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OZET

Yenidogan sepsisinde etkenler, morbidite ve mortalite sepsisin gelistigi zamana gore degigebilir. Erken baslangicli sepsis
(EB-YDS) <3 giin (veya <6 giin), ge¢ baglangicli sepsis (GB-YDS) ise >72 saat (veya >7 giin) i¢cinde kazanilan sepsis olarak
tanimlanir. EB-YDS genellikle vertikal gegisle maternal kaynakli bakterilere bagli olarak kazanilir, GB-YDS ise siklikla mater-
nal, hastane veya toplum kaynaklidir.

Escherichia coli ve ozellikle grup B streptokok (GBS), EB-YDS'in en sik iki etkenidir. GB-YDS nde bu iki etken, stafi-
lokoklar (koagiilaz negatif stafilokoklar dahil), Listeria monocytogenes, enterokok ve ozellikle hastanede yatan yenidoganlarda
Gram negatif etkenler (Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter, Pseudomonas gibi) en sik goriilen ajanlardur.

EB-YDS'nde ampisilin ve gentamisin, alternatif olarak ampisilin ve 3. kusak sefalosporin (sefotaksim) verilebilir.
Ancak bu kombinasyon rutinde ampisilin ve gentamisinden daha etkin degildir ve rutin kullanimda direngli suslar: daha fazla
indiikleyebilir. Geg baslangicli sepsiste riskli olmayan hastalarda gene ampisilin ve gentamisin kombinasyonu uygundur,
stafilokok diisiiniilen olgularda ampisilin yerine vankomisin verilir veya eklenir. YDS nde hastane kaynakli etkenler diisiinii-
liiyorsa hastane floras: dikkate alinarak uygun antibiyotikler segilir. Tedavi siiresi fokal odak bulunmayan ve tedaviye yanit
veren olgularda 10 giin kadardir.

YDS'li hastanin antibiyotik tedavisinin yani sira destek tedavi ve izlemi de son derece onemlidir.

Anahtar sozciikler: tedavi, yenidogan sepsisi, yenidoganda sepsis tedavisi
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.

Keywords: neonatal sepsis, therapy in neonatal sepsis

Sepsis yenidogan bebeklerde nispeten sik canli dogum olarak bildirilir; prematiire bebek-
goriilen, bazen miiphem bulgularla seyreden lerde daha yiiksek oranlar varken matiir yeni-
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. doganlarda daha diisiik (1-2/1000 canli dogum)
Yenidogan sepsis insidansi genelde 1-5/1000 bildirilmistir®. Binbesytiz gramin altindaki
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bebeklerde yenidogan sepsis riski daha da fazla
olabilir [grup B streptokok (GBS) riski <1500 gr
bebeklerde, >2500 grama gdore 7 kat fazla olabi-
lir]@”,

Yenidogan sepsisinde etkenler ve
morbidite-mortalite sepsisin gelistigi doneme
gore degisebilir. Erken baslangichi sepsis yasa-
min ilk glinlerinde; baz1 yazarlara gore <3 giinde
gelisen sepsis icin, bazi1 yazarla gore <6 giin igin-
de gelisen GBS iligkili yenidogan sepsisi igin
kullanilir®®. Ge¢ basglangich sepsis ise daha
sonra; >3 glin (veya >72 saat) veya >7 gilin son-
rasi i¢in gelisen yenidogan sepsis igin kullanilir.
Erken baslangicli sepsis genellikle vertikal gegis-
le (asendan kontamine amniyotik sividan veya
annenin genital sisteminde kolonize olan veya
infeksiyona yol acan bakterilere bagh olarak
vajinal dogum sirasinda) gelisebilir. Annede
koryoamniyotis varsa yenidogan sepsis riski
artar (% 1-4’e ulagabilir). Maternal GBS infeksi-
yonu, gebelik son haftalarinda maternal GBS
kolonizasyonu, annenin daha 6nce GBS yenido-
gan sepsisli bir ¢cocuga sahip olmasi, erken bas-
langich GBS sepsis igin bir risk faktoriidiir.

