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ÖZET

 Yenidoğan sepsisinde etkenler, morbidite ve mortalite sepsisin geliştiği zamana göre değişebilir. Erken başlangıçlı sepsis 
(EB-YDS) <3 gün (veya <6 gün), geç başlangıçlı sepsis (GB-YDS) ise >72 saat (veya >7 gün) içinde kazanılan sepsis olarak 
tanımlanır. EB-YDS genellikle vertikal geçişle maternal kaynaklı bakterilere bağlı olarak kazanılır, GB-YDS ise sıklıkla mater-
nal, hastane veya toplum kaynaklıdır.
 Escherichia coli ve özellikle grup B streptokok (GBS), EB-YDS’in en sık iki etkenidir. GB-YDS’nde bu iki etken, stafi-
lokoklar (koagülaz negatif stafilokoklar dahil), Listeria monocytogenes, enterokok ve özellikle hastanede yatan yenidoğanlarda 
Gram negatif etkenler (Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter, Pseudomonas gibi) en sık görülen ajanlardır. 
 EB-YDS’nde ampisilin ve gentamisin, alternatif olarak ampisilin ve 3. kuşak sefalosporin (sefotaksim) verilebilir. 
Ancak bu kombinasyon rutinde ampisilin ve gentamisinden daha etkin değildir ve rutin kullanımda dirençli suşları daha fazla 
indükleyebilir. Geç başlangıçlı sepsiste riskli olmayan hastalarda gene ampisilin ve gentamisin kombinasyonu uygundur, 
stafilokok düşünülen olgularda ampisilin yerine vankomisin verilir veya eklenir. YDS’nde hastane kaynaklı etkenler düşünü-
lüyorsa hastane florası dikkate alınarak uygun antibiyotikler seçilir. Tedavi süresi fokal odak bulunmayan ve tedaviye yanıt 
veren olgularda 10 gün kadardır. 
 YDS’li hastanın antibiyotik tedavisinin yanı sıra destek tedavi ve izlemi de son derece önemlidir.
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SUMMARY

Etiologic Agents and Therapy in Neonatal Sepsis

 Etiology, morbidity and mortality in neonatal sepsis can differ according to the time of sepsis. Early onset neonatal 
sepsis (EO-NS) is defined for the sepsis acquired < 3 days (or <6 days), and late onset neonatal sepsis (LO-NS) for >3 days 
(or >7 days). EO-NS is usually acquired maternal vertical transmission and LO-NS is frequently due to maternal, hospital 
or community acquired agents.
 Escherichia coli and especially Group B streptococcus (GBS) are the most frequent agents of EO-NS. LO-NS are fre-
quently caused by these two bacteria, staphylococci (including coagulase negative Staphylococcus), Listeria monocytogenes, 
enterococcus and especially in hospitalised newborns, other gram negative agents (such as Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter, 
Pseudomonas).
 In EO-NS, the recommended therapy is ampicillin plus gentamicin, alternatively ampicillin plus 3rd generation cep-
halosporin (cefotaxime). Ampicillin plus cefotaxime is not more efficent than ampicillin plus gentamicin, and can induce 
resistance in strains. In initial therapy of LO-NS, ampicillin plus gentamicin combination is also suitable. When considering 
Staphylococcus, vancomycin is substitutes with ampicillin or added. When considering hospital acquiring infection, broad 
spectrum agents can be used taking into account susceptibility testing.
 The duration of therapy is usually 10 days in newborns without focal infection and responding the therapy.
 The supportive management of NS is also very important in addition to antibiotic therapy.
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 Sepsis yenidoğan bebeklerde nispeten sık 
görülen, bazen müphem bulgularla seyreden 
önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. 
Yenidoğan sepsis insidansı genelde 1-5/1000 

canlı doğum olarak bildirilir; prematüre bebek-
lerde daha yüksek oranlar varken matür yeni-
doğanlarda daha düşük (1-2/1000 canlı doğum) 
bildirilmiştir(4). Binbeşyüz gramın altındaki 



