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OZET

Doku hasari veya vlicudun patojen mikroorganizmalar tarafindan
hicuma ugramasi, organizmada lokal ve sistemik olaylar olusturmaktadir.
Zedelenmeye kargli olusan bu cevaba inflamasyon denir. inflamasyon,
aterosklerotik hastaliklar, romatoid artrit ve myokard infarktlisi patofizyolojisinde

6nemli rol oynar.

inflamasyon mediatérlerinin etkisiyle kizariklik, sislik, 1si artisi, agri ve

fonksiyonlarda azalma semptomlari olusmaktadir.

Biz bu ¢alismada dogum sekline gére (vajinal dogum n: 27, sezeryan
dogum n: 36) yenidogan serumlarinda, inflamasyon markerlarindan interldkin-8
(IL-8), high sensitif C-reaktif protein (hsCRP) ve miyeloperoksidaz (MPO)
dizeylerini calistik.

IL-8 ve hsCRP dizeyleri gruplara goére farksizdi. Vajinal yolla dogan

bebeklerde MPO dlzeyleri, sezeryanla doganlara gére yluksekti.

Sonug olarak inflamasyon markerlarinin dogum sekline gére farklilik
gOsterebilecegdi bulunmustur. Bu mekanizmalarin daha iyi anlasilabilmesi icin daha
ileri caligmalara gerek vardir.

Anahtar kelimeler: inflamasyon, yenidogan, IL-8, hsCRP, MPO



SUMMARY

After tissue injury or invasion by microorganizms, a cascade of systemic
and local events is triggered. This generalized response to injury is referred to as
an inflammatory responce. inflammation play key rol in the pathophysiology of
atherosclerotic disease, rheumatoid arthritis and myocardial infarction.

Color (heat), rubor (redness), tumor (swelling), dolor (pain), function
laesa (loss of function) to taken form with the mediators of inflammation.

In this study we studied the levels of interleukin-8 (IL-8), high sensitivity
C-reactive protein (hsCRP) and myeloperoxidase (MPQO) which are inflammation
markers in the blood of the newborn according to mode of delivery (spontan

vaginal delivery n:27, cesarean section n:36).

Serum IL-8 and hsCRP levels were not different in groups. But Serum
MPO levels were higher in vaginal delivery than cesarean section.

In the results, it was found that the inflammation markers may be
change with the mode of delivery. Future studies are needed to understand this

mechanisms.

Key words: inflammation, newborn, IL-8, hsCRP, MPO
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KISALTMALAR DiZziNi

CRP: C reaktif protein

CSF: Koloni stimulan faktor

hsCRP: High sensitif C reaktif protein
H.0,: Hidrojen peroksit

HOCI: Hidroklor6z asit

IFN: interferon

IgG: Immunglobulin G

IL: interlokin

IL-8: interldkin 8

G-CSF: Granulosit koloni stimulan faktér
MPO: Miyeloperoksidaz

NAF: Notrofil aktivator faktor

NAP-1: Notrofil aktivasyon protein-1
NK: Naturel killer

PGE;: Prostoglandin E 2

RES: Retikuloendotelial sistem

RDS: Respiratuvar distres sendrom

SAA: Serum amiloid A



SD: Sezeryan dogum
TNF-a: Timoér nekroz faktér a

VD: Vajinal dogum



1. GIRIS — AMAG:

inflamasyon, organizmanin zararli ve yabanci yikici etkilere kars
verdigi, bircok hiicre ve mediatdrlerin karistigi dogal bir savunma mekanizmasidir.
Ateroskleroz, miyokard infarktlist, romatoid artrit, yenidogan akciger hastahgi,

sepsis, menenijit gibi ciddi hastaliklarin patogenezinde édnemli yere sahiptir (22).

inflamatuvar reaksiyonlarda, o bélgede salinan mediyatdrlerin etkisiyle
kizarikhk, sislik, 1s1 artigi, agn ve fonksiyonlarda azalma semptomlari ortaya
ctkmaktadir (22).

inflamasyon reaksiyonlarinda nétrofiller, makrofajlar, sitokinler (IL-1, IL-
6, IL-8 ve TNF-a gibi) ve akut faz reaktanlari (CRP, SAA, fibrinojen) ve digerleri
gibi pek ¢cok mediatdr rol almaktadir (22).

Yenidoganda en énemli inflamasyon sebebi enfeksiyonlardir ve en
6nde gelen morbidite ve mortalite nedenini olugturmaktadir (40).

inflamasyonda &nemli fonksiyona sahip olan nétrofillerin, kemotaksi,
agregasyon ve sekil degdistirme yetenekleri neonatal dénemde yetersizdir
(6,14,40). Premature bebeklerde kemotaksi yetersizligi daha da belirgindir.
Kemotaksi, erigkin dlizeyine 2 yas civarinda erigir (14). Saglikli yenidoganlarin
noétrofillerinin  opsonizasyon, fagositoz ve &ldirebilme iglevleri erigkinlerinkine
benzerdir, ancak hipoglisemi, hiperbilirubinemi ve sepsis gibi agir hastalik
durumlarinda mikrobisidal aktivitenin bozuldugu gdsterilmistir (6).

Diger inflamasyon fakt6rlerinden monositlerin dolagimdaki dizeyleri
yenidoganda normaldir. Ancak retikuloendotelial sistemdeki (RES) makrofaj kitlesi
ve fonksiyonu azalmigtir. Monosit kemotaksisi bozulmus olmasina ragmen

erigkinlerdeki gibi mikroorganizmayi fagosite eder ve dldarebilir (6).



Yenidogan T hicreleri IL-2 sentez ederler. YUksek afiniteli IL-2
reseptdrleri eksprese eder ve eriskin T hilcrelerine benzer sekilde mitojen ve
allojeneik hucrelere yanit olarak prolifere olur. Bu bulgular, neonatal T
hicrelerinde IL-2 araciliiyla olan otokrin ve parakrin proliferasyonun tam
oldugunu gbéstermektedir. TNF-a sentezi erigkine oranla 6nemsiz derecede
azalmistir. Ancak IL-3, IL-4, IL-5 ve INF-y belirgin sekilde azalma g&stermigtir.
Amnionitli annelerden dogan term ve preterm yenidoganlarin periferik kaninda bol
miktarda IL-8 saptanmistir. Bu da IL-8 in yapisinin yenidoganlarda normal

oldugunu géstermektedir (14).

CRP’ nin transplasental gegisi minimaldir ve konsantrasyonu
gestasyonel yasa gbére farklihk gdstermez (6,14). Yenidodan bebek, dogumu
izleyen dakika, saat ve gunlerde vicudunun hemen tim sistemlerini iceren
biyokimyasal ve fizyolojik degisiklikler ile ortama uyum saglamak zorundadir.
Bircok yenidoganda dis ortama uyum guclikleri, bu dénemde morbidite ve

mortalitenin yiksek olmasina neden olmaktadir (40).

Bu tez calismasinda, dogum bigiminin (sezeryan veya normal spontan
vajinal dogum), inflamasyon markerlarinin dizeyi Uzerine olan etkisinin
arastirnimasi amaglanmigtir. Bu amag¢ dogrultusunda yeni doganlarin kordon
kanindan elde edilen serum o&rneklerinde IL-8 ve hsCRP dizeyleri ile MPO

aktivitelerinin belirlenmesi planlanmigtir.



2. GENEL BILGILER
2.1. YENIDOGANDA iNFLAMASYON
2.1.1. INFLAMASYON

inflamasyon, lokal zedelenmeye karsi canli dokunun reaksiyonudur.
Bakteri, travma, kimyasal maddeler, asiri sicak ve inflamasyon mediatérlerinin
salinimini uyaran sinek isirmasi vb. gibi dider olaylar nedeniyle zedelenen
dokudan salgilanan cesitli maddeler, lokal ve bazen sistemik sekonder
degisiklikler ortaya cikarir. Tim doku degisikliklerine inflamasyon denir (22). Bu
lokal zedelenme, vaskiler ve hiicresel yanitlara yol acarak plazmadan ve lokal
hicrelerden ¢cok sayida degisik inflamatuvar mediatérlerin salgilanmasina yol acar
(30).

inflamasyonun temel amaci; etkenin tahribi, yogunlugunun azaltiimasi,
etkenin bulundugu yerde sinirh tutulmasi, dokudan atiimasi ve kontrol
saglandiktan sonra doku hasarinin tamir ederek normale dénilmesini saglamaktir.
Onarim, inflamasyonun erken déneminde baglar ve etkenin nétralizasyonundan
sonra da devam eder. inflamatuvar reaksiyon, organizmanin cesitli etkenlere karsi
direncini ve saglikhhgini strdirmesini saglar. Romatoit artrit, anaflaktik reaksiyon
ve otoimmun rahatsizliklar gibi hastaliklarin patogenezinde de kontrol edilemeyen

inflamatuvar reaksiyonlar 6nemli rol oynar (30).

inflamasyon ik kez M.S. 1. yy’ da Cornelis Celsus tarafindan rubor
(yerel kizariklk), tumor (yerel sislik), color (yerel 1s1 artisi), dolor ( yerel agn) olarak
tanimlamistir. Daha sonra Virchous tarafindan “functio laesa” olarak fonksiyon
kaybi da besinci klinik bulgu olarak ilave edilmistir (22,30). 1882’ de Rus biyolog
Elie Matchnikoff, fagositozu tanimlamis ve daha sonra mikroorganizmalara karsi
savunmada hem sellUler (fagosite), hem de serum faktdrlerinin (antikor) kritik



6nemi ortaya ¢ikmigtir. Yaptiklari bu ¢alismalar Matchnikoff ve Paul Erlich’ e 1908

Nobel 6dulini kazandirmigtir.(22)

inflamasyonun 6zellikleri: 1) erken dénemde lokal kan damarlarinda
vazodilatasyona bagl kan akimi artigi 2) kapiller permeabilitenin artmasi ile blyUk
miktarda sivinin interstisyel aralia sizmasi 3) interstisyel arahktaki sivinin,
kapillerden sizan fazla miktardaki fibrinojen ve diger proteinler nedeniyle
pihtilasmasi 4) cok sayida grandlosit ve monositin dokuya gé¢i 5) dokunun
sismesi. Bu reaksiyona neden olan Urlnlerden bazilar histamin, bradikinin,
seratonin, prostoglandin, kompleman sisteminin cesitli reaksiyon UrUnleri, kan
pihtilasma sisteminin reaksiyon trUnleri ve uyariimis lenfosit, monosit, makrofaj ve

trombositlerden salinan, sitokin diye adlandirilan hormonal maddelerdir (23,40).

