-
ların 8’inin hemokültüründe üreme oldu. Dördünde 
S.epidermidis, üçünde Klebsiella pneumoniae ve bi-
rinde Acinetobacter calcoaceticus identifiye edildi. 
Dört olgunun BOS kültüründe üreme oldu; bunlar-
dan biri kontaminasyon kabul edildi, ikincisinin BOS 
kültüründe Klebsiella ve S.epidermidis birlikte üredi, 
üçüncüsünde S.epidermidis ve diğerinde ise Klebsi-
ella pneumoniae üredi. BOS kültüründe Klebsiella 
pneumoniae üreyen 2 olgunun kan kültüründe de aynı 
mikroorganizma belirlendi. İdrar kültürlerinde ise 3 
olguda Candida species (100.000 cfu/mL) ve 2 olgu-
da Klebsiella species (100.000 cfu/ml) üredi. Boğaz 
ve dışkı kültürlerinde ise özellik yoktu.

Septik grupta ortalama beyaz küre sayısı 24000± 
21200/mm³, I/T oranı 0.13±0.06, CRP 56±59 mg/
dL bulundu. Kontrol grubunun lökosit sayısı ortala-
ması 18000±5915/mm³, I/T oranı 0.09±0.02 ve CRP 
düzeyleri ise 4±3 mg/dL tespit edildi (Tablo II,III). 
Septik grup ile kontrol grubu beyaz küre ve I/T değer-
leri yönünden karşılaştırıldığında aralarında anlamlı 
bir fark yoktu (p>0.05). Ancak her iki grubun CRP 
düzeyleri karşılaştırıldığında, aralarında istatistksel 
olarak anlamlı bir fark mevcuttu (p<0.05).

Kontrol grubunda serum TNF-α düzeyleri 7.91±4.71 

pg/mL, septik grupta ise serum TNF-α düzeyle-
ri 9.81±16.05 pg/mL bulundu. Kontrol grubu ile 
olgu grubunun TNF-α düzeyleri karşılaştırıldığın-
da aralarında anlamlı bir fark yoktu (p>0.05). Sep-
tik grupta ölen dört olgunun serum TNF-α düzeyleri 
10.72±10.71 pg/mL, sağ kalanların ise 9.53±17.7 pg/
mL idi (Tablo 2, 3).

Çalışma ve kontrol grubunun serum TNF-α düzeyle-
ri ile beyaz küre sayısı, CRP ve I/T oranı arasındaki 
korelasyon değerlendirildi. Anlamlı bir korelasyon 
saptanmadı.

Çalışma grubunda yaşayan ve ölenler kendi arala-
rında CRP, I/T ve lökosit sayısı bakımından ayrıca 
analiz edildi, aralarında anlamlı düzeyde bir fark yok-
tu (p>0.05). Prognoz açısından değerlendirildiğinde 
17 olguluk septik grupta total mortalite % 23,5 iken, 
(n=4), serum TNF-α düzeyi ortalama değeri 9.8 pg/
mL’nin üzerinde olan iki olgudan birinin ex olduğu 
ve mortalitenin %50 (n=1) olduğu görülmekte; sepsis 
tanısı konulduğu anda serum TNF-α konsantrasyonu 
çok yüksek olan olguların prognozunun daha kötü ol-
duğu anlaşılmaktadır. 

TARTIŞMA

Sepsis sendromu, infeksiyonun indüklediği, multipl 
organ yetersizliği ve ölümle sonuçlanabilen bir dizi 

Tablo 3. Kontrol grubu.

Tartı
 (g)

3300
3700
3400
3000
3000
3400
3400
3300
3000
3400
2800
3100
2900
3100
3200
2850
3200

Yaş
(gün)

2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2

Cins

E
K
E
K
K
E
E
E
K
E
E
E
E
E
K
E
E

hemokültür

-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-

Lökosit
(mm³)

14000
10260
  8840
  9380
17510
13490
19500
13200
21000
22570
18350
22940
23310
25970
29560
17730
18400

I/T

    
0.120
0.076
0.074
0.069
0.117
0.076
0.085
0.076
0.133
0.110
0.130
0.074
0.125
0.100
0.129
0.076
0.089

CRP
(mg/dL)

  3.20
  3.20
16.50
  8.23
  3.20
  4.20
  5.09
  3.20
  3.20
  3.20
  3.20
  3.20
  3.20
  6.93
  4.20
  3.20
  3.20

TNF-α
(pg/mL)

 12.7
  6.1
14.5
  4.0
  4.9
  4.9
  7.2
  4.0
  4.0
12.4
17.1
16.6
  6.2
  4.7
  4.5
  6.8
  4.0
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hemodinamik ve metabolik değişiklikle karakterize-
dir. Antimikrobiyal ajanlarla altta yatan infeksiyon 
etkin olarak tedavi edilse bile, sistemik inflamatuvar 
yanıt ve sonuçlarını geri döndürmede yetersiz ka-
lınmaktadır (23). Yüksek mobidite ve mortalitesi ne-
deniyle yenidoğan döneminde sepsis tanısının erken 
ve doğru olarak konulması ve etkin tedavinin en kısa 
zamanda başlanması prognoz yönünden son derece 
önemlidir.