358

bebeklerde yenidoğan sepsis riski daha da fazla 
olabilir [grup B streptokok (GBS) riski <1500 gr 
bebeklerde, >2500 grama göre 7 kat fazla olabi-
lir](27). 
 Yenidoğan sepsisinde etkenler ve 
morbidite-mortalite sepsisin geliştiği döneme 
göre değişebilir. Erken başlangıçlı sepsis yaşa-
mın ilk günlerinde; bazı yazarlara göre <3 günde 
gelişen sepsis için, bazı yazarla göre <6 gün için-
de gelişen GBS ilişkili yenidoğan sepsisi için 
kullanılır(2,8). Geç başlangıçlı sepsis ise daha 
sonra; >3 gün (veya >72 saat) veya >7 gün son-
rası için gelişen yenidoğan sepsis için kullanılır. 
Erken başlangıçlı sepsis genellikle vertikal geçiş-
le (asendan kontamine amniyotik sıvıdan veya 
annenin genital sisteminde kolonize olan veya 
infeksiyona yol açan bakterilere bağlı olarak 
vajinal doğum sırasında) gelişebilir. Annede 
koryoamniyotis varsa yenidoğan sepsis riski 
artar (% 1-4’e ulaşabilir). Maternal GBS infeksi-
yonu, gebelik son haftalarında maternal GBS 
kolonizasyonu, annenin daha önce GBS yenido-
ğan sepsisli bir çocuğa sahip olması, erken baş-
langıçlı GBS sepsis için bir risk faktörüdür. 
 Geç başlangıçlı sepsis maternal vertikal 
transmisyonla kazanılabilir; anneden kazanılan 
bakteriler önce yenidoğanda kolonize olur, daha 
sonra (günler sonra) yenidoğan infeksiyonuna 
yol açar. Geç başlangıçlı sepsis horizontal geçişle 
(sağlık bakımı sırasında direkt temas veya çev-
reden bulaş şeklinde) bulaşabilir. Deri ve muko-
za bütünlüğünün bozulması invazif uygulama-
lar (intravasküler kateter gibi) geç başlangıçlı 
infeksiyon riskini arttırır. Geç başlangıçlı sepsis 
maternal obstetrik komplikasyonlara bağlı ola-
rak nadiren gelişir. Hipoksi, asidoz, hipotermi 
gibi metabolik faktörler, ailesel metabolik hasta-
lıklar (galaktozemi gibi; özellikle Escherichia coli 
için bir risk faktörüdür) yenidoğan sepsis risk ve 
ciddiyetinin artışına yol açar, metabolik olaylar 
veya hastalıklar ayrıca sepsis klinik tablosuyla 
karışabilir(14). 
 ABD’de CDC tarafından GBS aktif sürve-
yansı 1990’da başlamış olup, gebe kadınların 
GBS kolonizasyonu açısından tarama ve gere-
ken durumlarda intrapartum antibiyotik pro-
filaksisi (IAP) verilmesiyle, GBS’ye bağlı erken 
sepsis insidansı 1.8/1000 canlı doğumdan (1990) 
2000 yılında 0.5/1000 canlı doğuma, 2008 yılın-