Basta notrofii ve monositler olmak (zere |6kositlerin  birikimi
inflamatuvar reaksiyonun en oénemli &zelligidir. inflamasyonun nedeni bir
enfeksiyon ise, ilk savunma hatti doku makrofajlaridir. inflamasyon basgladiktan
sonra dakikalar icinde dokuda var olan makrofajlar, deri alti dokudaki histiyositler,
akcigerdeki alveoler makrofajlar, beyindeki mikrogliyalar ve digerleri hemen
fagositik aktivitelerine baslarlar. inflamasyon mediatérleri ve
mikroorganizmalardan kaynaklanan faktorler, bu hicreleri uyararak yapisal
degisiklikleri baglatir ve hiicreler aktive olur. Aktive olan makrofajlar, bulunduklari
RES dokusundan ayrilarak hareketli hale gelirler ve inflamasyon bdlgesine
ulasarak enfeksiyona karsi ilk savunma hattini olustururlar. inflamasyon
basladiktan sonra ilk saat icinde ¢ok sayida nétrofil kandan inflamasyon bélgesine
dogru yayillmaya baslar (22). Kandaki nétrofil miktari normalde pl’ de 4000- 5000
iken inflamasyonda 15.000- 25.000’ e cikar. Buna “nétrofili” denir (22,30).

inflamasyona bagh olarak Iékositlerdeki degisiklikleri; 1) marjinasyon, 2)
adhezyon, 3) kemotaktik uyariya dogru migrasyon, 4) fagositoz ve intrasellller
degradasyon 5) |6kosit Urtinlerinin ekstraselltler salinimi olarak siralanabilir (30).



1) MARJINASYON: inflamasyon bélgesinde aciga ¢ikan driinler kapiller
endotelin i¢c ylUzinO degistirerek notrofillerin inflamasyon bdlgesinde kapiller
duvarina yaklasmasina neden olur. Bu etkiye marjinasyon denir (23).

2) ADHEZYON: Hicre adhezyon molekdlleri, hemen hemen tim
hicrelerin ylzeyinde eksprese edilen, glikoprotein molekullerinden olusan bir
gruptur. Adhezyon molekulleri, hicreleri, 6zellikle de I6kositleri birbirlerine, endotel
hicrelerine ve ekstraselliler matrikse baglanmalarini  saglayan ylzey
proteinleridir. Bu molekdller inflamasyonda, inflamatuvar reaksiyonun oldugu
bdlgeye gelen |6kositlere baglanarak endotel aralarindan kolaylkla gecmelerini
saglarlar (23).

3) KEMOTAKSIS ve MIGRASYON: Adhezyonu takiben lokositler
endotel ylzeyi boyunca hareket eder, psddopodlarini hicre araliklarina sokarlar,
6nce endotelle bazal membran arasina ve daha sonra bazal membrani da
gecerek ekstravaskiller bosluga giderler (23,30). inflamatuvar olayda rol alan
kemotaktik 6zellige sahip IL-8 ve IL-1 gibi sitokinler ve bazi proteinler kimyasal
maddeler etkisiyle noétrofillerin inflamasyon bdlgesine migrasyonuna sebep olur.
Kimyasal etkilesimler sonucu olusan migrasyona kemotaksis denir (30).

4) FAGOSITOZ: Mikroorganizmalarin veya yabanci maddelerin gérevli
fagositler tarafindan alinarak pargalanmasi ve sindirilmesi olayidir (17,41). Serbest
radikal olusumunun sorumlu oldugu oksidatif mekanizmalar ve c¢ogu I6kosit
grantllerinden salinan bakterisid etkili sitokinlerin rol aldigi oksidatif olmayan
mekanizmalarin birlikte calistigi bir biyokimyasal sdrectir (17). Fagositik 6zellige
sahip hucreler monositler, doku makrofajlari ve nétrofillerdir. Fagositozda
disaridan alinan maddeler hiicreye ve dokuya zararli maddelerdir. Bakteri, virls,
hicre pargalari, 6l0 dokular ve blylk zararli maddeler fagositozla fagosit icine
alinir ve burada lizozomlarin pargalayici maddelerinin de katilmasiyla parcalanir
(30).



inflamasyonda rol alan nétrofil ve monositlerin en dnemli fonksiyonu
fagositozdur. Monositlerden ve makrofaj sistemini olusturan diger hilcrelerden
(dokularda; histiyosit, kanda; monosit, santral sinir sisteminde; mikroglia, lenf
yumrusu,dalak, karaciger ve kemik iligi sinozoidleri) kdkalan makrofaj ¢cok daha
yUksek fagositik yetenege sahiptir ve nétrofillerin yuttugu parcaciklardan bes kat
daha fazla parcacik yuttuklar go6rilir. Notrofiller bakterilerden daha buydk
parcaciklarl fagosite edemezler. Makrofajlar nekrotik dokuyu nétrofillerden daha
cok fagosite ederler (23,41).

Lokositler, fagosite edecekleri maddeler hakkinda segicidirler. Vicudun
fagositozu kolaylastiran yardimci molekdlleri vardir. Fagosite edilecek bazi
maddeler “opsonin” adi verilen bir globulin moleklli (lgG- C3b kompleksi) ile
birlestirilirler. Bu birlesme sonrasinda fagositin yabanci maddeyi tanimasi
kolaylasir. Bu birlesmeye “opsonizasyon” denir (23,30,41).

Fagositik hiicre, yabanci maddeyle karsilastiginda éncelikle pseudopod
(yalanci ayak) salarak mikroorganizmay! sarar ve i¢eriye dogru girinti yapan hticre
memrani ile gevrili bir vakuol halinde htcre icine alir (fagositik vakuol; sindirim
vakuolu). Lékositin sitoplazmasinda membranla gevrili ve proteolitik enzimle dolu
bircok grantl bulunmaktadir (lizozom). Fagositik vakuole yakin bulunan granullerin
membrani vakuol membrani ile kaynasir ve grandl icerigi vakuol igine bosalir
(degrantllasyon). Fagositozis ve degranilasyon ile birlikte 16kositin metabolik
aktivitesi birdenbire artar. Glukoz kullanimi, laktik asit yapimi, fosfolipid yikimi ve
yapimi artmistir.  Oo kullanimi  blyUk 6lclide artar. Fagositler sindirim
enzimlerinden bagka bakterisid maddelerde tasirlar ve bakterilerin cogalip fagosite
zarar vermesine meydan vermeden yok edilmesini saglarlar. Notrofil grandlleri
miyeloperoksidaz (MPQO) adi verilen bir enzim tasirlar. Bu enzim |6kositlerden
bagka vicudun higbir hiicresinde yoktur (41).



*Fagositlerde HOCI olusumu

2
NADPH
NADPH
Oksidaz NADP* + H*
@
2H*
Spontan dismutaz

0,

CI, H*
Miyeloperoksidaz

H,O
HOCI

Noétrofillerde bulunan
antimikrobiyal sistemler; MPO, bir halojen
(klorid iyonu veya bromid) ve H.O, den
olusur. MPO ve halojen bilesikler fagosit
icinde mevcutken, H,O,  fagositoz
esnasinda meydana gelir (9). H2O, , artmis
O, kullanimina bagl olarak olugsmaktadir.
Fagositik hlcreler bakterileri  fagosite
ettiginde, fagozom membraninda lokalize
olmus NADPH oksidaz araciligiyla solunum
patlamasi (respiratory burst) adi verilen bir

strec gerceklesir (7). Solunum patlamasindan sorumlu, elektron tasima zinciri

sisteminde yer alan NADPH oksidaz ve sitokrom bssg Oz’ nin stUperoksit anyona

tek e indirgenmesini saglar. NADPH oksidaz dinlenme halindeki fagositik

hicrelerde etkin olmayip cesitli ligandlarin (kemotaktik peptitler gibi) plazma

zarindaki almagclarla temas etmesiyle aktif hale gecger. Sistem fagositik hlicrelerin

plazma zarinda yerlesiktir. NADPH pentoz fosfat dénglsi tarafindan dretilir ve bu

dénglindn etkinligi fagositoz sirasinda belirgin sekilde artar (39). Solunum

patlamasi sirasinda olusan sUperoksit molekullerinden, spontan dismutasyon

reaksiyonu sonucu hidrojen peroksit (H-O-) olusur (17,39).

NADPH + 20,

» NADP" + 20,

NAPH oksidaz

002_ + 002_ + 2H+

> H202 + 02

Slperoksit dismutaz

H.O, daha sonra miyeloperoksidaz tarafindan kullanilir veya glutatyon

ya da katalaz etkisiyle yok edilir (39).



Notrofillerin primer granillerinden degranilasyon ile fagozom igine
birakilan miyeloperoksidaz enzimi H,O, ve CI kullanarak hipokloréz asit (eHOCI)
olusturur (17,39). eHOCI, I6kositlerde Uretilen ve mikrobisid etkiye sahip en 6nemli
oksidandir (17).