Neonatal sepsiste klinik semptomlar değişken ve 
nonspesifik olduğu için tanı ve tedavi gecikmekte-
dir. Bu nedenle her türlü klinik bozulma infeksiyon 
ve sepsis olasılığını akla getirmelidir (24). Ancak, yal-
nızca klinik bulgular esas alınarak sepsis tanısına va-
rılması olası değildir. Çalışmamızda, sepsis tanısını 
koyarken, kolay uygulanabilirliği yanında yüksek du-
yarlılık ve özgüllüğü nedeniyle Silveira ve ark.’nın 
(22) sepsis ölçütlerini esas aldık. Bu yöntemle sepsis 
olduğunu gösterdiğimiz yenidoğanlardan tedavi ön-
cesi serum TNF-α düzeylerini ve mortaliteyle ilişki-
lerini araştırdık. 

Gigardin ve ark. (25) tarafından 1990 yılında yapılan 
infeksiyon riski altındaki yenidoğanlarda TNF-α dü-
zeylerinin araştırıldığı çalışmadan sonra, neonatal 
sepsis olduğu kanıtlanmış olgularda TNF-α düzeyle-
riyle ilgili ilk çalışma 1993 yılında De Bont ve ark. (26) 

tarafından yürütülmüştür. Bu çalışmada 10 sepsisli, 
22 sağlıklı yenidoğan incelenmiştir. Sepsisli yenido-
ğanlarda serum TNF-α düzeyi ortalaması 560±234 
pg/mL, kontrol grubunda ise 36±4 pg/mL bulun-
muştur (p<0.01). Shi ve ark.’nın (27) yaptığı çalışma-
da, 33 sepsisli yenidoğanın serum TNF-α düzeyleri 
(890.6±782.7 pg/mL) 30 sağlıklı yenidoğanınki ile 
(45.6±27.0 pg/mL) karşılaştırılmış ve aralarında an-
lamlı bir fark olduğu görülmüştür. Bu 2 çalışma so-
nuçlarının çalışma sonuçlarımızdan oldukça yüksek 
olmasının olası nedeni, TNF-α düzeyi ölçüm metod-
larının farklı olmasıdır. TNF-α düzeyleri sepsis baş-
langıcından sonra 90 dk. içinde pik yapar ve 3 saat 
içinde dolaşımdan kaybolur (28,29); çalışmamızda her 
ne kadar sepsisten şüphelenildiği anda örnekler alın-
dıysa da sepsisin tam olarak ne zaman başladığını 
belirlemek olası değildir. Hastaların sepsisin deği-

şik evrelerinde olma olasılığı her zaman için vardır, 
TNF-α’nın gerçekte çok yükseldiği kısa zaman aralı-
ğında örnekler alınmamış olabilir, bu nedenle çalışma 
sonuçlarımız bu iki çalışma ile uyumsuz olabilir.

Roman ve ark. (30) yenidoğan yoğun bakım ünitesi-
ne yatırılan, yaşları üç günden küçük olan sepsisli 23 
term yenidoğan üzerinde prospektif olarak çalışmış-
lar, hastaneye kabul edildikleri gün sepsisli infantlar-
da serum TNF-α düzeylerinin (53.05±6.80 pg/mL), 
sağlıklı yenidoğanlara göre (n=20) (4.48±1.10 pg/
mL) belirgin olarak yüksek değerlerde olduğunu gös-
termiştir. En yüksek TNF-α düzeylerini (190.7±45.3 
pg/mL) şoklu olgularda saptamıştır (p<0.001). 
Ölen 5 olguda ise serum TNF-α düzeyi ortalaması-
nı 231.7±12.7 pg/mL belirtmiştir. Bunların ötesinde 
sepsis erken tanısında TNF-α’nın %91.3 duyarlılık ve 
%100 özgüllüğe sahip olduğunu bildirmişlerdir. Ko-
cabaş ve ark. (31) yaptığı çalışmada sepsisli olgularda 
(n=26) serum TNF-α düzeylerinin (599.6±956.2 pg/
mL) sağlıklı yenidoğanlara (n=29) göre (1.53±2.05 
pg/mL) belirgin olarak yüksek tespit etmiştir, ayrıca 
sepsis tanısında duyarlılık %100 ve özgüllüğü %96.6 
bulmuşlardır. Çalışmamızda septik grupta serum 
TNF-α düzeyleri 9.81±16.05 pg/mL ve kontrol gru-
bunda 7.91±4.71 pg/mL bulundu. İki grubun TNF-α 
düzeyleri karşılaştırıldığında aralarında anlamlı bir 
fark yoktu (p>0.05). Çalışmamızda da en yüksek 
TNF-α düzeyine (68.4 pg/mL) septik şoklu olgu-
da rastladık. Septik grupta ölen dört olgunun serum 
TNF-α düzeyleri 10.72±10.71 pg/mL, sağ kalanların 
ise 9.53±17.7 pg/mL idi. TNF-α düzeyi bakımından 
ölen ve sağ kalanlar arasında istatistiksel olarak an-
lamlı bir fark yoktu (p>0.05). Sepsis grubunda serum 
TNF-α düzeyi ortalama değeri 9.81 pg/mL’nin üzerin-
de olan iki olgudan birinin ex olduğu ve mortalitenin 
%50 olduğunu tespit ettik, ancak sepsis erken tanısında 
TNF-α’nın sensitivitesini %11.8 ve spesifitesini %100 
bulduk. Bu çalışmalardaki sonuçların da bizimkinden 
oldukça yüksek çıkmasının olası nedeni, yine TNF-α 
düzeyi ölçüm metodunun farklı olmasıdır. Sensitivite-
ler arasındaki farkın nedeni ise örneklerin alınma za-
manının TNF-α’nın gerçekte çok yükseldiği kısa za-
man aralığı ile örtüşmemesidir (28,29).
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Daha önce yapılan çalışmalarla uyumlu olarak (30,32-35); 
çalışmamızda da en yüksek TNF-α düzeyi (68.4 pg/
mL) septik şoklu olguda tespit edildi.