da da 0.28/1000 canlı doğuma düşmüştür(37). 
Ancak IAP GBS’ye bağlı geç başlangıçlı yenido-
ğan sepsisini  etkilememiş, 1990 sonrası oranlar 
günümüze kadar 0.3-0.4/1000 canlı doğum ara-
lığında devam etmiştir(37). Geç başlangıçlı sepsi-
sin yarıdan biraz fazlası <37 hafta prematüreler-
de (medyan 30 hafta) gözlenmiştir(21,35). 
 GBS özellikle erken başlangıçlı sepsisin 
E.coli ile birlikte en önemli iki etkeninden biridir. 
Dokuz farklı GBS serotipi (1a, 1b, II-VIII) tanım-
lanmış ayrıca serotip IX’un da olduğu düşünül-
müştür(43). GBS serotipleri, kapsüler polisakka-
ritleri tarafından belirlenir. GBS yüzey protein-
leri (C proteini gibi) ayrıca GBS suş sınıflaması 
içinde kullanılabilir(2,43). ABD’de serotip 1a, 1b, 2, 
3 ve 5 erken başlangıçlı yenidoğan sepsislerinin 
% 95’ten fazlasını, geç başlangıçlı sepsislerin % 
90’dan fazlasını oluşturur(35). Serotip III, özellik-
le menenjit oluşturmaya meyleder ve geç baş-
langıçlı sepsislerin önemli bir bölümünü oluştu-
rur(16,35). Ülkelere ve bölgelere göre GBS serotip 
ve yüzey protein farklılıkları GBS aşılarının 
geliştirilme ve kombinasyonunda önemli olabi-
lir. 
 Erken başlangıçlı GBS sepsislerinde 
% 80-85 olguda odak bulunamayan sepsis sap-
tanmıştır(35). Erken başlangıçlı sepsiste menenjit 
% 7 oranında gelişir(35). Ancak bebekte sıklıkla 
MSS inflamasyon bulguları olmayabilir, solu-
num bozuklukları (taşipne, apne gibi) daha sık 
rastlanabilir(5,45). Geç başlangıçlı sepsiste de yak-
laşık % 65 bakteremide odak saptanmaz(34,35). 
Ancak menenjit (% 25-30) ve fokal infeksiyonlar 
erken başlangıçlı sepsise göre daha fazla görü-
lür. Geç başlangıçlı sepsiste erken başlangıçlı 
sepsise göre şok daha az görülür, geç başlangıçlı 
sepsis menenjitinde MSS infeksiyonunu destek-
leyen klinik bulgular (klinik saptanabilir kon-
vülsiyon gibi) daha sık görülür(13). 
 GBS ve E.coli hem erken hem geç başlan-
gıçlı sepsisin en önemli iki ajanıdır. IAP uygula-
ması ile erken başlangıçlı sepsiste etken olarak 
GBS’de % 80’e varan oranlarda azalma olmasına 
rağmen GBS ve E.coli erken başlangıçlı sepsisin 
yaklaşık 2/3’ünü oluşturmaya devam etmekte-
dir(9,44,46). IAP aynı zamanda E.coli’ye bağlı erken 
başlangıçlı sepsisi de azaltabilir(23). Yenidoğan 
sepsisi GBS ve E.coli dışında; Listeria monocytoge-
nes (özellikle salgınlar sırasında daha sık görü-