H202+ Cl+ H+ » oHOCI + Hgo
MPO

Fagositoz ile meydana gelen morfolojik ve biyokimyasal olaylar,

mikroorganizmanin 6limuyle sonuglanir (41).

Yeni dogan bebeklerde |6kositlerin fagositik aktivitelerinin az oldugu
hakkinda yayinlar vardir. Mc. Cracken ve Eichen yaptiklar incelemede, yeni
dogan bebeklerde 16kosit fagositik aktivitesini normal dizeyde bulmuslardir. Ancak
kanin opsonik aktivitesinin, bebegin dogum agirligiyla iligkili oldugunu; G¢ kilodan
az olarak doganlarda bu aktivitenin disik oldugunu bildirmiglerdir (14,41).

5) LOKOSITLERIN EXTRASELLULER SALINIMI: Nétrofiller ve
makrofajlar ¢cok sayida bakteri ve nekrotik dokuyu yuttugunda, nétrofillerin tamami
ve makrofajlarin az bir kismi 6lir. Glnler sonra inflamasyonlu dokuda, icinde
degisen miktarlarda nekrotik doku parcalari, 610 nétrofiller, 610 makrofajlar ve doku
sivisi bulunduran bir kavite olusur. Bu karisim “irin (pUy)” olarak bilinir. Notrofil
6limayle acikta kalan nétrofil enzimi myeloperoksidaz (MPO) plye yesil rengi
veren maddedir. inflamasyon bastirildiktan sonra, plydeki 6li hiicreler ve nekrotik
doku, ginler iginde otolize ugrar ve son Urin genellikle doku harabiyetinin
belirtilerinin cogu kayboluncaya kadar cevredeki dokular tarafindan absorbe edilir
(23).



2.1.2. SITOKINLER VE IL-8
2.1.2.1. SITOKINLER

Sitokinler immun ve inflamatuvar olaylara katilan hUcrelerin
etkinliklerinin arttinimasi igin, uyarilmis lenfositler, monositler ve makrofajlar ile
diger bazi somatik hiicreler tarafindan sentezlenen 20 -30 kD agirhiginda peptid ve
glikoprotein yapisinda maddelerdir. inflamasyon olayinda akut faz proteinlerinin
olusumunda esas mediatdrlerdir. inflamasyonda en énemli mediatérler IL-1, IL-6,
TNF-a ve IL-8 dir (21,27,30).Otokrin, parakrin ve endokrin etkileriyle immun

sistem hucrelerinin farklilagmasini ve proliferasyonunu uyarirlar (40).

Rekombinant DNA teknolojisiyle 100’ den fazla sitokin tanimlanmigtir.
Onemli bazi sitokinler Cizelge 1’ de gésterilmistir (14).

Aktive olmus T lenfositleri tarafindan sentezlenen sitokinler "lenfokin",
aktive monosit ve makrofajlar tarafindan sentezlenenler "monokin" ve I6kositler

arasinda iletisimi saglayan sitokinler de "interl6kin" olarak isimlendirilir.
Temel proinflamatuvar sitokinler; IL-1, TNF- o ve IL-6

Temel antiinflamatuvar sitokinler; IL-1a, IL-4, IL-6, IL-10, IL-11 ve IL-13
Kemokinler: IL-8 (40).

Yenidoganda Kkarsilasilan en ©6nemli inflamatuvar reaksiyonlar,
bakteriyel kaynakli sepsis durumlaridir. TNF-a gibi bazi sitokinler, sepsisin erken
tanisi icin kullanilabilir. Son zamanlarda IL-6 ve IL-8 de sepsis erken tanisi igin
kullaniimaya baslanmistir. IL-6 hem intrauterin hem de postnatal sepsiste artar.
Amnios sivisinda IL-6 artigi korioamnionit lehine kabul edilebilir. Kordon kanindaki
artis intrauterin infeksiyonu gdsterir. Dogumdan sonra konjenital pnémoni, sepsis,

nekrotizan enterekolit veya evre II-1V intrakranial kanama gelisen yenidoganlarin



kordon kaninda IL-6 dizeyleri ylksek bulunmustur (34). IL-6, inflamatuvar uyariya
yanit olarak monositler, endotel hicreleri ve fibroblastlardan salinir. Karacigerde
CRP, fibrinojen ve serum amiloid A protein gibi akut faz reaktanlarinin yapimini

uyarir. Bu nedenle serumda CRP artisindan daha énce yikselmesi beklenir(15).

IL-1 reseptdr antagonisti de bakteriyemiden 2-4 saat sonra serumda

artar ve 24 saat yuksek kalir (15).

Cozundr IL-2 reseptérleri de sepsis tanisi igin kullanilabilir ancak tani

icin sensitivitesi yiksek degildir (15).

Koloni stimulan faktérlerin (CSF) diizeyi gestasyon yasi, dogum sekili,
beslenme durumu, hipertansiyon, annenin steroid tedavisi ve infeksiyon gibi ¢ok
degisik faktdrlerden etkilenir. Dogumdan sonraki 7-12. saatlerde granulosit koloni
stimulan faktér (G-CSF) diizeyi en ylksek seviyesine ulasir ve birlikte nétrofiller de
zirve noktasina erigir. Sepsisli bebeklerde bu maksimal dizey daha yiUksek
bulunur (15).

2.1.2.1.1. IL-8: TUm immun sistem hicreleri tarafindan sentezlenen 8

kDa agirhginda protein yapida bir moleklldir, Akut inflamasyon bdlgesine
noétrofilleri, bazofilleri ve bazi T hulcrelerini ¢ekebilme yetenegine sahip bir
kemokindir (30,35,47). Bu sebeple IL-8 genelde Nbotrofil Aktivasyon Protein (NAP-
1) (33) veya Notrofil Aktivatér Faktor (NAF) (53) olarak isimlendirilir.

Otoimmun hastaliklarda proinflamatuvar etkiler gdésterir (8). Kistik
fibrosis, idiopatik pulmoner fibrosis ve romatoid artrit gibi inflamasyon kaynakli pek

cok hastalikta IL-8 serum seviyesi ylukselmektedir (15).

IL-8, nétrofil aktivasyon ve migrasyonunda énemli diizenleyici bir faktér

olmasina ragmen, neonatal ¢calismalarda IL-8 ile ilgili ok az bilgi vardir.

CIZELGE 1. Sitokin ve koloni stimiile edici faktorlerin ézellikleri (14)



Neonatal hiicrelerde

Adi Kaynak hiicre Major biyolojik etkiler PR
yapim o6zellikleri

IL-1 (lenfosit Bircok hicre; Ates, inflamatuvar yanit, T hiicre ve B hiicre

aktive edici ’ ’ 5

faktor, endojen
pirojen

mononikleer
fagositler ana kaynak

biylimesinde kofaktor, kemik iligi kok hiicre
blylime ve ¢ogalmasi

Normal (term ve preterm)

T ve B hicre blytimesi, T hiicre sitokin

IL-2 (T hicre T hdcreleri, NK yapiminda artis, T hicre ve NK hiicre Birgok uyarida normal;
biytime fakior) | htcreleri sitotoksisitesinde artis anti- CD3
IL-3 (multi- CSF) | T hicreleri Erken hematopoetik éncullerin buylmesi Erigkinin %10-25'i

IL-4 ( B hicre
stimdle edici
faktor, B hiicre
blylme faktori-1

T hdcreleri, mast
hiicreleri, bazofil

B ve T hiicre bllyimesinde kofaktér, IgE
sentezinde gerekli, T hlicre sitotoksisitesini
arttinr, mast hicre blyime faktoérQ,
makrofajlarin pekgok inflamatuvar fonksiyonunu
baskilar

Eriskinin <% 10’ u

IL-5 ( B hicre
blylme faktord)

T hicre, mast hiicre,
bazofil, eozinofil

B hucrelerinin buylmesi ve imiinoglobulin
salinimi, eozinofil blyimesi ve farklilagsmasi

VA%

IL-6 ( B hicre Mononkleer Karacigerde akut faz proteinlerinin sentezi,
uyarici faktor-1, B | fagositler, ates, aktive B lenfositlerinde Ig sentezinin
?ulgrglfarkhlasma fr:kfrob:as_tlar, T gya;ﬂmasu k(;r?:'ll( |I|g|l:)9n9uller|_n|n yapimini Termlerde normal
aktorQ) Ucreleri estekleme, T hiicre blylmesi pretermlerde erigkinin %25'
I B hiicre dncdllerinin, olgun T hicrelerinin I
IL-7 Kemik iligi biytmesi Bilinmiyor
Makrofajlar,
endotelyal hicreler, R . .
IL-8 fibroblastlar, T Eﬁnglgrliﬁ?i;arﬁig ES\E aktivasyonu, T Normal (term ve preterm)
lenfositleri, epitelyal
hucreler
IL-9 CD4+T hiicreleri t())D4+T hycre klonlarinin blylmesi, mast hiicre Bilinmiyor
dylmesi
. . T hicrelerinden IFN-y, IL-2, IL-3 ve TNF
CD4+T hicreleri, B R ’ L . T
IL-10 hiicreleri, makrofajlar yapimini inhibe eder, makrofajlarin inflamatuvar | Bilinmiyor
etkilerini baskilar
e . B hicre/ plazma hicresi biylimesi, I
IL-11 lik hucreleri hematopoetik hiicre biyimesi Bilinmiyor
. NK ve T hicreleri tarafindan IFN-y yapini
IL-12 hMUikrre?zJilar’ B uyarir, T hicre ve NK hiicre sitotoksisitesini Bilinmiyor
arttinr, T hiicre blyumesi
B ve T hiicre bllyiimesinde kofaktér, IgE
sentezinde gerekli, T hiicre sitotoksisitesini
IL-13 T hucreleri arttirir, mast hlicre blylime faktor(, Bilinmiyor

makrofajlarin pekgok inflamatuvar fonksiyonunu
baskilar




interferon - a

Mononikleer
fagositler, lenfositler

Viral replikasyon ile interferans, hiicre
replikasyonunu azaltir, NK hicrelerinin
fonksiyonunu arttirir