Geg baslangicli sepsis maternal vertikal
transmisyonla kazanilabilir; anneden kazanilan
bakteriler 6nce yenidoganda kolonize olur, daha
sonra (giinler sonra) yenidogan infeksiyonuna
yol agar. Geg baslangich sepsis horizontal gegisle
(saglik bakimi sirasinda direkt temas veya gev-
reden bulas seklinde) bulasabilir. Deri ve muko-
za biitiinliigiintin bozulmasi invazif uygulama-
lar (intravaskiiler kateter gibi) ge¢ baslangich
infeksiyon riskini arttirir. Geg baslangicli sepsis
maternal obstetrik komplikasyonlara bagh ola-
rak nadiren gelisir. Hipoksi, asidoz, hipotermi
gibi metabolik faktorler, ailesel metabolik hasta-
liklar (galaktozemi gibi; 6zellikle Escherichia coli
icin bir risk faktoriidiir) yenidogan sepsis risk ve
ciddiyetinin artisina yol acar, metabolik olaylar
veya hastaliklar ayrica sepsis klinik tablosuyla
karigabilir®®.

ABD’de CDC tarafindan GBS aktif siirve-
yanst 1990’da baglamis olup, gebe kadmnlarm
GBS kolonizasyonu agisindan tarama ve gere-
ken durumlarda intrapartum antibiyotik pro-
filaksisi (IAP) verilmesiyle, GBS’ye bagl erken
sepsis insidans1 1.8 /1000 canli dogumdan (1990)
2000 yilinda 0.5/1000 canli doguma, 2008 yilin-
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da da 0.28/1000 canli doguma dismustir®.
Ancak IAP GBS’ye bagh geg baglangich yenido-
gan sepsisini etkilememis, 1990 sonras1 oranlar
giliniimiize kadar 0.3-0.4/1000 canli dogum ara-
liginda devam etmistir®. Geg baslangich sepsi-
sin yaridan biraz fazlasi <37 hafta prematiireler-
de (medyan 30 hafta) gozlenmigtir®.

GBS ozellikle erken baslangichi sepsisin
E.coli ile birlikte en 6nemli iki etkeninden biridir.
Dokuz farkli GBS serotipi (1a, 1b, II-VIII) tanim-
lanmis ayrica serotip IX'un da oldugu diistiniil-
mistiir®. GBS serotipleri, kapsiiler polisakka-
ritleri tarafindan belirlenir. GBS ytizey protein-
leri (C proteini gibi) ayrica GBS sus siniflamasi
icinde kullanilabilir®*). ABD’de serotip 1a, 1b, 2,
3 ve 5 erken baslangichi yenidogan sepsislerinin
% 95’ten fazlasmi, ge¢ baslangich sepsislerin %
90’dan fazlasmi olusturur®. Serotip III, 6zellik-
le menenjit olusturmaya meyleder ve geg bas-
langicl sepsislerin 6nemli bir boliimiinii olustu-
rur®®. Ulkelere ve bolgelere gore GBS serotip
ve ylizey protein farkliliklari GBS asilarinin
gelistirilme ve kombinasyonunda &nemli olabi-
lir.

Erken baslangigli GBS sepsislerinde
% 80-85 olguda odak bulunamayan sepsis sap-
tanmistir®. Erken baslangicli sepsiste menenjit
% 7 oraninda gelisir®. Ancak bebekte siklikla
MSS inflamasyon bulgular1 olmayabilir, solu-
num bozukluklar (tasipne, apne gibi) daha sik
rastlanabilir®®. Geg baslangicli sepsiste de yak-
lasik % 65 bakteremide odak saptanmaz®®.
Ancak menenyjit (% 25-30) ve fokal infeksiyonlar
erken baslangicli sepsise gore daha fazla gorii-
liir. Geg baslangicli sepsiste erken baslangich
sepsise gore sok daha az goriiliir, ge¢ baslangich
sepsis menenjitinde MSS infeksiyonunu destek-
leyen klinik bulgular (klinik saptanabilir kon-
viilsiyon gibi) daha sik goriiliir®.