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lür, erken başlangıçlı sepsisin nadir bir nedeni-
dir)(41), Staphylococcus aureus (özellikle geç baş-
langıçlı sepsisin etkenlerindendir, deri, eklem 
veya kemik fokal infeksiyonu olan term bebek-
lerde risk daha fazladır), enterokok prematüre-
lerde daha sık görülür, diğer açıdan sağlıklı 
miyadında yenidoğanlarda nadirdir, diğer Gram 
negatif bakteriler (Klebsiella, Enterobacter, 
Citrobacter, Pseudomonas; özellikle yenidoğan 
yoğun bakıma yatan bebeklerde ve geç başlan-
gıçlı sepsis etkenidir), koagülaz negatif stafilo-
koklar (özellikle prematüreler ve damar kateteri 
olan bebeklerde sıklıkla nosokomiyal infeksiyon 
etkenidir, invazif uygulama yapılmayan ve ek 
riski olmayan sağlıklı miyadında bebeklerde 
kontaminasyon olabilir) düşünülmelidir. 
 Yenidoğan sepsisi düşünülen bir bebekte 
ilk 6 gün içinde idrar kültürü almaya gerek yok-
tur, ancak >6 günde idrar kültürü (kateter veya 
suprapubik aspirasyonu ile) sepsis değerlendi-
rilmesinin bir parçası olarak kabul edilir. 
 Yenidoğan sepsis tanısını kesinleştirmenin 
en geçerli kanıtı kanda patojen bakteri üremesi-
dir. Kan kültürü venöz, arteriyel veya umlikal 
arter yoluyla alınabilir. Bir kan kültürünün yeni-
doğan bebekte bakteremiyi saptama oranı yak-
laşık % 90’dır(19,30). Bir kan kültürü volümü 
genellikle yeterli olabilir. Ancak optimal sonuç 
için >1 ml olması arzu edilir(24,30), yüksek düzey-
de bakteremide 0.2 ml de yetebilir(24). Mümkün 
olduğu taktirde farklı zamanlarda iki kan kültü-
rü alınması önerilebilir, ancak bu durum tedavi-
de gecikmeye vesile olmamalıdır(14). Çoğu olgu-
da kan kültürü 48 saatte pozitifleşir, bir çalışma-
da pozitif üremeler; 24 saat, 36 saat, 48 saatte 
sırasıyla % 77, % 89 ve % 94 pozitifleşmiştir. 
Yenidoğan sepsisine yol açan sık etkenler (GBS, 
E.coli, Streptococcus agalactiae, L.monocytogenes, 
S.aureus, Klebsiella, Serratia, Enterobacter, 
Pseudomonas, enterokoklar, Morganella, Strepto-
coccus pyogenes gibi) dikkate alındığında ise 24 
ve 36. saatlerde % 97 ve % 99 pozitiflik saptan-
mıştır(39). Bu nedenle kültür sonucunu tedaviye 
yönlendirmek açısından değerlendirilmesi için 
birçok yazar 48 saatlik inkübasyon süresinin 
genellikle uygun ve akılcı olduğunu düşünmek-
tedir. Ancak sonuçlar çıkıncaya kadar durumun 
ciddiyeti nedeniyle ampirik tedaviye klinik tanı-
ya dayanarak başlanır, kültür sonucuna göre 