Termlerde normal
pretermlerde ? \%

interferon- B

Fibroblastlar,
epitelyal hiicreler

Viral replikasyon ile interferans, hiicre
replikasyonunu azaltir, NK hiicrelerinin
fonksiyonunu arttirir

Normal

interferon-y

T hucreleri, NK

IFN-y ve IFN-B ile benzerdir, makrofaj

Erigkinin< %10

hucreleri fonksiyonunu arttirir, IgE fonksiyonunu baskilar
Termlerde
Mononkleer IL-1 benzeri ates ve inflamatuvar yanit, T hicreleri monositler =
TNF-a (kasektin) | fagositler, T hiicreleri, | timdrlerin hemorajik nekrozu, endotelyal hiicre | erigkinin %50' si
NK hicreleri fonksiyonlarini arttirma, katabolik durum

pretermlerde erigkinin %25'
i

TNF-B
(lenfotoksin)

T hdcreleri, NK
hiicreleri

TNF-a benzeri

Normal

GM-CSF

Thcreleri, endotelyal
hiicreler,
mononukleer
fagositler,
fibroblastlar

GM o6ncullerinin btylmesi, fonksiyonlarini
arttirma

T hicreleri erigkinin %50' si
Monositler normal

M-CSF (CSF-1)

Monositler,
fibroblastlar,
endotelyal hiicreler

Monositlerin blylmesi, makrfaj
fonksiyonlarinda artis

Normal

G-CSF

MononUkleer
fagositler, epitelyal
hiicreler, fibroblastlar

Grandlositlerin proliferasyonunu saglama,
grantlosit fonksiyonunu arttirma

Normal veya hafifw




2.1.3. CRP ve hsCRP

C-reaktif protein, bes esit glikozile olmayan polipeptit alt Unitenin
nonkovalen baglanmasi ile olusan, disk seklinde bir akut faz proteinidir.
Karacigerde sentezlenir. En énemli fonksiyonu fosfokolinlere baglanma 6zelligidir.
Bu sekilde yabanci patojenleri ve hasar gérmis hicrelerin fosfolipit iceren
artiklarini tanir ve baglanir. Sentezini etkileyen faktérler arasinda, cesitli ekstra
hepatik bdlgelerden salgilanan sitokinler 6énemli yer tutmaktadir. Serum CRP
dizeyi inflamasyon, enfeksiyon ve maligneteler gibi pek ¢ok duruma bagl olarak
yUkselebilir (31).

C-reaktif protein, ilk kez 1980’ de Tillet ve Francis tarafindan S.
Pneumoni’ nin C polisakkariti ile birlestiginde c¢dken bir glikoprotein olarak

tanimlanmistir (14,31).

Yenidodanda normal konsantrasyonu 1 mg/dl veya daha azdir. CRP'
nin artisi 12-18 saatte saptanabilir. CRP piki inflamasyon basladiktan 8-60 saat
sonra goraldr. Serum yart émri 25-30 saattir. Uygun tedaviyle hizla azalmasina
ragmen birka¢c klinik calismada tedavi kesildikien sonra CRP' nin normale
déndigl saptanmistir (4).

Sistemik bakteriyel enfeksiyonlu bebeklerde bulgularin baslangicinda
CRP dlzeyinde, 9%50-90 oélcide anlamli artma g6éralir. Cevabin yodunlugu
infeksiyonun siddetini yansitmamasina ragmen CRP ile hasarin derecesi arasinda
iliski vardir ve derin doku tutulumunun veya sistemik enfeksiyonun pozitif bir
gOstergesidir. Derinin ylzeysel enfeksiyonlari konakta az reaksiyona yol agar veya
bir reaksiyon géstermez (49).

Viral enfeksiyonlarda CRP serum konsantrasyonu disik, akut
bakteriyel enfeksiyonlarda ise yUksek olarak gbzlenmektedir (26,28). Akut

bakteriyel enfeksiyonlar yaninda kollojen doku hastaliklari, malign hastaliklar ve



akut miyokard infarktisd gibi doku hasar olan durumlarda da CRP dlzeyi
artmaktadir (26).

CRP dizeyi tek basina neonatal bakteriyel enfeksiyonlarin tanisinda
erken belirleyici olarak tavsiye edilmemektedir. Diger testlerle kombinasyonunun
tani icin yardimci olmasina ragmen, tek basina kullanildiginda vakalarin %10' u
gdzden kacabilir, saghkli bebeklerin %5' inde gereksiz tani konabilir. CUnk
yenidoganlarda normalin 10 kati kadar artmasi fetal asfiksi, solunum sikintisi
sendromu (RDS- Respiratuvar Distres Sendromu) , mekonyum aspirasyon
pndmonisi gibi durumlarda da gérllebilmektedir (1,14,19). Bununla birlikte CRP
dizeyinin saptanmasli, infeksiyonun takibinde ve tedavinin sonucunun
izlenmesinde énemlidir (44,51). invasiv enfeksiyonlu bebeklerde baslangicta CRP
normal olmasina ragmen, 8 saat icinde ylkselmeye baslar, 2-3 ginde pik yapar,
enfeksiyon kontrol altina alinana kadar ylksek kalir. Daha sonra dismeye
baslayarak 5-10 glinde normale déner (44).

CRP yillardir infeksiyonlari da igine kapsayan inflamasyon durumlarinin
tani ve takibinde kullaniimaktadir (24). Ancak yenidogan sepsis tanisi i¢cin CRP'
nin spesifitesi %90-96 iken, sensitivitesi %33-44" tir (29,38).

Son yillarda, laboratuvarlarda rutin olarak kullanilan 3-200 mg/dl arasi
6lguim yapabilen CRP testine ek olarak "High Sensitivity CRP (hsCRP)" adi altinda
baska bir ydntem uygulamaya konulmustur. Bu testin 6zelligi daha fazla duyarl
olusu, 0,2 mg/ml gibi dustk dizeylerdeki degisiklikleri kolaylikla saptayabilmesidir
(18).

Laboratuarlarda radioimmunassay, immunonefelometre,

immunoturbidimetri ve ELISA ydntemleriyle dl¢ilir (18,45).



2.1.4. MPO (MiYELOPEROKSIDAZ-HIDROJENPEROKSIT
OKSIDOREDUKTAZ)

Miyeloperoksidaz sadece nétrofillerde ve monositlerde lokalize olmus,

144 kD agirhginda, glikozile proteinden olusmus bir enzimdir (EC1.11.1.7).

Bu enzim fagositoz sirasinda CI (klorid) iyonu ve hidrojen peroksitten
(H202) hipoklordz asit (eHOCI) olusumunu katalizler (3). Miyeloperoksidaz elverigli
substratlar okside etmesi igin H>O,’ yi aktive ederken, katalaz H,O,’ yi parcalar ve
H-O ile O, meydana getirir. N6trofillerin primer granlllerinden degranilasyon ile
fagozom icine birakilan miyeloperoksidaz enzimi, H,O, ve C I" iyonunu kullanarak
kuvvetli bir okside edici bilesik olan eHOCI olusturur (41,50). HOCI I6kositlerde
uretilen ve mikrobisid etkiye sahip en énemli oksidandir (9). Bu mekanizma doku
harabiyeti, inflamasyon ve kanser, ateroskleroz, Alzheimer gibi ciddi hastaliklarda

oldukga 6nemlidir (3).

Mikroorganizmanin fagositozundan sonra, O, kullaniminda ani bir artis
g6ruldr, Solunum patlamasi adi verilen bu olayda, fagozom membraninda bulunan
NADPH oksidaz enzimi tarafindan O‘ nin sliperoksite tek e indirgenmesi saglanir.
Olusan superoksit molekullerinden, spontan dismutasyon reaksiyonuyla hidrojen
peroksit (H2O2) olusur. Notrofillerin primer granillerinden degranilasyon ile
fagozom igine birakilan MPO, H>O5’ yi kullanarak gugli bir mikrobisid olan eHOCI
olusturur (39).

H202 +Cl+ H+ »e HOCI + Hgo
MPO

inflamasyon sonrasinda olugsan piyiin yesil rengi, nétrofillerin élimu

sonucu acikta kalan MPQO’ dan olusur.



3. MATERYAL - METOD
3.1. MATERYAL
3.1.1 OLGULARIN SECiMmi

Hasta grubu; Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Yenidogan Servisi
ve Kadin Hastaliklari ve Dogum Servisi’ nde Ocak 2005 ile Temmuz 2005 tarihleri
arasinda dogan 63 bebekten (n: 63; 37 sezeryan dodum, 26 spontan vajinal
dogum) olusturuldu. Bebeklerin genel durumu iyi ve orta olanlari ¢calismaya dabhil
edilip, genel durumu koéti olanlar degerlendirime disi birakildi. Calisma
grubundaki bebeklerin dogum agirliklari 2000gr-4300gr, anne yasi 19-42 arasi ve
gestasyonel yaslari 35 haftadan blyUktd.

3.1.2.CALISMA PROTOKOLU

Bebeklere ait kordon kanindan, dogumu hemen takiben pihtilagsma

aktivatorli serum separatér iceren steril tiplere alindi.

Kan &rneklerinin pihtilasmasi icin 30 dakika bekletildi. Pihtilasma
sonrasinda butin érnekler 500 rpm’ de 10 dakika santrif(j edildi. Serumlar farkli

tiplere alinarak ¢alisma zamanina kadar -80°C saklandi.



