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OZET

Sepsis yenidogan bebeklerde onemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Yenidogan sepsisi erken baglangicli, ge¢ bas-
langigli ve ¢ok ge¢ baslangigli sepsis olarak tice ayrilmaktadir. Erken sepsis igin baslica risk faktorleri prematiirite, diisiik do-
gum agirligi, erken membran riiptiirii, korioamnionit ve annenin dogum kanalimin B grubu streptokoklar ile kolonizasyonu-
dur. Geg baslangich ve cok ge¢ baslangicli sepsis siklikla hastane kaynaklidir. Optimal tani ve tedavi stratejilerini tanimla-
mak zordur, ¢tinkii yenidogan sepsisinin semptomlart ve bulgulart 6zgtin degildir. Bebek oltimlerinin yaklasik ticte ikisi ya-
samin ilk bir ayinda goriilmektedir. Bu oliimlerin % 50-75"ine infeksiyon ve prematiirite komplikasyonlarinin neden oldugu
tahmin edilmektedir. Bu makalede, yenidogan sepsisinin klinik bulgulari, tanisi, tedavisi ve bebek oliimleri gozden gegirilmis-
tir.

Anahtar sozciikler: infeksiyon, mortalite, sepsis, yenidogan
SUMMARY
Neonatal Sepsis and Infant Mortality

Sepsis is a significant cause of morbidity and mortality in the newborn infants. Neonatal sepsis divided into three ca-
tegories, namely early-onset sepsis, late-onset sepsis and very late-onset sepsis. Primary risk factors for early-onset sepsis inc-
lude prematurity, low birth weight, prolonged rupture of membranes, chorioamnionitis, and maternal colonization with
group B Streptococcus. Late-onset sepsis and very late-onset sepsis are frequently nosocomial. Optimal diagnosis and treat-
ment strategies are difficult to define, because the signs and symptoms of neonatal sepsis are nonspecific. Appoximately two-
thirds of global infant mortality occur in the first month of life. Infections and complications of prematurity cause an estima-
ted 50-75 % of these death. In this article, the diagnosis, treatment and clinical findings of neonatal sepsis, and infant mor-
tality are reviewed.

Keywords: infection, mortality, newborn, sepsis

Sepsis yillar boyunca tedavi agisindan cid-
di problemler olusturan ve ytiksek mortaliteye
neden olan bir sorundur. Mortalite orani
1960’'larda % 100 iken, glintimiizde erken tani
ve tedavi ile mortalite orani azalmistir. Ancak
sepsis, halen ¢ocuklarda 6ltiim nedenleri arasin-
da ilk on neden igindedir(!?). Diinyada bebek
Oliimlerinin yaklasik 2/3'li, 5 yasindan kiigiik
cocuk oliimlerinin 1/3' yasamun ilk bir aymda
goriilmektedir.27). Bu oliimlerin % 50-75'inin

infeksiyonlara ve prematiirite komplikasyonla-
rina bagh gelistigi bildirilmektedir7,27). Bebek
oliimlerinin siklik sirasina gore nedenleri, kon-
jenital malformasyon, ani bebek 6liim sendro-
mu, yenidoganin solunum sikintis1 sendromu,
bakteriyel sepsis, yenidoganin hemorajik hasta-
1ig1 ve kalp hastalig1 olarak bildirilmektedir(14).
Diinya genelinde yilda yaklasik 4 milyon yeni-
doganin 6ldugi ve bu 6liimlerin 1.5-2 milyonu-
nun infeksiyon nedeniyle oldugu bildirilmekte-
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dir(19). Sepsise bagh oliimlerde yas, infeksiyon
etkeni, infeksiyonun kazanildig1 yer ve altta ya-
tan primer hastalik 6nemlidir.

Ulkemizde Saglik Bakanlig1 verilerine go-
re, bebek olium hizi 1998 de 77/1000, 2006’da
36/1000 olarak bildirilmektedir. Bursa ilinde
2006 yilinda bebek o6lim hizi; erken neonatal
donemde 3.6/1000, ge¢ neonatal donemde
1.27/1000 olarak bildirilmektedir. Bir yasindan
kiiciik cocuklarda 6liim hizi 7.4/1000 olarak be-
lirtilmektedir.