tedavi yönlendirilir. Kültür negatif olgularda 
tedavi sıklıkla klinik ve laboratuvar değerlen-
dirmeye göre belirlenir. Ampirik antibiyotik 
seçimi en muhtemel etkenler ve antibiyotik 
duyarlılıklarına göre belirlenir. 

Tedavi
 Yenidoğan sepsisli hastanın antibiyotik 
tedavisinin yanı sıra destek tedavi ve izlemi de 
son derece önemlidir. Bunlar arasında yeterli 
beslenme, oksijenasyon, perfüzyonun sağlan-
ması, hipoglisemi ve metabolik asidozun önlen-
mesi, normal sıvı ve elektrolit dengesinin deva-
mı, ayrıca aspirasyonun önlenmesinin sağlan-
ması sayılabilir. Hastanın klinik durumu ve bazı 
önemli laboratuvar değerlendirilmesi (kan kül-
türü, lökosit, periferik yayma, CRP gibi) izlen-
melidir.
 Sepsis şüphesi olan bir yenidoğanda kan 
kültürü ve laboratuvar değerlendirmesi yapıl-
dıktan sonra ampirik antibiyotik tedavisine baş-
lanması uygundur. Ampirik antibiyotik seçi-
minde dozların belirlenmesinde yenidoğanın 
yaşı muhtemel etkenler ve duyarlılık durumları 
ve varsa ek fokal infeksiyon odakları (deri, 
eklem, kemik infeksiyonu gibi) dikkate alınma-
lıdır. Erken başlangıçlı sepsiste ampisilin ve 
gentamisin kombinasyonu (özellikle GBS ve 
E.coli olmak üzere) uygundur. <7 günlük bebek-
lerde ampisilin (150 mg/kg/doz x 2, 12 saatte 
bir) ve gentamisin (4 mg/kg/doz günde tek 
doz) önerilir(3,38). Tedavi 48 saati geçmeyecekse 
ve renal fonksiyonlar normalse serum gentami-
sin düzeylerine bakmaya gerek yoktur(12,38). 
Sepsis düşünülen yenidoğanlarda veya tedavi-
nin 48 saatten daha uzun verilmesi düşünülen 
yenidoğanlarda LP yapmak gerekir. Menenjit 
ekarte edilen ve sepsis nedeniyle tedavi 48 saat-
ten daha fazla sürecek bebeklerde ampisilin (75 
mg/kg/doz x 2, 12 saatte bir) verilir. Menenjiti 
olan bebekler veya LP yapılamıyorsa ve tedavi 
48 saati geçecekse ampisilin (75 mg/kg/doz x 4, 
6 saate bir) verilir. Bu durumlarda gentamisin 
aynı dozlarda devam edilir. Ancak belli aralık-
larla serum düzeyleri izlenir. Ampisilin + genta-
misin kombinasyonuna alternatif olarak ampisi-
lin + 3. kuşak sefalosporin (sefotaksim) verilebi-
lir. Ancak bu kombinasyon rutinde ampisilin + 
gentamisinden daha etkin değildir ve rutin kul-
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lanımda dirençli suşları daha fazla indükleyebi-
lir(2,15). İngiltere’de bir çalışmada 2006-2008 yılla-
rında erken başlangıçlı yenidoğan sepsisinde 
penisilin + gentamisin kombinasyonunun bütün 
üreyen bakteriyel izolatların % 94’üne etkili 
olduğu bildirilmiştir(29). İsrail’de yapılmış bir 
çalışmada 10 yıllık izlemde term ve geç preterm 
bebeklerin % 90’ında (66/73) erken başlangıçlı 
sepsis etkenleri ampisilin veya gentamisin veya 
ampisilin + gentamisine duyarlı bulunmuş ve 
tedavi ile komplikasyon saptanmamıştır(26). Bir 
başka çalışmada bebeklere sepsis şüphesi ile 
verilen ampisilin + sefotaksim tedavisinde mor-
talite (% 4.2), ampisilin + gentamisine göre (% 1.9) 
bir buçuk kat daha fazla bulunmuş ve eve daha 
erken gönderilme ihtimali daha düşük saptan-
mıştır(11). 
 Geç başlangıçlı sepsiste belirgin bir odak 
olmadan evden gelen (doğum sonrası sorunsuz 
eve gönderilen ve tekrar yatırılan) bebeklerde 
direnç riski yüksek değildir. Toplumdan yatırı-
lan >7 günlük bu bebeklere ampisilin (75 mg/
kg/doz x 4) + gentamisin (4 mg/kg/doz, günde 
tek doz) uygundur(38). İngiltere’de Galler’de 
yapılmış bir çalışmada geç başlangıçlı sepsiste 
üreyen etkenlerin % 96’sının bu şeklide kombi-
nasyona duyarlı olduğu gösterilmiştir(29). Ancak 
bazı çalışmalarda geç başlangıçlı sepsiste üreyen 
etkenlerin % 45’e yakınının koagülaz negatif 
stafilokok olduğu bildirilmiştir(15). Özellikle 
doğumdan beri hastanede yatan bu tür sempto-
matik prematür ve matür bebeklerde koagülaz 
negatif stafilokok bakteremi riski nedeniyle 
tedaviye ampirik vankomisin eklenmesi uygun-
dur(15). Geç başlangıçlı sepsis olan bebeklerde de 
menenjit bulguları varsa veya tedavi 48 saatten 
daha fazla devam edecekse LP yapılmalıdır. 
Tedavi 48 saati geçecekse ve menenjit ekarte 
edildiyse ampisilin (75 mg/kg/doz x 2, 12 saatte 
bir) şeklinde değiştirilir. 
 Bebek doğumdan beri hastanede yatıyor 
ve hastanede geç başlangıçlı sepsis geliştiyse 
vankomisin (15 mg/kg/doz x 3, 8 saatte bir) 
ampisilin yerine verilir. 
 Menenjit riski var ise ampisilin + gentami-
sine sefotaksim (50 mg/kg/doz x 3, 8 saatte bir) 
eklenir. S.aureus infeksiyonu şüphesi varsa 
(yumuşak doku infeksiyonu, deri eklem veya 
kemik tutulumu varsa) ampisilin yerine vanko-