3.2.METODLAR
3.2.1.IL-8 OLCUMU

Kemillminesans immulnassay yontemle c¢alisan Immulite ONE
otoanalizériinde DPC orijinal kitleri (DPC, Los Angeles USA) kullanilarak
belirlendi.

DPC IL-8 élgimleri kati faz yarismali imminassay yéntemleridir. Kati
faz olarak test Unitleri icindeki polistren bilyeler kullanihr. Bu bilyeler IL-8 igin
spesifik poliklonal antikorlar ile kaplanmigtir. Hasta serumu ve alkali fosfataz ile
isaretlenmis konjugat test Unit iginde, 37°C’ de 30 dakika inkiibe edilir. Ornek
icindeki 1L-8 bir antikor sandvi¢ olusturmak Uzere baglanir. Baglanmayan
fraksiyonlar uzaklastiriir. Adomantil dioksetan’ in fosfat esterinin substrat olarak
ilavesinden sonra, enzimin meydana getirdigi hidroliz ile olusan kararsiz UrGnler,

lGminesans 1sik ortaya gikarir.

Kemiliminesans, bir reaksiyon sonucu gelisen 1sik sagilmasini élgen
tekniktir. Luminal, izoluminal, lusiferin ve akridinyum esterleri(dioksetan) gibi bir
organik bilesigin bir oksidan tarafindan oksidasyonu ile 1sik olusur (hidrojen
peroksit, hipoklorit veya oksijen). Isik, oksidasyon reaksiyonunda olugsan uyariimis
drinden sagilir. Bu reaksiyonlar enzimler (alkalen fosfataz, peroksidaz, luciferaz),

+2

metal iyonlari (Cu™, Fe™) ve metal komplexleri gibi katalizérlerin varliginda

meydana gelir.

Kemiliminesansda solid faz olarak antikor kapli boncuk kullanihr.
Antikor kapli boncuk Uzerine antijen iceren 6rnek ilave edilir ve olusan antijen-
antikor kopleksi Uzerine bu kompleksi antijen olarak géren reaktif ilave edilir ve
sandvi¢c kompleksi olusur. Ortama, enzim substrati olarak oksidasyona
ugradiginda 1sik reaksiyonu olusturan molekiller eklenir. Ornekteki antijen



miktariyla 1sik ¢akmalari dogru orantihdir. ve fotodedektdrleri tarafindan foton

sayimi yapihr (5,37).

Ornek IL-8 konsantrasyonlari Immulite ONE otoanalizériinde belirlendi

ve pg/ml olarak ifade edildi.

3.2.2. MPO (Miyeloperoksidaz) OLCUMU

MPO olcumu icin _gerekli olan Tampon ve Substratlarin

hazirlanmasi:

KoHPO4

- pH’ si1 5.4 olan 160 mM Potasyum Fosfat Tamponu

KH.PO4 (MA: 136, 09) KoHPO4 (MA: 174,18)
1M 136, 09 1M 174,18
0,16 M X 0,16 M X

x: 21,77 gr/L X: 27,868 gr/L

0,16 M KH,PO, c¢obzeltisinin pH siI 5,3 oldugundan birka¢ damla
eklenmesiyle pH 5,4e ayarlandi. %1 oraninda HETAB

(hexadecyltrimethylammoniumbromide) katildi. HETAB nétr oldugu icin pH’ ya etki

etmed.i.

- 3.3' — 5,5' — tetrametilbenzidin (TMB)

MA: 240,3 gr/mol
16 mM: 0,016 mol TMB
1M 240,3

0,016 M X

x: 3,84 gr/L : 0,384 gr/dI



- %0,06’ lik HgOg

C1.V1: Co. V2
30.V4: 0,06.100
Vi:0,2 ml/L
: 0,1 ml H20O, alinarak distile suyla 500 ml’ ye tamamlandi.

MPO Calisma prosediiri:

Serum O6rnekleri asagidaki gibi hazirlanarak spektrofotometrede kére
kars! okutuldu.

KOR NUMUNE
% 1 HETAB iceren
Potasyumfosfat tamponu 500 pl 500 pl
TMB 100 pl 100 pl
Serum - 20 ul
Distile Su 350 ul 330 ul
H-0. 50 ul 50 ul

Tlplere tim reaktifler sirayla koyularak bu sekilde hazirlandiktan sonra
37°C su banyosunda 2 dakika inkiibasyona birakildi. inkilbasyon sonrasi tiiplere
50 pl % 0,06’ ik H.O2 eklenerek numuneler kuvarts tiplere alindi. Batin érnekler
655 nm dalga boyunda kére kargi okutuldu. Okuma islemi 5 dakika boyunca birer

dakika araliklarla gerceklestirilerek absorbans artigi izlendi.



MPO Sonuclarin Hesaplanmasi:

Olciilen absorbans degerleri asagidaki denkleme gére degerlendirilerek
sonuglar elde edildi.
Total hacim (ul)

AA X = Sonug (U/L)
0.09x1x20

(AA: 5 dakika boyunca élctlen absorbans degerlerinin farki)
3.2.3. hsCRP OLCUMU

Turbidimetrik yéntemle calisan Roche Diagnostics firmasinin ticari
kitleri kullanilarak Roche Moduler Sistem (Roche Diagnostik, Mannheim,

Germany)’ de élctildi. hsCRP konsantrasyonlari mg/dl olarak ifade edildi.

Turbidimetrik ydbntemde immun kompleks iceren érnekten gegirilen igik
demetinin siddetindeki azalma &élctltr. Turbidite, spektrofotometrelerde ve
analizérlerde 6lgulebilir (5).

3.3.ISTATiISTIKSEL ANALIiz

istatistiksel analiz Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatik
Anabilimdal’ nda yapildi. Siniflandiriimis degiskenlerin grup karsilastiriimasi igin
Student-t testi kullanildi. Birbirine paralel olmayan dagilim gdésteren degdiskenlerin
karsilastiriimasi icin Mann-Whitney U testi kullanildi. Veriler ortalama £SEM olarak
ifade edildi. p < 0,05 degerleri 6nemli kabul edildi.



4. BULGULAR

Tez calismamizda; 36’ sI sezeryan, 27’ si spontan vajinal yolla dogan 63
bebekten dogum sekline gbre iki grup olusturulmustur. Calisma grubundaki
bebeklerin dogum agirliklari 2000gr-4300gr, anne yasl 19-42 arasi ve gestasyonel
yaslari 35 haftadan blyUkti. Dogan bebeklerin cinsiyeti % 52 kiz, %48 erkekti.

Bebeklerin apgar skorlari 1. dakika =25, 5. dakika =7 olarak belirlendi.

CIZELGE 2. Gruplarin, dogum agirhgi, Apgar skorlari, gestasyonel yas, bas ve
boyun cevresi, ates, dakikadaki nabiz ve solunum sayisina gére karsilastiriimasi

Vajinal dogum Sezeryan dogum
(n: 27) (n: 36)
Dogum agirhigi (gr) 3268+90 3249186
APGAR 1.dk 5-9 5-9
APGAR 5.dk 7-10 7-10
Gestasyonel yas 38,4+1,4 38,6%+1,07
Boy (cm) 50+0,3 49,4+0,4
Bas cevresi (cm) 35,210, 4 35,310,2
Ates (°C) 36,2+0,1 36,3+0,1
Nabiz / dk 14343 14313
Solunum sayisi / dk 49+2 50+2

Veriler ortalama +SEM olarak ifade edildi.



4.1. IL-8 SONUCLARI:

Calismamizda, vajinal yolla doganlarin IL-8 serum konsantrasyonlari,
sezeryanla doganlara gére deger olarak fazla olmasina ragmen (VD; 31,5616,94,
SD; 29,1516,96) istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli fark bulunmamigtir

(p > 0,05).

CIZELGE 3. Gruplar arasi IL- 8 serum konsantrasyonlarinin karsilastiriimasi

Vajinal Dogum
(n: 27)

Sezeryan Dogum
(n: 36)

IL-8 (pg/ml)

31,56%6,94

29,15+6,96

Veriler ortalama + SEM olarak ifade edildi (p > 0,05).

IL-8 (pg/ml)

O vajinal dogum
O sezeryan dogum

SEKIL 1. IL-8 serum konsantrasyonlari




4.2. hsCRP SONUCLARI:

hsCRP serum konsantrasyonlari deger olarak VD; 0,14+0,01, SD;
0,18+0,2 bulunmus olup, istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamh fark

bulunmamistir ( p > 0,05).

CIZELGE 4. Gruplar arasi hsCRP serum konsantrasyonlarinin karsilastiriimasi

Vajinal Dogum Sezeryan Dogum
(n: 27) (n: 36)
hsCRP (mg/dl) 0,14+0,01 0,18+0,2

Veriler ortalama = SEM olarak ifade edildi (p > 0,05).

0,2 1

0,15 -

O vajinal dogum
O sezeryan dogum
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~
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hsCRP (mg/dl)

SEKIL 2. hsCRP serum konsantrasyonlari



4.3. MPO SONUCLARI:

Calismamizin sonucunda vajinal yolla doganlarin MPO aktivitesi,
sezeryanla doganlara gére fazla olup (VD: 45,04+4,56, SD: 36,25+5,38), gruplar

arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p = 0,039 p < 0,05).