Yenidogan sepsisi, hayatm ilk ayinda kan
kiltiiri pozitifligi ile saptanan sistemik infeksi-
yon bulgularimin oldugu klinik sendrom olarak
tanimlanir®:922). Ancak yenidogan sepsislerin-
de patojenin her zaman kan kiiltiirii ile saptan-
mas1 ve sepsisin kiiltiirle kanitlanmas1 olanak-
s1zdir®922). Yenidogan sepsisinin ana etkeni
bakterilerdir. Yenidoganda ilk kolonizasyon ge-
nellikle membran riiptiiriinden sonra gelisir®.
Infeksiyonlar perinatal dénemde siklikla do-
gum eylemi sirasinda annenin rektovajinal flo-
rasl ile temas ve nadiren maternal bakteriyemi
sirasinda bakterilerin transplasental gegisi (or-
negin Listeria) ile kazanir®>102224)_ Erken mem-
bran riiptiiriinde (EMR) vajinadaki bakteriler
fetal membranlarda, umblikal kord ve plasenta-

Tablo 1: Yenidogan sepsisinin izellikleri?).

da inflamasyona neden olabilir®. Yenidogan
sepsis insidansi 1000 canli dogumda 1-10 ara-
sinda degisir?. Mortalite orani erken sepsis
igin % 10-20, geg sepsis i¢in % 5-10 olarak bildi-
rilmektedir®. Yenidogan sepsisi dogum sonra-
s1 baslangic yasina gore erken (ilk 6 giin), gec (7
giin-1 ay) ve ¢ok geg (1. aydan sonra) baglangic-
I1 neonatal sepsis olmak tizere tlige ayrilir. Tablo
1’de neonatal sepsisin 6zellikleri verilmistir®.

Yenidogan sepsisi icin risk faktorleri

Erken sepsiste maternal faktorler risk
olusturmakta iken, gec sepsisli bebeklerde has-
tanede yapilan islemler sepsis igin risk olustu-
rur®22). Erken yenidogan sepsisi igin baslica
risk faktorleri prematiirite, diisiik dogum agirli-
g1, Apgar skorunun <6 olmasi, EMR, annede ko-
rioamnionit, idrar yolu infeksiyonu, vajinal ya
da servikal infeksiyon, septisemi veya odaksiz
ates yiiksekligi ve B grubu streptokok (GBS) ko-
lonizasyonu olmasidir®22). Gebelik haftas1 37
haftanin altinda olan bebeklerde erken sepsis
riski term bebeklere gore 10-15 kat fazladir®).
Bu, kismen transplasental olarak anneden bebe-
ge gecen IgG yapisindaki antikorlarin azligl ve
bebegin immatur immun sistemi ile iliskili-
dir©®22),

Baslangic zamani  Infeksiyonun baslangic  Gegis Risk faktorleri Etken patojenler
yast
Prenatal Dogumdan 6nce Transplasental Annede infeksiyon CMV, sifiliz, toksoplazmoz,
asendan EMR HIV
Erken sepsis <7 gin Annenin genital EMR E.coli, GBS, K.pneumoniae,
bolgesinden Premattirite L.monocytogenes,
Septik/travmatik dogum  Enterococcus spp., Diger enterik
Fetal anoksi Gram negatif bakteriler
Erkek cinsiyet
Geg sepsis 7-30 giin Hastane kaynakli  Annede infeksiyon Erken sepsis etkenleri,
Kateter S.aureus, KNS, P.aeruginosa,
Entiibasyon Candida spp.
Ventilasyon
Cerrahi
Kolonize el temas1
Kontamine malzeme
Cok geg sepsis >30 giin Hastane kaynakli  Kateter S.aureus, KNS, P.aeruginosa,
Ileri prematiirite Candida spp., Direngli Gram
BPD negatif bakteri