GBS ve E.coli hem erken hem ge¢ baslan-
gicli sepsisin en dnemli iki ajamidir. IAP uygula-
masi ile erken baslangich sepsiste etken olarak
GBS’de % 80’e varan oranlarda azalma olmasina
ragmen GBS ve E.coli erken baslangichi sepsisin
yaklagik 2/3’iinii olusturmaya devam etmekte-
dir®#49 TAP ayn1 zamanda E.coli’ye bagl erken
baslangicli sepsisi de azaltabilir®. Yenidogan
sepsisi GBS ve E.coli disinda; Listeria monocytoge-
nes (6zellikle salginlar sirasinda daha sik gorii-



liir, erken baglangicli sepsisin nadir bir nedeni-
dir)"V, Staphylococcus aureus (6zellikle gec bas-
langichi sepsisin etkenlerindendir, deri, eklem
veya kemik fokal infeksiyonu olan term bebek-
lerde risk daha fazladir), enterokok prematiire-
lerde daha sik goriiliir, diger agidan saghkl
miyadinda yenidoganlarda nadirdir, diger Gram
negatif bakteriler (Klebsiella, Enterobacter,
Citrobacter, Pseudomonas; Ozellikle yenidogan
yogun bakima yatan bebeklerde ve gec baslan-
gich sepsis etkenidir), koagiilaz negatif stafilo-
koklar (6zellikle prematiireler ve damar kateteri
olan bebeklerde siklikla nosokomiyal infeksiyon
etkenidir, invazif uygulama yapilmayan ve ek
riski olmayan saghkli miyadinda bebeklerde
kontaminasyon olabilir) diistiniilmelidir.
Yenidogan sepsisi diisiiniilen bir bebekte
ilk 6 giin i¢ginde idrar kiiltiirli almaya gerek yok-
tur, ancak >6 giinde idrar kiltiirii (kateter veya
suprapubik aspirasyonu ile) sepsis degerlendi-
rilmesinin bir pargasi olarak kabul edilir.
Yenidogan sepsis tanisini kesinlestirmenin
en gegerli kanit1 kanda patojen bakteri tiremesi-
dir. Kan kiiltiiri venoz, arteriyel veya umlikal
arter yoluyla alinabilir. Bir kan kiilttirtintin yeni-
dogan bebekte bakteremiyi saptama orani yak-
lagik % 90’dir®™*. Bir kan kiltiiri voltimii
genellikle yeterli olabilir. Ancak optimal sonug
icin >1 ml olmasi arzu edilir®?, yiiksek diizey-
de bakteremide 0.2 ml de yetebilir®. Miimkiin
oldugu taktirde farkli zamanlarda iki kan kiiltii-
rii alinmasi Onerilebilir, ancak bu durum tedavi-
de gecikmeye vesile olmamalidir™. Cogu olgu-
da kan kiiltiirii 48 saatte pozitiflesir, bir calisma-
da pozitif {iremeler; 24 saat, 36 saat, 48 saatte
sirastyla % 77, % 89 ve % 94 pozitiflesmistir.
Yenidogan sepsisine yol agan sik etkenler (GBS,
E.coli, Streptococcus agalactiae, L.monocytogenes,
S.aureus, Klebsiella, Serratia, Enterobacter,
Pseudomonas, enterokoklar, Morganella, Strepto-
coccus pyogenes gibi) dikkate alindiginda ise 24
ve 36. saatlerde % 97 ve % 99 pozitiflik saptan-
mistir®. Bu nedenle kiltiir sonucunu tedaviye
yonlendirmek agisindan degerlendirilmesi igin
bir¢ok yazar 48 saatlik inkiibasyon siiresinin
genellikle uygun ve akilci oldugunu diisiinmek-
tedir. Ancak sonuglar ¢ikincaya kadar durumun
ciddiyeti nedeniyle ampirik tedaviye klinik tani-
ya dayanarak baglamir, kiiltiir sonucuna gore