CIZELGE 5. Gruplar arasi MPO serum konsantrasyonlarinin karsilastiriimasi

Vajinal Dogum
(n: 27)

Sezeryan Dogum
(n: 36)

MPO (U/L) *45,04+4,56

36,25+5,38

Veriler ortalama + SEM olarak ifade edildi *(p < 0,05).
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O vajinal dogum
O sezeryan dogum
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SEKIL 3. MPO enzim aktivitesi




4.4. ANNELERIN SAGLIK DURUMUNA GORE KARSILASTIRILMA

Calismaya dahil ettigimiz bebeklerin 43’ Gniin annesi saglikh iken 20
annede ilave patolojiler bulunmaktaydi. Annelerdeki bu patolojiler; diabet,
hipertiroidi, kronik hipertansiyon, hepatit B tasiyici, preeklamsi, class 1 kalp
hastaligi, HELLP sendromu, eriterm polimorf, polihidramniyozdu. Buna gbre
parametrelerimizi yine vajinal ve sezeryan dodum olarak karsilastirdigimizda
hsCRP ve IL-8 in anlamli farklilik géstermedidi, vajinal dogum grubunda; annesi
saglikl olanlarin MPQO enzim aktivitesinin annesinde hastalik olanlara oranla
yUkselmis oldugunu gézlemledik ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p
= 0,019 p < 0,05).

CIZELGE 6. Anne saglik durumuna gére gruplarin hsCRP, IL-8 ve MPO serum

konsantrasyonlarinin karsilastiriimasi

hsCRP (mg/dl) | IL-8 (pg/ml) | MPO (U/L)

Anne saglikh vajinal dogum

0,13+0,016 30,9249.4 44.85+6,2
(n:18)

Anne saglikli sezeryan dogum

(n: 25) 0,15£0,03 32,919,8 | 4544164

Anne hasta* vajinal dogum

0,15+0,02 34,65+9,7 30,65+6,02
(n: 9)

Anne hasta* sezeryan dogum

0,25%0,06 16,68+4,6 49+10,5
(n: 11)

Veriler ortalama + SEM olarak ifade edildi. (p < 0,05)

*Annelerde bulunan hastaliklar; diabet, hipertiroidi, kronik hipertansiyon, hepatit B tasiyici, preeklamsi, class 1 kalp

hastaligi, HELLP Sendromu, Eriterm polimorf, polihidramniyozdur.
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Oanne saglikh
vajinal dogum

Oanne saglikh
sezeryan dogum
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SEKIL 4. hsCRP serum konsantrasyonlari
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SEKIL 5. IL-8 serum konsantrasyonlari
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SEKIL 6. MPO enzim aktivitesi




5. TARTISMA

Dogum; yaklasik 9 aydir uterus icerisinde, tamamiyle izole ve steril bir
ortamda gelisen canlinin, dig dinya ile ilk karsilagsmasi anidir. Steril olarak
dinyaya gelen bebekte dogum sonrasi viicudunun bir cok bdlgesinde flora denilen
patojen olmayan bakterilerin yerlesmesinin yani sira, enfeksiyon ajan olan
patojenlerin de organizmaya yerlesmesi s6z konusudur. Daha 06nce hic
mikroorganizma ile  karsilasmamis bir yenidogan, patojen olmayan
organizmalardan olusmus bir floranin  koruyuculugundan faydalanamaz.
Yenidodan derisi ¢ok ince ve zayif oldugu icin kolaylikla hasara ugrayabilir ve
infekte olabilir. Enfeksiyonlarin yenidodan 6lim nedenlerinin basinda geldigi
distnuldrse bebegin disg ortama uyum saglamasi olduk¢a énemlidir.

Yenidoganlar Uzerinde yaptigimiz bu tez c¢alismasinda inflamasyon
markerlarindan IL-8, hsCRP ve MPQO’ nun dizeylerinin dogum sekline gbre

farklihgini aragtirmay1 amagcladik.

Galismaya dahil edilen bebekler saglikli ve normal kilolardayd,
gestasyonel yaslarina goére full term bebeklerdi. Anneler arasinda diabet, class |
kalp hastaligi, kronik hipertansiyon, hipertiroid, hepatit B tasiyicisi, Hellp
sendromu, eriterm polimorf, polihidramniyoz ve preeklamsi gibi patolojik durumlari
olan bireyler de mevcuttu. Anne saglk durumu dikkate alinmadan dogum sekline
gore karsilastirma yaptigimizda, IL-8 ve hsCRP’ nin serum konsantrasyonlarinda
anlamh bir farkhlik olmadigini, vajinal yolla doganlarin MPO enzim aktivitesinin
sezeryanla doganlara oranla fazla oldugunu bulduk. Annenin saglik durumu g6z
6nlne alinip degerlendirme yapildiginda ise, sadece anne saglikl vajinal dogum
grubunda, anne hasta vajinal dogum grubuna oranla MPO enzim aktivitesinin
fazla oldugunu bulduk. Diger gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu.



Hucre zedelenmesine yol acan endojen ve eksojen uyarilar, dokularda
inflamasyon olarak adlandirilan bir kompleks reaksiyona yol acar. Esasinda
inflamasyon koruyucu bir yanittir. Temel amag, hicre zedelenmesine neden olan
etkeni ve bu zedelenmeden etkilenen nekrotik dokuyu belirli bir alanda sinirli
tutmak ve daha sonra yok edilmesini saglamaktir. insanlar inflamasyonun
koruyucu yanitlari olmaksizin zedelenmelerle uzun sdre yasayamazlar.
infeksiyonlar azar, yaniklar iyilesmez ve yaralar acgik, agrili, irinli olur. Her ne kadar
vicudun savunma mekanizmasinda Onemli yeri olsa da, kontrol altinda
tutulamayan inflamasyon, ateroskleroz, miyokard infarktlisti, romatoid artrit, sepsis
ve menenjit gibi ciddi hastaliklarin da olusmasina neden olabilen bir mekanizma
haline dénusebilmektedir (22,30).

inflamasyonda, sitokinler, akut faz reaktanlari, adhezyon molekiilleri
gibi mediatérler, notrofiller, makrofajlar, trombositler ve endotel hicreleri rol
almaktadir (30).

Sitokinlerden IL-1, IL-6, ve TNF-a inflamasyon basglangicindan itibaren
hizla artis gdésterirler (21,27,30). IL-8 in inflamasyondaki en &nemli gbrevi
kemotaktik 6zelligi sayesinde |6kositlerin inflamasyon bdlgesine gdclnl
saglamaktir (30,35). Yenidogan IL-8 calismalari agirlikli olarak preterm ve full term
bebekler arasi karsilastirmalara dayanmaktadir. Calismalarda preterm bebeklerin

IL-8 dlzeylerinin full term bebeklere oranla yiksek oldugu bulunmustur (2,25).

Ariadne ve arkadaslarinin yaptigi calismada dogum sekline (spontan
vajinal dogum-sezeryan dogum) gdre sitokin konsantrasyonlari karsilastiriimis ve
IL-8’'in serum konsantrasyonlarinin dogum sekline gére degisiklik gbéstermedigi

belirtiimigtir (36). Farklilik olmamasi bizim calismamizin sonuclariyla uyumludur.

Bakteriyel, viral enfeksiyonlar ya da inflamasyon nedeni olan travma, 1si

artisi gibi nedenler sonucu bozulan homeostazin yeniden saglanmasi igin konakta



bircok fizyolojik degisiklikler olur. Bu sistematik degisiklikler akut faz yaniti olarak
bilinir ve metabolik, endokrinolojik, ndérolojik ve immunolojik olaylari kapsar.
inflamasyona yol acan etkenin uyarisiyla sentezlenen IL-1, IL-6, ve TNF-a gibi
sitokinler akut faz yanitini baslatir (13,42). Akut faz reaktanlari olarak bilinen SAA,
CRP ve fibrinojen hizla karacigerde sentezlenir (42).

Saghkli kisilerde CRP ¢ok dusik dizeyde (< 1 mg/dl) bulunur.
inflamasyon baslangicindan sonra ilk 12-18 saatten itibaren ylkselis gdsterir ve
60. saatte pik yapar. Serum yari émrl 5-7 saattir. Bu sebeple CRP &élciimleri erken
tanida faydali olan bir yéntem degildir. Ayni zamanda tek basina gdsterge olarak
kullanilmasi da yanhs tani konulmasina neden olabilir. Clnki kollajen doku
hasari, malign hastaliklar, yenidogan mekonyum aspirasyon pnémonisi, fetal
asfiksi ve RDS gibi durumlarda da CRP dizeyinde artis g&zlenmektedir
(1,4,14,19,26).

CRP infeksiyon varhgini géstermede kulanilablir. Akut bakteriyel
infeksiyonlarinda 9%80-85’ inde 30-35 mg/dl ve viral infeksiyonlarda < 20 mg/dl
dizeyindedir, ancak infeksiyonun bakteriyel ya da viral kaynakh olup olmadigini
ayirmada faydali bir yéntem degildir (52).

CRP’ nin seri olcimleri tedavinin etkisini gdstermesi acisindan
6nemlidir. Yenidoganda CRP vyanitinin degerlendiriimesi bu anlamda yararli
bulunmustur (10).Yapilan baska bir calismada yenidogan sepsis tanisi igcin CRP
spesifitesi %90-96 iken, sensitivitesinin %33-44 oldugu gbzlemlenmis ve tek
basina CRP degerlendirmesinin yanlis tani konulmasina neden olabilecegi
sonucuna variimistir (29,38).

Franz ve arkadaslari  kaltGr pozitif nazokomiyal bakteriyel
enfeksiyonlarda IL-8 ve CRP kombinasyonunun spesifitesini %80, sensitivitesini

%93 olarak bildirmistir. Bu calisma sonucunda CRP’ nin baska markerlarla



beraber degerlendiriimesinin daha dogru sonuclar verebilecegi dusundlmusttr
(20).