Kisa barsak sendromu
Konjenital anomali
Antibiyotik alim1
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EMR (membran riiptiiriiniin dogumdan
en az 18 saat 6nce olmasi) asendan infeksiyonla-
ra zemin hazirlayarak sepsis riskini yaklasik 10
kat artirir®. EMR’li anne bebeklerinde kiiltiirle
kanitlanmis sepsis orani fullterm bebekte % 1,
prematiire bebekte risk % 4-6, EMR ile birlikte
besinci dakika Apgar skoru 6’dan az olmasi du-
rumunda kanitlanmig sepsis riski % 3-4 olarak
bildirilmektedir(1?). Korioamnionit varliginda
sepsis insidans1 % 3-8, beraberinde GBS koloni-
zasyonu varsa sepsis riski % 20’ye ytlikselmekte-
dir(10), GBS ile maternal kolonizasyonda, komp-
likasyon yoksa ve antibiyotik verilmediginde
sepsis riski % 1’dir, ancak EMR, annede ates ve
prematiire dogum varliginda sepsis riski % 4-
7'ye yiikselir(10). GBS ile kolonize annelere do-
gumdan 4 saat Once intrapartum antibiyotik
profilaksisi (penisilin veya ampisilin) sepsis ris-
kini anlamli oranda azaltir®.10). Term erkek be-
beklerde yenidogan sepsis insidans1 kiz bebek-
lerin 2 katidir(10,22),

Geg yenidogan sepsis etkeni, dogumdan
sonra anneden, hastane ortamindan veya top-
lumdan kazanilir®?2224), Uzun siire hastanede
yatan bebeklerde, sik kan alinmasi, entiibasyon,
ventilasyon, kateter kullanimi, kortikosteroid
kullanimi, hemsire/hasta oraninin diistik olma-
s1, yetersiz ve uygunsuz infeksiyon kontrol 6n-
lemleri, hasta sayisinin fazlalig1 ve total paren-
teral beslenme risk faktorleridir. Ayrica genis
spektrumlu antibiyotik kullanimi direngli mik-

roorganizmalar ile infeksiyon ve sepsis riskini
artirir(3.9,11,26),

Erken baslangicli sepsis

Erken baslangich sepsisin baslica nedenle-
ri GBS, Gram negatif enterik bakteriler ve Liste-
ria monocytogenes' dir®10.22), Etkenler saglik ku-
rulusuna ve zamana gore degisiklik gosterir.
ABD’de yapilan ¢alismada erken neonatal sep-
sisten % 41 GBS, % 17 Escherichia coli, % 16 Strep-
tococcus viridans, % 4 Enterococcus spp., % 4
Staphylococcus aureus, % 3 D grubu streptokok-
lar, % 2 Pseudomonas spp., % 4 diger Gram nega-
tif enterik comaklar sorumlu tutulmustur(5.
Erken baslangicli sepsisin klinik bulgu ve semp-
tomlar1 genellikle yagamin ilk 48 saati iginde go-
rtliir@10). Erken sepsis skoru tablo 2'de veril-
mistir(10),
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Tablo 2: Erken baslangich sepsis taramasi7)*.

Test Puan
Absolii notrofil sayis1 <1750/ mm3 1
Total beyaz kiire say1s1 < 7500/ mm3 1
veya > 40,000/ mm?3

Immatiir/total notrofil orani >0.2 1
Immatiir/total notrofil oram >0.4 2
CRP (> 1 mg/dl) 1
CRP (> 5 mg/dl) 2

* 22 puan taramanin pozitif oldugunu gosterir.

Geg¢ baslangicli sepsis

Mikroorganizma dogum kanalindan, has-
taneden ya da toplumdan kazamilabilir(92224),
Yenidoganlarda nozokomiyal infeksiyonlarin
goriilme siklig1 oldukca genis bir aralikta (% 6.3-
% 50.7) bildirilmektedir(?224. Koagiilaz negatif
stafilokoklar (KNS) son 20 yildir ge¢ neonatal
sepsisin en sik goriilen etkeni olarak bildiril-
mektedir(26). Diisikk dogum agirlikli bebekle-
rin yasatilmasi i¢in uygulanan invazif girisimler
sepsis riskini artirir®9.11.26). S qureus ve Entero-
coccus spp. geg sepsise neden olan etkenler-
dir®22). Gram negatif bakteriler; Enterobacter,
Klebsiella, Pseudomas ve Serratia tirleri siklikla
hastanede kazanilir ve ¢oklu antibiyotik direnci
gosterebilirler®. Fungal infeksiyonlara ve 6zel-
likle Candida spp.’e bagl gec sepsis sikliginda
artis bildirilmektedir®. Nozokomiyal infeksi-
yonlarin 6nlenmesinde el yikama, invazif giri-
simlerin ve ventilasyon siirelerinin miimkiin ol-
dugu kadar azaltilmasi gerekir(1D). Yapilan bir
calismada yenidogan yogun bakim tnitesinde
saptanan sepsis etkenleri ve infeksiyon bolgele-
ri tablo 3 ve 4’de verilmistir(12).