359

tedavi yonlendirilir. Kiiltiir negatif olgularda
tedavi siklikla klinik ve laboratuvar degerlen-
dirmeye gore belirlenir. Ampirik antibiyotik
se¢imi en muhtemel etkenler ve antibiyotik
duyarhiliklarina gore belirlenir.

Tedavi

Yenidogan sepsisli hastanin antibiyotik
tedavisinin yani sira destek tedavi ve izlemi de
son derece onemlidir. Bunlar arasinda yeterli
beslenme, oksijenasyon, perfiizyonun saglan-
mast, hipoglisemi ve metabolik asidozun énlen-
mesi, normal siv1 ve elektrolit dengesinin deva-
mi, ayrica aspirasyonun &nlenmesinin saglan-
masi sayilabilir. Hastanin klinik durumu ve bazi
onemli laboratuvar degerlendirilmesi (kan kiil-
tiirti, 16kosit, periferik yayma, CRP gibi) izlen-
melidir.

Sepsis stiphesi olan bir yenidoganda kan
kiiltiirii ve laboratuvar degerlendirmesi yapil-
diktan sonra ampirik antibiyotik tedavisine bas-
lanmas1 uygundur. Ampirik antibiyotik segi-
minde dozlarin belirlenmesinde yenidoganin
yast muhtemel etkenler ve duyarlilik durumlari
ve varsa ek fokal infeksiyon odaklari (deri,
eklem, kemik infeksiyonu gibi) dikkate alinma-
hidir. Erken baglangichi sepsiste ampisilin ve
gentamisin kombinasyonu (6zellikle GBS ve
E.coli olmak tizere) uygundur. <7 giinliik bebek-
lerde ampisilin (150 mg/kg/doz x 2, 12 saatte
bir) ve gentamisin (4 mg/kg/doz giinde tek
doz) onerilir®®. Tedavi 48 saati gegmeyecekse
ve renal fonksiyonlar normalse serum gentami-
sin diizeylerine bakmaya gerek yoktur(?%®.
Sepsis diistiniilen yenidoganlarda veya tedavi-
nin 48 saatten daha uzun verilmesi distiniilen
yenidoganlarda LP yapmak gerekir. Menenjit
ekarte edilen ve sepsis nedeniyle tedavi 48 saat-
ten daha fazla stirecek bebeklerde ampisilin (75
mg/kg/doz x 2, 12 saatte bir) verilir. Menenjiti
olan bebekler veya LP yapilamiyorsa ve tedavi
48 saati gegecekse ampisilin (75 mg/kg/doz x 4,
6 saate bir) verilir. Bu durumlarda gentamisin
ayni dozlarda devam edilir. Ancak belli aralik-
larla serum diizeyleri izlenir. Ampisilin + genta-
misin kombinasyonuna alternatif olarak ampisi-
lin + 3. kusak sefalosporin (sefotaksim) verilebi-
lir. Ancak bu kombinasyon rutinde ampisilin +
gentamisinden daha etkin degildir ve rutin kul-



lanimda direngli suslar1 daha fazla indiikleyebi-
1ir®". Ingiltere’de bir calismada 2006-2008 yilla-
rinda erken baglangichi yenidogan sepsisinde
penisilin + gentamisin kombinasyonunun biitiin
iireyen bakteriyel izolatlarin % 94’iine etkili
oldugu bildirilmistir®. Israil'de yapilmis bir
calismada 10 yillik izlemde term ve geg preterm
bebeklerin % 90'inda (66/73) erken baslangicli
sepsis etkenleri ampisilin veya gentamisin veya
ampisilin + gentamisine duyarli bulunmus ve
tedavi ile komplikasyon saptanmamigstir®. Bir
baska calismada bebeklere sepsis siiphesi ile
verilen ampisilin + sefotaksim tedavisinde mor-
talite (% 4.2), ampisilin + gentamisine gore (% 1.9)
bir buguk kat daha fazla bulunmus ve eve daha
erken gonderilme ihtimali daha diisiik saptan-
migtir@.