Buck ve arkadaslari erken baslangi¢gh sepsisi olan 222 yenidogan
bebekte IL-6 ve CRP dlgimleri yapmistir. Kiltlr pozitif infeksiyonlu bebeklerin
%73’ Unde, klinik olarak sepsis ile uyumlu fakat kiltlr negatif vakalarin %87’ sinde
artmis IL-6 diizeyi saptamiglardir. infeksiyonun kanitlari olmayan bebeklerin %78’
inde normal IL-6 dlUzeyi saptanmistir. Normal IL-6 diizeyi olan infekte bebeklerin
%55’ inde artmis CRP dizeyi saptanmistir., bu da IL-6 pikinin yari émrli kisa
olmasi nedeniyle kacirildigini distindirmektedir. Buck ve arkadaglan IL-6 ve CRP
kombinasyonunun sepsisin erken tanisinda yardimci oldugunu ileri sirmuslerdir
(11). Doellner ve arkadaslari ise IL-6 ve CRP kombinasyonunun sensitivitesinin
%96, spesifitesinin %74 oldugunu bildirmiglerdir (16).

CRP d&lcimlerine gére daha duyarli olan hsCRP, 0,2 mg/ml’ nin
altindaki degerleri 6lgebildiginden biz de c¢alismamizda hsCRP dlgimuni
kullandik. Ancak dogum sekline gére hsCRP dizeylerinin anlamli farkhhk
g6stermedigini bulduk.

Yetiskinlerde yapilan bilimsel calismalar gérinis olarak saglkl
kisilerde saptanan yiksek hsCRP dulzeylerinin; felg, miyokard infarktlist, periferik
damar hastalklar icin kuvvetli ve bagdmsiz bir risk faktéri oldugunu
gostermektedir. hsCRP serum dizeyi yiksek olanlarin aterosklerotik hastalik
gelisme riski, disik olanlara gore 2-4 kez daha fazladir (31).

Anders ve arkadaslarinin yaptigi calismada farkli yas gruplari arasinda
SAA ve hsCRP dizeyleri karsilastinimis, yenidoganlarda SAA ve hsCRP
dizeylerinin diger yas gruplarina g6re dustk oldugu belirtilmistir. Ancak
proinflamatuvar sitokinlerin ve akut faz reaktanlarin dinamiginin anlasiimasi igin,

dogum sekline gbre, saglikli yenidoganlarda inflamasyon markerlarinin



karsilastirilmasinin daha faydali olabilecedini savunmusglardir (32). Bizim

calismamiz da bu konudaki degerlendirmelere katkida bulunabilecektir.

inflamasyon mekanizmasinda etkenin yok edilmesinde en énemli gérev
stiphesiz fagositik hiicrelere diismektedir. Fagositik hiicreler olarak bilinen nétrofil,
monosit ve makrofajlar, bu 6zellikleri sayesinde bakteri, virlis, 6l0 dokular gibi
organizmaya zararli maddeleri iclerine alarak ortadan kaldirirlar (17,41). Neonatal
dénemde nétrofillerin kemotaksi, agregasyon ve sekil degistirme yetenekleri tam
gelismemistir (6,14,40). Monositler yetersiz kemotaksise ragmen yetiskinler gibi
mikroorganizmalari fagosite edip 6ldurebilirler (6).

Lokosit sayisinin <20.000/mm?® olmasi veya 5000/mm® den az olmasi
neonatal sepsis igin risk faktéridir. Lokosit sayisi, dnceleri enfeksiyonnun
gUvenilir parametresi olarak kabul edilirken simdi sensitif olmadiogl ve nonspesifik
oldugu bilinmektedir (43). Rozycki sepsis tanisi icin dogumdan kisa slre sonra
saptanan tek l6kosit sayisinin sensitif olmadigini, 16kosit degderlendirmelerinin,
bebegdin gestasyonel yasi ve klinik durumuyla birlikte degerlendiriimesinin daha

dogru sonuglar verecegini bildirmigtir (48).

Total nétrofil sayisi inferksiyon varlidini tespit etmede vyararli bir
parametredir. infekte bebeklerin %80-90’ inda anormal degerler bildirilmistir
(12,46).

Fagositoz edilecek maddenin fagositler tarafindan kolayca taninmasi
icin viicudun bazi yardimci molekulleri vardir. Bu maddelere opsonin, opsoninlerin
fagositoz edilecek maddeyle birlesmesine opsonizasyon denir. Yenidoganlarda
opsonizasyonun normal oldugu gdésterilmistir (6). Ancak Mc. Cracken ve Eichen
yaptiklari arastirmada opsonik aktivitenin, bebedin dodum agirhigiyla iliskili
oldugunu; U¢ kilodan az olarak doganlarda bu aktivitenin distk oldugunu
bildirmiglerdir (14,41).



Fagositik hlicre yalanci ayaklar olusturarak yabanci maddeyi vakuol
halinde htcre igine alir. Fagositik vakuol, yakininda bulunan lizozomlarin
proteolitik enzimlerle dolu icerigi ile birlesir. Fagositoz ile birlikte I6kositlerin artmig
aktiviteleri ve grandller icinde bulunan enzimler sayesinde yabanci maddelerin
6lim0a  gerceklesir (41). Yapilan calismalarda yenidoganlarin  fagositik
aktivitelerinin yetiskinlere benzer oldugu, ancak agir hiperbilirubinemi, hipoglisemi
ve sepsis durumlarinda mikrobisidal aktivitenin bozuldugu gdsterilmistir (6). Bizim
calisma grubumuzdaki bebeklerde bu tip bozukluklar yoktu. Yenidoganlardaki
fagositik aktivitenin az oldugu hakkinda yayinlar da vardir (14,41).

Noétrofil ve monositler fagositoz esnasinda aktif hale gecen
miyeloperoksidaz (MPQO) adi verilen bir enzimi tasirlar. Fagositozla artis gdsteren
O, kullanimina bagh olarak solunum patlamasi gerceklesir (39,41). Fagozom
memraninda lokalize olan NADPH oksidaz katalizliginde O2’ nin slperoksit anyona
tek e indirgenmesi saglanir. Olusan siperoksitlerden spontan dismutasyonla
H>O; olusur. MPO, HO, ve CI" kullanarak hipoklordz asit (éHOCI) olusumunu
katalizler. eHOCI |6kositlerde Uretilen, mikrobisidal etkiye sahip gugcli bir
oksidandir (17,39). Fagositoz, etkenin élimuyle sonuclanir (41).

Literatlrlerde, yenidoganlarin MPQO aktivitesi ve dlzeyi ile ilgili ¢ok
detayli arastirma goértilmemistir. Hsin- Chun ve arkadaslari, preterm bebeklerin
gestasyonel yaslarina goére, fagositik aktivasyon mediatérleri; IL-8, MPO ve
vaskuler mediatér PGE, dizeylerini karsilagtirmis, IL-8 ve MPQO’ nun gestasyonel
yaslan 32 haftadan kicik preterm bebeklerde full term bebeklere oranla yiksek
oldugunu, ancak IL-8, MPO ve PGE; ‘nin dlzeylerinin gestasyonel yasla olan

iligkisinin istatistiksel olarak anlamli olmadigini belirtmislerdir (25).

Yaptigimiz calismada MPO enzim aktivitesinin vajinal yolla doganlarda,
sezeryanla doganlara oranla yiksek oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlaml
oldugu ortaya konulmustur. Bu artig, vajinal yolla dogan bebeklerin, anne dogum



kanalinda karsilastiklari floradan ya da vajinal dogumun yol actigi travmalardan
kaynaklanabilir. Baska bir sekilde ise; yenidogani, ilk defa karsilasacagi ve amnion
sividaki sterilligin kayboldugu dis diinyaya hazirlamak MPO’ nun aktivitesinin fazla

olusunun nedeni olarak dustnulebilir.

Bu tez calismasinda MPO aktivitesinin dogum bicimine gbére degisiklik
gosterdigi, IL-8 ve hsCRP dlzeylerinin ise etkilenmedigi gésterildi. Annelerinde
ilave patojenler olan bebeklerin MPO dlzeyleri, es dogum sekli ile diinyaya gelen
bebeklerde dislik olarak bulundu. Sonug¢ olarak dogum bigiminin inflamatuvar
mekanizmalar Gzerine etkili olabilecedi ortaya konulmustur. Ancak bu
mekanizmalarin daha detayli olarak incelenebilmesi ileri calismalar ile mimkin

olabilecektir.



6. SONUC

Tez calismamizda énemli inflamasyon markerlarindan; IL-8, hsCRP ve
MPQO’ nun serum konsantrasyonlarinin dogum sekline goére farkllik gbésterip

gbstermedigini bulmayi amagladik.
Calisma sonuclari;

1. IL-8 serum konsantrasyonlari dogum sekline gore istatistiksel
olarak anlamh bulunmadi (p > 0,05).

2. CRP serum konsantrasyonlari dogum sekline gore istatistiksel
olarak anlamh bulunmadi (p > 0,05).

3. MPO serum konsantrasyonlari dogum sekline gore istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p < 0,05).

4. Anne saghk durumuna goére IL-8 serum konsantrasyonlari
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p> 0,05).

5. Anne saglhk durumlarina gére hsCRP serum konsantrasyonlari
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p> 0,05).

6. Anne saglik durumlarina gére MPO serum konsantrasyonlari
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p< 0,05).

Calisma neticesinde IL-8 ve hsCRP’ nin serum konsantrasyonlarinin
dogum sekline gére farkhhk géstermedigini, MPO’ nun serum duzeylerinin vajinal
yolla doganlarda sezeryanla doganlara oranla fazla oldugunu bulduk. Anne saglik
durumlarina gbére karsilastirma yaptigimizda, vajinal dogum grubunda annesi
saglikli bebeklerin MPO serum konsantrasyonlarinin, annesi hasta bebeklere
oranla fazla oldugunu bulduk.