Tablo 3: Yenidoganda kan akim1 infeksiyonunda patojenlerin da-
Silimi(15),

Patojen (%) <24saat 1-7glin  >7 gilin
Gram-pozitif bakteri <5 33 50-60
KNS <5 <5 <5
Enterococcus spp. 10-60 <5 <5
GBS <5 10-20 15-20
S.aureus
Gram-negatif bakteri
Enterobacteriaceae 10-50 30-50 10-15
H.influenzae 5-15 <5 <5
Non-fermentatif GNB <5 <5 5-10
Fungus
Candida spp. 0 <5 5-10
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Tablo 4: Geg baslangich sistemik infeksiyon bolgeleri(5).

Infeksiyon tipi %
Primer kan akimi infeksiyonu 25-60
Pnémoni 10-25
Kateter infeksiyonu 10-20
Deri ve yumusak doku infeksiyonu 5-10
Menenyjit 3-8
Uriner infeksiyon <5
Kemik ve eklem infeksiyonu <5

Cok gec baslangicli sepsis

Dogumdan sonra haftalarca hastanede iz-
lenen prematiire ve ¢ok diisiik dogum agirliklx
bebeklerde goriiliir. Multisistemik veya fokal
tutulum goriilebilir®24). Mortalite hiz1 % 5'in al-
tindadir®.

Klinik bulgular

Yenidogan sepsisinde klinik bulgu ve
semptomlar siklikla 6zgiin degildir®.10.22.29),
Viicut 1s1 degisikligi, emmede azalma, huzur-
suzluk, takipne, inleme, apne, siyanoz, sarilik,
karinda distansiyon, kusma, konvulziyon, dola-
sim bozuklugu, petesi ve purpura goriilebi-
1ir®.10.22.24) " Menenjitli bebeklerin % 40'inda
konvulziyon, % 30'unda fontanel bombeligi
saptanir(?2), Sepsisli yenidogan bebeklerde sel-
lilit, impedigo, fronkuloz, papiiler lezyonlar,
vaskiiler lezyonlar ve eksfolyatif dermatit (faj
grup II stafilokoksik hastalik) gibi deri bulgula-
11 goriilmektedir2).

Ayiric1 tama

Yenidogan sepsisinin bir¢ok hastalik ile
ayiricl tamusinin yapilmasi gerekir. Konjenital
kalp hastaligi, persistan pulmoner hipertansi-
yon, metabolik hastaliklar, gastrointestinal sis-
tem anomalileri, intrakranial kanama, hipoksik
iskemik ensefalopati, respiratuar distress sen-
dromu, aspirasyon pnomonisi, akciger hipopla-
zisi, trakeoosefagial fistiil, yenidoganin gegici
takipnesi ayirial tanida diistiniilmelidir(222.29.

Tan

Kan kiiltiirii: Yenidogan sepsisi tanisinda
altin standart kan kiiltiirinde patojenin izole
edilmesidir®. Yenidogan bebeklerde kiiltiir igin
en az 0.5-1 ml kan alinmalidir. Kan periferik ven
ya da umblikal arterden alinabilir. Annenin do-
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gumdan Once antibiyotik almasi liremeyi etki-
ler. Sepsisli bebeklerde kan kiiltiirlerinde {ire-
melerin % 90’dan fazlas1 48 saat sonunda sapta-
nur(®10.22)_ Kiiltiir besiyerlerinde tireme olup ol-
madig1 bir hafta takip edilmedir. Kan kiiltiirii-
niin sepsis tanisinda duyarlilig: en iyi kosullar-
da % 50-80 olarak bildirilmektedir19). Sepsisli
bebeklerin % 10-15'inde etken iiretilemez®).
Sepsisle uyumlu klinik bulgular1 olan bebeklere
kan kiiltiiriinde iireme olmasa bile sepsis kabul
edilerek tedavi verilmelidir.