Geg baslangicli sepsiste belirgin bir odak
olmadan evden gelen (dogum sonras: sorunsuz
eve gonderilen ve tekrar yatirilan) bebeklerde
direnc riski yiiksek degildir. Toplumdan yatiri-
lan >7 giinliik bu bebeklere ampisilin (75 mg/
kg/doz x 4) + gentamisin (4 mg/kg/doz, glinde
tek doz) uygundur®. Ingiltere’de Galler’de
yapimis bir ¢alismada geg¢ baslangicli sepsiste
iireyen etkenlerin % 96’sinin bu seklide kombi-
nasyona duyarli oldugu gosterilmistir®. Ancak
bazi ¢alismalarda geg baslangich sepsiste iireyen
etkenlerin % 45’e yakmnin koagiilaz negatif
stafilokok oldugu bildirilmistir®™. Ozellikle
dogumdan beri hastanede yatan bu tiir sempto-
matik prematiir ve matiir bebeklerde koagiilaz
negatif stafilokok bakteremi riski nedeniyle
tedaviye ampirik vankomisin eklenmesi uygun-
dur®™. Geg baslangich sepsis olan bebeklerde de
menenjit bulgulari varsa veya tedavi 48 saatten
daha fazla devam edecekse LP yapilmalidir.
Tedavi 48 saati gegecekse ve menenjit ekarte
edildiyse ampisilin (75 mg/kg/doz x 2, 12 saatte
bir) seklinde degistirilir.

Bebek dogumdan beri hastanede yatiyor
ve hastanede ge¢ baslangicli sepsis gelistiyse
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 siiphesi varsa
(yumusak doku infeksiyonu, deri eklem veya
kemik tutulumu varsa) ampisilin yerine vanko-
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misin + nafsilin eklenmesi tavsiye edilir®”.
Intravaskiiler kateter infeksiyonu var ise ampi-
rik olarak koagiilaz negatif stafilokok, S.aureus,
Gram negatif bakterilere yonelik vankomisin +
gentamisin baslangigta uygun bir secenektir.
Infeksiyonun gastrointestinal sistemden kay-
naklandig: diistintilityorsa tedaviye klindamisin
ve diger benzer anaerop tedaviler eklenmelidir.
Kiiltiirde GBS iirediyse; GBS penisiline duyarh
oldugu icin tek bagmna penisilin G verilmesi &ne-
rilir. E.coli tiremesi ampisiline duyarli ve menen-
jit yoksa tek ampisilinle devam uygundur, 10-14
glin stireyle verilir. Ampisiline direngli E.coli’de,
duyarliysa sefotaksim (tercih edilir) veya genta-
misin verilebilir. L.monocytogenes i¢in ampisilin
+ gentamisin tedavisi uygundur, tek ampisilin-
den daha etkilidir, 10-14 giinliik tedavi verilir.
L.monocytogenes’e sefalosporinler etkili degildir.
Stafilokok ttirlerinde; S.aureus’ta vankomisin ve
nafsilin kombine veya duyarliysa tek nafsilin
verilebilir. S.aureusta klindamisin duyarl olsa
bile daha ok bakteriyostatik oldugu icin ve
BOS’a ge¢medigi icin tercih edilmez. Koagiilaz
negatif stafilokoklarda vankomisin verilir. Gram
negatif basillerde tireyen etkene gore uygun
tedavi segilir, GSBL tireten Gram negatif bakteri-
lerde meropenem onerilir.