VERIi TABLOLARI

CIZELGE 7. Sezeryan dogum grubundaki bebeklerin cinsiyetleri, APGAR 1. ve 5.
dakika degerleri, gestasyonel yaslar (GY), vicut agirhgi, boy ve anne saghk

durumlari
SEZERYAN DOGUM
Anne Viicut Agirhigi Anne Saglk
Hasta adi || Cinsiyet | Yasi || Apgar 1. dk || Apgar 5. dk GY (gr) Boy (cm) Durumu
A. Bebek || Kiz 26 10 10 38 hafta [ 2950 50 Saglikh
K.Bebek Kiz 35 9 10 39 hafta [ 3840 51 Saglikli
Y.Bebek Erkek 33 9 10 38 hafta [ 2980 46 Saglikli
B.Bebek Erkek 32 8 10 38 hafta |[ 3220 50 Saglikli
G.Bebek [ Kiz 32 9 10 40 hafta |[ 3850 51 Saglikli
O.Bebek |[Kiz 35 8 10 39 hafta [ 3440 50 Saglikh
Y.Bebek Erkek 25 9 10 39 hafta [ 3580 49 Saglikli
U.Bebek Erkek 26 9 10 39 hafta |[3700 49 Saglikli
K.Bebek Kiz 21 9 10 38 hafta [ 2420 49 Saglikli
G.Bebek || Erkek 30 7 9 40 hafta || 3470 53 Saglikli
B.Bebek Erkek 35 9 10 39 hafta [ 3380 47 Hipertiroidi
T.Bebek Kiz 27 9 10 38 hafta [ 3760 54 Saglikh
E.Bebek Erkek 26 9 10 40 hafta |[2620 48 Saglikli
E.Bebek Erkek 29 9 10 40 hafta ||4270 52 Hipertiroidi
Y.Bebek Kiz 21 7 9 37 hafta [ 2350 45 Saglikli
U.Bebek Erkek 30 9 10 38 hafta |[ 3500 49,5 Saglikli
T.Bebek Kiz 31 8 9 37 hafta |[2470 48 Saglikli
HELLP
A.Bebek Kiz 19 5 7 39 hafta [ 2540 46 sendromu
Class | kalp
S.Bebek Erkek 22 8 9 40 hafta |[4330 54,5 hastasi
C.Bebek || Erkek 27 5 8 39 hafta [ 3400 36 Saglikli
Y.Bebek Kiz 42 8 9 37 hafta |[2440 48 Eriterm polimorf
U.Bebek [ Erkek 33 5 10 39 hafta [ 3800 54 Diabet
A.Bebek Erkek 22 9 10 38 hafta [ 3080 48 Saglikli
Y.Bebek Erkek 32 7 8 38 hafta [ 3360 51 Diabet
C.Bebek [ Kiz 24 9 10 38 hafta [ 2950 49 Saglikli
A.Bebek Erkek 38 9 10 36 hafta |[ 3520 48 Saglikli
S.Bebek Erkek 24 8 9 39 hafta [ 2960 50 Saglikli
G.Bebek || Erkek 28 9 10 40 hafta || 3750 50 Saglikli
S.Bebek Kiz 29 9 10 39 hafta [ 3040 46,5 Saglikli
Polihidramnioz!
K.Bebek Erkek 32 8 9 38 hafta [ 3200 50,5 u
M.Bebek || Erkek 38 9 10 39 hafta [ 2940 50 EMR' Ii
U.Bebek Erkek 23 7 8 38 hafta [ 3610 51 Makrozomik
R.Bebek |[Kiz 35 9 10 37 hafta [ 2530 44 Saglikh
K.Bebek Kiz 28 5 8 38 hafta [ 3040 47 Hipertiroid
S.Bebek Kiz 27 9 8 38 hafta |[ 3250 49 Saglikli
E.Bebek Kiz 27 8 9 41 hafta |[ 3040 50 Saglikli




CIZELGE 8. Vajinal dogum grubundaki bebeklerin cinsiyetleri, APGAR 1. ve 5.

dak. degerleri, gestasyonel yaslari (GY), vicut agirigi, boy ve anne saglk

durumlari
VAJINAL DOGUM
Anne Apgar 5. Viicut Agirhigi || Boy Anne saglik
Hasta adi || Cinsiyet || Yas! || Apgar 1.dk dk GY (gr) (cm) durumu
G. Bebek || Kiz 25 8 10 38 hafta || 3070 48 Saglikh
S. Bebek | Erkek 36 9 10 38 hafta |[ 3555 51 Saghkl
H.Bebek Erkek 32 9 10 39 hafta || 3600 51 Saglikl
U.Bebek Erkek 25 8 10 39 hafta [ 3150 50 Saghkl
D.Bebek Kiz 36 9 10 40 hafta | 3965 53 Diabet
S.Bebek Kiz 35 8 9 40 hafta | 4300 52 Saglikl
B.Bebek Erkek 38 9 10 38 hafta [ 3140 50 Saghkl
K.Bebek Kiz 28 9 10 39 hafta [ 3180 50 Saglikl
G.Bebek Erkek 21 8 9 38 hafta [ 3360 50 Hepatit B tasiyicisi
C.Bebek Kiz 32 8 9 39 hafta || 3450 49 Diabet
O.Bebek |[Kiz 30 8 9 35 hafta_[| 2110 48 Diabet
Y.Bebek Erkek 27 9 10 38 hafta || 2950 49,5 || Saghkh
A.Bebek Erkek 29 9 10 40 hafta | 3945 52 Saghkl
K.Bebek Kiz 31 8 9 39 hafta || 3660 52 Diabet
S.Bebek Kiz 25 9 10 40 hafta || 2865 48 Saglikh
Y.Bebek Kiz 24 8 10 38 hafta || 3380 51 Saglikh
E.Bebek Kiz 24 6 8 38 hafta || 3240 48 Sagliklh
S.Bebek Erkek 28 7 9 38 hafta [ 2690 49 Saghkl
M.Bebek || Erkek 27 8 9 39 hafta || 3500 50 Saglikl
G.Bebek Kiz 34 9 10 38 hafta || 2750 49 Saglikh
B.Bebek Kiz 33 9 10 38 hafta |[ 2810 49 Preeklemtik
U.Bebek Kiz 28 8 9 39 hafta |[ 3550 50 Saghkl
Y.Bebek Kiz 28 5 10 39 hafta || 3260 51 Preeklemtik
A.Bebek Erkek 25 9 10 35 hafta (2725 48 Diabet
D.Bebek Kiz 33 8 9 39 hafta |[ 3380 49 Saghkli
0.Bebek Kiz 27 9 10 39 hafta || 2950 49,5 |[Saglikh
K.Bebek Kiz 32 6 410 37 hafta || 3690 51 EMR' li




CIZELGE 9. Sezeryan dogum grubundaki bebeklerin hsCRP, IL-8 ve MPO

degerleri

SEZERYAN DOGUM
Hasta adi | hsCRP (mg/dl) | IL-8 (pg/ml) MPO (U/L)
A. Bebek 0,1 11,1 30,11
K.Bebek 0,1 12,2 24,14
Y .Bebek 0,2 13,3 19,84
B.Bebek 0.2 56,9 5,96
G.Bebek 0,1 18,6 8,05
O.Bebek 0,2 14,7 43
Y .Bebek 0,1 11,1 3,74
U.Bebek 0,1 27,8 11,52
K.Bebek 0,1 11,9 5,69
G.Bebek 0,4 21,2 5,55
B.Bebek 0,1 18,2 132,09
T.Bebek 0,1 11 18,177
E.Bebek 0,2 16,5 95,05
E.Bebek 0,1 6,7 61,328
Y .Bebek 0,1 9,2 9,99
U.Bebek 0,1 17,2 42,05
T.Bebek 0,2 8,3 53,98
A.Bebek 0,1 486 22,34
S.Bebek 0,7 10,4 4218
C.Bebek 0,2 85,1 96,85
Y.Bebek 0,3 <5,00 17,49
U.Bebek 0,2 7.8 56,2
A.Bebek 0,1 132 34,97
Y .Bebek 0,2 221 31,7
C.Bebek 0,1 63,9 36,36
A.Bebek 0,1 16 12,49
S.Bebek 0,2 13,6 11,38
G.Bebek 0,1 21,9 16,79
S.Bebek 0,1 5 6,7
K.Bebek 0,5 41,7 73,96
M.Bebek 0,2 8,8 20,12
U.Bebek 0,1 5,9 13,74
R.Bebek 0,1 11,2 62,16
K.Bebek 0,2 8,7 67,57
S.Bebek 0,3 449 51,34
E.Bebek 0,1 24,3 99




CIZELGE 10. Vajinal dogum grubundaki bebeklerin hsCRP, IL-8 ve MPO degerleri

VAJINAL DOGUM

Hasta adi1 || hsCRP (mg/dl) | IL-8 (pg/ml) MPO (U/L)
G. Bebek 0,1 <5,00 20,397
S. Bebek 0,1 17,4 22,34
H.Bebek 0,1 15,3 75,06
U.Bebek 0,1 43,7 121,129
D.Bebek 0,1 53,5 59,11
S.Bebek 0,2 14,4 44,68
B.Bebek 0,1 8,8 23,4
K.Bebek 0,1 10,2 38,71
G.Bebek 0,1 95,4 72,29
C.Bebek 0,1 9,6 62,72
O.Bebek 0,3 20,4 2512
Y.Bebek 0,2 16 53,84
A.Bebek 0,1 145 15,27
K.Bebek 0,1 29,1 64,94
S.Bebek 0,2 5,5 42,6
Y.Bebek 0,1 84,5 38,74
E.Bebek 0,1 <5,00 64,52
S.Bebek 0,1 5,1 61,33
M.Bebek 0,2 23,3 40,24
G.Bebek 0,3 12,9 19,57
B.Bebek 0,1 8,8 39,96
U.Bebek 0,2 22,6 53

Y .Bebek 0,1 9 30,11
A.Bebek 0,2 15,7 27,34
D.Bebek 0 16,9 56,61
O.Bebek 0,1 106 15,82
K.Bebek 0,2 54 27,33
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