Beyin-omurilik sivis1 (BOS) kiiltiirii ve
BOS incelemesi: Erken baglangich sepsisli be-
beklerin % 20’den azinda menenjit gelistigi bil-
dirilmektedir(®10.29). Erken sepsis ve menenjitli
bebeklerin yaklasik 1/3’tinde kan kiiltiirii nega-
tiftir. Geg baslangicli sepsisli bebeklerde menen-
jit riski daha fazladir. Bu nedenle sepsisli yeni-
dogan bebeklere lomber ponksiyon yapilmali-
dir. Etken patojen BOS kiiltiiriinde izole edilebi-
lecegi gibi, BOS Gram boyama incelemesi tani-
da yardima olur.

Idrar kiiltiirii: Erken sepsisin rutin tanisin-
da Onerilmez. Ancak ge¢ sepsisli bebeklerde
suprapubik aspirasyon ya da kateter ile idrar
kiiltiirii alinmas onerilir®.10),

Trakeal aspirasyon kiiltiirleri: Dogum-
dan sonraki ilk 12 saat icinde alinan trakeal as-
pirat kiilttirlerinin tanida yararli oldugu goste-
rilmistir(10). Pnémoni ve sepsis nedeniyle venti-
lasyona baglanan bebeklerde trakeal aspirat
Gram boyama incelemesi ve kiiltiirii tanida
onemlidir(10).

Yardimci tani ve tarama testleri: Yenido-
gan sepsisinde akut faz reaktanlar1 ve sitokinle-
rin saptanmasi tanida yararlidir1013), Tanida
tam kan sayimi, beyaz kiire (BK) gostergeleri, C-
reaktif protein (CRP), interlokin-6 (IL-6), IL-8,
timor nekrozis faktor-o. (TNF-a) ve prokalsito-
nin gibi inflamasyon belirteclerinin kullanilma-
s1 6nerilmektedir®:10.13.22), Total BK gostergele-
ri [total BK sayisi, periferik yayma incelemesin-
de absolii notrofil sayis1 (ANC), immatiir/total
noétrofil orani (I/T) ve immatiir 16kosit sayisi]
siklikla kullanilan testlerdir®.10). Yapilan bir ca-
lismada neonatal sepsiste IL-6 ve CRP kombi-
nasyonu duyarliligi % 96, ozgilligi % 74 ola-
rak bulunmustur®. Erken neonatal sepsiste



PCT duyarlihgr % 92.6, ozgilligi % 97.5, geg
neonatal sepsiste PCT duyarlihig1 ve 6zgilligi
% 100 olarak bildirilmektedir(®. Sepsisin erken
asamasinda yapilan tek bir dl¢timde yiiksek bu-
Iunmayabilir, ancak seri Slgtimlerde ytikselme
tespit edilebilir. TNF- o 1 saatte, IL-6 3 saatte pik
yapmakta ve TNF-o 3 saatte, IL-6 6 saatte se-
rumdan kaybolmaktadir. Yapilan bir ¢alismada
yenidogan sepsis tanisinda TNF-o ve IL-6 dii-
zeylerinin beraber saptanmasi durumunda du-
yarliligin % 98.5, pozitif prediktif degerin % 60
oldugu bulunmusgtur(23),

CRP: Inflamasyon baslamasindan 4-6 saat
sonra salinir, 24-48. saatlerde en yiiksek diizeye
ulasir, inflamasyon geriledikge serum diizeyi
azalir19). Yenidogan bebeklerde 12-24 saat ara
ile CRP Ol¢imii infeksiyon tanisinda yararli-
dir(10),

Prokalsitonin: Infeksiyonun baglangicin-
dan 2-3 saat i¢cinde serumda artmaya baslar, 6-
12 saatte pik yapar, 2 giin iginde normal degere
ulasir. Yenidogan sepsisli bebeklerde prokalsi-
tonin (2.3 ng/ml) ve CRP'nin (30 mg/1) tanida
yliksek duyarlilik ve pozitif prediktif degere sa-
hip oldugu (% 97, % 91 ve % 96, % 87, sirasiyla)
bildirilmektedir(>.