misin + nafsilin eklenmesi tavsiye edilir(15,17). 
İntravasküler kateter infeksiyonu var ise ampi-
rik olarak koagülaz negatif stafilokok, S.aureus, 
Gram negatif bakterilere yönelik vankomisin + 
gentamisin başlangıçta uygun bir seçenektir. 
İnfeksiyonun gastrointestinal sistemden kay-
naklandığı düşünülüyorsa tedaviye klindamisin 
ve diğer benzer anaerop tedaviler eklenmelidir. 
Kültürde GBS ürediyse; GBS penisiline duyarlı 
olduğu için tek başına penisilin G verilmesi öne-
rilir. E.coli üremesi ampisiline duyarlı ve menen-
jit yoksa tek ampisilinle devam uygundur, 10-14 
gün süreyle verilir. Ampisiline dirençli E.coli’de, 
duyarlıysa sefotaksim (tercih edilir) veya genta-
misin verilebilir. L.monocytogenes için ampisilin 
+ gentamisin tedavisi uygundur, tek ampisilin-
den daha etkilidir, 10-14 günlük tedavi verilir. 
L.monocytogenes’e sefalosporinler etkili değildir. 
Stafilokok türlerinde; S.aureus’ta vankomisin ve 
nafsilin kombine veya duyarlıysa tek nafsilin 
verilebilir. S.aureus’ta klindamisin duyarlı olsa 
bile daha çok bakteriyostatik olduğu için ve 
BOS’a geçmediği için tercih edilmez. Koagülaz 
negatif stafilokoklarda vankomisin verilir. Gram 
negatif basillerde üreyen etkene göre uygun 
tedavi seçilir, GSBL üreten Gram negatif bakteri-
lerde meropenem önerilir. 