Silveira ve ark. (22) yaptığı çalışmada TNF-α dü-
zeylerinin neonatal sepsis erken tanısındaki rolünü 
araştırmışlar ve TNF-α’nın %87 sensitiviteye, %43 
spesifiteye sahip olduğunu bildirmişlerdir. Çalışma-
mızda yenidoğan sepsisi erken tanısında TNF-α’nın 
sensitivitesini %11.8 ve spesifitesini %100 bulduk. 
Çalışma sonuçlarının uyumsuz olmasının ve sonucun 
tek başına sepsis erken tanısında yeterli olmamasının 
olası nedeni; bu çalışmada da belirttiği gibi TNF-
α’nın gerçekte çok yükseldiği kısa zaman aralığında 
örneklerin alınmamış olmasıdır (22,28,29).

Çalışma sonuçlarımızla uyumlu olarak, Harris ve ark. 
(36) tarafından yapılan bir çalışmada serum TNF-α 
düzeylerinin sepsis erken tanısında yararlı olmadığı 
belirlenmiş olup (sensitivite ve spesifiteden bahsedil-
memiş), ancak bu çalışmada da TNF-α’nın gerçekte 
çok yükseldiği kısa zaman aralığında örneklerin alın-
mamış olabileceği belirtilmiştir.

De Groote ve ark. (37) yaptığı çalışmada 38 sepsisli ol-
gunun yalnızca 6’sında (%16) ve Debets ve ark.(38)  ise 
44 olgunun 11’inde (%25) TNF-α düzeylerini tespit 
etmişlerdir ve TNF-α düzeylerinin etken mikroorga-
nizmadan bağımsız olduğunu bildirmişlerdir. Çalış-
ma sonuçlarımızla oldukça uyumlu olmasına rağmen, 
bu çalışmalarda da bizim çalışmadaki gibi TNF-α’nın 
gerçekte çok yükseldiği kısa zaman aralığında örnek-
lerin alınmamış olabileceği belirtilmiştir.

Kocabaş ve ark. (31) yaptığı çalışmada çalışmamızdaki 
sonuçlarla (olgu sayımız az olmakla beraber) uyum-
suz olarak ölen olgularda TNF-α düzeylerini yaşayan 
olgulardan daha düşük tespit etmişlerdir. Bunun da 
aşırı anti-inflamatuvar yanıta bağlı olabileceği düşü-
nülmüştür (39,40).
 
Çalışmanın limitasyonları: Çalışma yapılmadan 
önce hasta yakınları (anne ve babaları) çalışma hak-
kında ayrıntılı olarak bilgilendirildi, yalnızca gönül-
lü olarak katılmak isteyenler çalışmaya dâhil edildi. 

Olgu sayımız bu yüzden azdır, dolayısıyla buna bağlı 
olarak da çalışmamızın etki gücü zayıftır. 

Sonuç olarak, görüldüğü gibi sağlıklı yendoğanlar ve 
neonatal sepsisli olgularda serum TNF-α düzeyleriy-
le ilgili normal ve maksimal değerlere ilişkin standart 
rakamlar mevcut değildir (TNF-α düzeyi ölçüm me-
todlarının farklı olması nedeniyle). Septik olgularda 
serum TNF-α konsantrasyonlarının yükseldiği, en 
yüksek değerlerin ölen olgularda tespit edildiği bir-
çok yayında bildirilmektedir. Ancak çalışmamızda-
ki sonuçlar bu çalışmalardaki sonuçlar ile uyumsuz 
olup, olgu sayısının daha fazla olduğu ileri çalışmalar 
ile yenidoğan sepsisi erken tanısında ve prognozunda 
serum TNF-α düzeylerinin ilişkisi seri ölçümlerle be-
lirlenmelidir.
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