Serum amiloid A: Yenidogan sepsisinde,
CRP’den daha erken yiikselmekte ve normal
degere hizla donmektedir(D.

Tedavi

Sepsis diistiniilen bebeklere kiiltiirler alin-
diktan sonra hemen tedaviye baglanmali-
dir®1022) Tedavi bebegin yasina, infeksiyon
bulgularinin basladig1 ortama (toplum ya da
dogumhane), annede infeksiyon varlig1 ve be-
bekteki infeksiyon odagina gore belirlenir.

Erken sepsis tedavisinde ampirik olarak
ampisilin ve gentamisin baglanir®1022.29 Am-
pisilin GBS, Listeria, Proteus, enterokoklarin ¢o-
guna ve E.coli suglariim yarisina etkilidir(2).
Stafilokoklar, anaerob bakteriler, nozokomiyal
Gram negatif bakteriler ve funguslar erken sep-
sisin nadir etkenleri olduklarindan ampirik an-
tibiyotiklerin genellikle bunlara kars: etkili ol-
mas1 gerekmez(1022). Erken sepsis tedavisinde
rutin olarak tiglincii kusak sefalosporinler hizla
diren¢ gelistirmesi nedeniyle onerilmez©.24).
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Tedavi stiresi 7-10 giindiir, klinik cevap alindik-
tan sonra en az 5-7 giin olmalidir(®22.29_ Tedavi-
ye yanit esas olarak klinik bulgular ile takip edi-
lir, septik bebeklerin ¢ogunda 24-48 saat icinde
diizelme gortiliir. Beyaz kiire ve I/T notrofil
orani 72. saate kadar normallesmeye baslamali-
dir. CRP diizeyleri tedavinin 48-72. saatinden
sonra tedrici olarak azalmalidir1?). Kan akimi
infeksiyonlarinda tedaviye baslandiktan 24-48
saat sonra alman kan kiiltiirlerinin negatifles-
mesi beklenir(?¥. Tedavi kiiltiir sonuglaria gé-
re degistirilebilir. Yenidogan sepsisinde Oneri-
len tedavi ve dozlan tablo 5de verilmistir(10),
Antibiyotik tedavisi baslanan bebekte sepsis
i¢in risk faktorii yok ve kiiltiirler negatif ve sep-
sis skoru < 2 ise ve semptomlar ve bulgular 24
saatte azalir, bu bulgular infeksiyon dis1 du-
rumla uyumlu bulunursa 48 saat sonunda anti-
biyotik kesilerek taburcu edilebilir(10).

Tablo 5: Yasamn ilk haftasinda yenidogan sepsisinde oOnerilen
tedavi?.

Tlag Gestasyon Doz Aralik
yas1 (hafta) (mg/kg/doz) (saat)
Ampisilin Tim 100 12
Penisilin G Tim 100,000 ii/kg/doz 12
Gentamisin <29 5 48
30-33 45 48
34-37 4 36
>38 4 24
Sefotaksim Tim 50 12
Vankomisin <29 10-15 18
30-36 10-15 12
>37 10-15 12

Geg baslangicli toplum kaynakli sepsisli
yenidogan bebeklere ampisilin ve aminogliko-
zid (genellikle gentamisin) kombine tedavisi
onerilir. Tedavi siiresi erken sepsiste oldugu gi-
bi 7-10 giindir®.22).

Hastanede yatan bebeklerde gelisen nozo-
komiyal infeksiyonlarin etkenleri genellikle sta-
filokoklar, Enterobacteriaceae spp., Pseudomonas
spp., kandida ve enterokoklardir?224. Bu ne-
denle hastanede yatan bebeklerde gelisen geg
sepsiste vankomisin ile aminoglikozid veya
vankomisinle beraber seftazidim tedavisi bas-
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lanmalidir®22). Tedavi siiresi 10-14 giin olarak
onerilir®. Kandida sepsisi diistintildigiinde
flukonazol ya da amfoterisin B tedavisi verilme-
1idir®22.24), Menenjitli bebeklerde tedavi siiresi
14-21 giindiir#92224), Tedavi siiresi kanitlan-
mis Gram pozitif bakteriyel menenjitte en az 14
giin, Gram negatif bakteriyel menenjitte en az
21 giin olmahdir®2229. Herpes ensefalitinde
asiklovir tedavisi verilmelidir(24.