Tedavi süresi
 Kültür kanıtlı sepsiste genellikle 10 gün-
dür. Kanıtlı sepsisli semptomatik yenidoğanlar-
da çoğu olgu uygun tedaviyle 24-48 saatte klinik 
olarak düzelmeye başlar. Total lökosit ve I/T 
oranı ilk birkaç gün hâlâ anormal olsa bile 72. 
saate doğru normalleşmeye başlar(18). CRP teda-
vi etkinliğini değerlendirmede yararlıdır, CRP 
başlangıçta ilk 24-48 saatte bir miktar artar ve 
tedaviye bağlı olarak 48-72 saatte sonra azalma-
ya başlar(36). Sepsis şüphesi nedeniyle tedavi 
başlanan asemptomatik veya minimal şüpheli 
bulgusu olan bebeklerde 48. saatte negatif kan 
kültürü öğrenildikten sonra (CRP, lökosit, peri-
ferik yaymada sorun yoksa) ampirik antibiyotik 
tedavisi kesilebilir. Kültür negatif olsa bile klinik 
sepsis şüphesi devam ediyorsa 10 günlük antibi-
yotik tedavisi tamamlanabilir. Tedavinin 24-48. 
saatinde tedavi yanıtını değerlendirmek için 
kan kültürü almak uygundur, kan kültürünün 
sterile dönmemesi tedavinin etkili olmadığını 
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veya başka bir yerde düşünülmemiş bir fokal 
infeksiyon odağını destekler. 
 Yenidoğan sepsisinde bazı adjuvan immu-
noterapiler değerlendirilmiştir. Bunlar arasında 
beyaz hücre (lökosit) tranfüzyonları(10), IVIG, 
granülosit – makrofaj koloni uyaran faktör, pen-
toksifilin, laktaferrin sayılabilir(10,25,28,31,40). Ancak 
bunların hiçbiri rutin olarak önerilmez.
 Prognoz: Antibiyotik öncesi dönemde 
sepsisli yenidoğanların yaklaşık tamamı ölürler-
ken antibiyotik uygulanmasıyla bu oran günü-
müzde çok azalmıştır. Değişik serilerde değişik 
etkenlerde mortalite oranları değişken olabilir, 
bu hasta grubunun çok heterojen olmasıyla bağ-
lantılıdır. IAP sonrası ve rutin ampirik antibiyo-
tik kullanımıyla GBS yenidoğan sepsis oranı % 5-10 
arasında bildirilmektedir. Prematürelerde ve 
bazı risk faktörlü erken sepsislilerde (<2500 gr 
GBS erken sepsis, AGS <1500, hipotansiyon, 
apne, prevral efüzyon gibi) mortalite daha yük-
sektir(33). Aksine matür bebeklerde mortalite 
daha düşüktür (erken başlangıçlı hastalıkta 
% 2-3, geç başlangıçlı sepsiste % 1-2)(15,33). Erken 
başlangıçlı E.coli sepsisinde mortalite GBS kay-
naklı erken sepsise göre biraz daha yüksektir. 
İspanya’da 1992-2002 yılları arasında erken baş-
langıçlı E.coli sepsisinde term bebeklerde morta-
lite % 4 bulunmuştur(1). Bir başka çalışmada 
ABD’de Kaliforniya’da 1997-2001 yıllarında 
değişik bölgelerde <7 gün bebeklerde E.coli 
erken başlangıçlı sepsisinde genel mortalite % 16 
bulunmuş, olguların 2/3’ünden fazlasının pre-
matüre olduğu görülmüştür. Bu çalışmada E.coli 
suşlarının yaklaşık yarısı ampisiline dirençli 
saptanmıştır. Bir başka çalışmada ortalama gebe-
lik yaşı 35 hafta olan (32-38 hafta) yenidoğan 
sepsisli bebeklerde ampisilin + gentamisinle 
ampirik tedavide mortalite % 1.9, ampisilin + 
sefotaksimle mortalite % 4.2 bulunmuştur(11). 

Korunma
 Bebekleri yenidoğan sepsisinden koruma-
da GBS açısından riskli bebekleri saptama ve 
gereken durumlarda (annede dokümante GBS 
kolonizasyonu, daha önceden GBS hastalıklı bir 
çocuk doğurmuş olma, şu anki gebelikte GBS 
bakteriüri varlığı gibi) anneye koruyucu İPA 
uygulaması yeni doğacak bebekte erken başlan-
gıçlı GBS sepsisini azaltır. Ancak İAP’nin geç 

başlangıçlı GBS sepsisine benzer bir etkisi yok-
tur. Maternal GBS aşılamasının yenidoğan bebe-
ği GBS infeksiyonundan koruyabileceği öne 
sürülmüştür; bu konuda çalışmalar devam 
etmektedir(6,7,20,22,32,42). 
 Doğum öncesi ve sonrası uygun hijyenin 
sağlanmasının ve hastane infeksiyon kontrol 
önlemlerine titizlikle uyulmasının yenidoğan 
erken ve geç sepsislerinin önlenmesinde önemi 
aşikardır. Sağlık çalışanlarının rutin uygun el 
hijyeni, GBS infeksiyonunun yayılmasını önle-
mede en önemli yollardan biridir. GBS infeksi-
yonu ile yatırılmış bir bebekte standart izolas-
yon önlemleri uygulanır(2). Yenidoğan servisinde 
GBS salgını olduğunda hasta ve kolonize bebek-
lere kohort uygulanması ve temas izolasyon 
önlemleri uygulanması önerilir. 
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