Erken baslangicli pnomoni tedavisi igin
ampisilin ve aminoglikozid kombinasyonu uy-
gundur®). Nozokomiyal pnémonide vankomi-
sin ve tligiincii kusak sefalosporin tedavisi verilir.

Kemik ve eklem infeksiyonu varsa 3-6 haf-
ta siireyle vankomisin ve gentamisin ya da van-
komisin ve sefotaksim tedavileri 6nerilir(22),

Nekrotizan enterokolit diistiniiliiyorsa
anaerob bakterilere etkili klindamisin, metroni-
dazol veya piperasilin ampirik tedaviye eklen-
melidir®?2224), Tedavi siiresi 10-14 giin olmalidur.

Nekrotik deri lezyonlar1 varhiginda Pseu-
domonas infeksiyonu diistintilmeli, ilk tedavide
piperasilin, tikarsilin, karbenisilin veya seftazi-
dim ile birlikte bir aminoglikozid tedavisi veril-
melidir(2¥.

Coklu ilag direnci gosteren Gram negatif
bakteri infeksiyonlarinda sefepim, meropenem
veya siprofloksasin tedavileri kullanilir(22),

Yenidogan sepsisli bebeklerde sivi1 elektro-
lit tedavisi ¢cok onemlidir. Asidozun diizeltilme-
si gerekir. Dokularin oksijenazyonu saglanmali,
hipoksi dtizeltilmelidir; siklikla ventilasyon
destegi gerekir. Sok bulgular gelistiginde inot-
ropik ajanlar olarak dopamin, adrenalin uygu-
lanir. Yaygin damar i¢i pihtilasma bozuklugu
gelisen olgulara taze donmus plazma, trombosit
ve eritrosit siispansiyonu verilir®1024), Yenido-
gan sepsisinde rutin intravenoz immdiinglobulin
(IVIG) onerilmemektedir(9182226) Metaanaliz
calismasinda sepsiste IVIG tedavisinin mortali-
te hizinda azalmaya neden oldugu bildirilmek-
tedir(20).

Korunma

Hastalik kontrol ve Onleme merkezi
(CDC) 2002 yilinda onerilerini yenilemis, tim
kadinlarin GBS varlig1 yoniinden 35-37. gebelik
haftasinda taranmasini, vajinal ve rektal kiiltiir
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almmasini énermistir@D. GBS pozitif kadinlara
dogum eylemi basladiginda veya EMR gelisti-
ginde intrapartum antibiyotik profilaksisi veril-
melidir. Kiiltiir alinmamis kadinlarda risk fak-
torleri (37. haftadan 6nce dogum eyleminin bas-
lamasi, 18 saatten uzun EMR, annede ates ytik-
sekligi olmasi) varlifinda CDC intrapartum
antibiyotik profilaksisini &nermektedir. Ulke-
mizde, 2005 yilinda 500 kadin tizerinde yapilan
calismada rektovajinal GBS kolonizasyonu %
8.2 olarak bulunmustur(16),

Nozokomiyal infeksiyonlarm 6nlenmesin-
de siirveyans ¢alismalar1 yapilmalidir. Temas
yolu ile bulasmay1 énlemek amaciyla el temizli-
gi esasdir. Kontamine ¢ozelti ve malzemelerin
tesbiti infeksiyonun yayilimini 6nlemede énem-
lidir. Izolasyon 6nlemleri alinmalidir. El anti-
sepsisi 30 sn antiseptik sabun ve su ile yikaya-
rak veya susuz alkol bazli jel ile eller ogusturu-
larak saglanabilir. Klorheksidin hem genis anti-
bakteriyel spektrumu ve hem de cilt irritasyonu
etkisinin az olmasi nedeniyle siklikla kullanilan
antiseptiktir. Son zamanlarda hasta basinda bu-
lunan alkol bazli susuz el jelleri etkinligi ve kul-
lanim kolaylig1 nedeniyle tercih edilmektedir.
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