Tedavi siiresi

Kilttir kanth sepsiste genellikle 10 giin-
diir. Kanith sepsisli semptomatik yenidoganlar-
da ¢ogu olgu uygun tedaviyle 24-48 saatte klinik
olarak diizelmeye baslar. Total 16kosit ve I/T
oraru ilk birka¢ giin hala anormal olsa bile 72.
saate dogru normallesmeye baglar™®. CRP teda-
vi etkinligini degerlendirmede yararlidir, CRP
baglangicta ilk 24-48 saatte bir miktar artar ve
tedaviye baglh olarak 48-72 saatte sonra azalma-
ya baslar®. Sepsis siiphesi nedeniyle tedavi
baglanan asemptomatik veya minimal siipheli
bulgusu olan bebeklerde 48. saatte negatif kan
kiiltiirti 6grenildikten sonra (CRP, 16kosit, peri-
ferik yaymada sorun yoksa) ampirik antibiyotik
tedavisi kesilebilir. Kiiltiir negatif olsa bile klinik
sepsis siiphesi devam ediyorsa 10 giinliik antibi-
yotik tedavisi tamamlanabilir. Tedavinin 24-48.
saatinde tedavi yaniti1 degerlendirmek igin
kan kiilttirti almak uygundur, kan kiiltiiriintin
sterile donmemesi tedavinin etkili olmadigim



veya bagka bir yerde diistiniilmemis bir fokal
infeksiyon odagini destekler.

Yenidogan sepsisinde bazi adjuvan immu-
noterapiler degerlendirilmistir. Bunlar arasinda
beyaz hiicre (lokosit) tranfiizyonlari®?, IVIG,
graniilosit — makrofaj koloni uyaran faktor, pen-
toksifilin, laktaferrin sayilabilir@°2285140 Ancak
bunlarin higbiri rutin olarak 6énerilmez.

Prognoz: Antibiyotik 6ncesi dénemde
sepsisli yenidoganlarin yaklasik tamamu dliirler-
ken antibiyotik uygulanmasiyla bu oran giinii-
miizde ¢ok azalmistir. Degisik serilerde degisik
etkenlerde mortalite oranlar1 degisken olabilir,
bu hasta grubunun ¢ok heterojen olmasiyla bag-
lantilidir. IAP sonrasi ve rutin ampirik antibiyo-
tik kullanimiyla GBS yenidogan sepsis orani % 5-10
arasinda bildirilmektedir. Prematiirelerde ve
bazi risk faktorlii erken sepsislilerde (<2500 gr
GBS erken sepsis, AGS <1500, hipotansiyon,
apne, prevral efiizyon gibi) mortalite daha ytik-
sektir®. Aksine matiir bebeklerde mortalite
daha diisiiktiir (erken baslangicli hastalikta
% 2-3, geg baslangich sepsiste % 1-2)1*. Erken
baslangich E.coli sepsisinde mortalite GBS kay-
nakli erken sepsise gore biraz daha ytiksektir.
Ispanya’da 1992-2002 yillar1 arasinda erken bas-
langich E.coli sepsisinde term bebeklerde morta-
lite % 4 bulunmustur®. Bir bagka calismada
ABD’de Kaliforniya’da 1997-2001 yillarinda
degisik bolgelerde <7 giin bebeklerde E.coli
erken baslangich sepsisinde genel mortalite % 16
bulunmus, olgularin 2/3"tinden fazlasmin pre-
matiire oldugu goriilmiistiir. Bu calismada E.coli
suglarmin yaklagik yaris1 ampisiline direngli
saptanmustir. Bir bagka ¢alismada ortalama gebe-
lik yast 35 hafta olan (32-38 hafta) yenidogan
sepsisli bebeklerde ampisilin + gentamisinle
ampirik tedavide mortalite % 1.9, ampisilin +
sefotaksimle mortalite % 4.2 bulunmustur™.

Korunma

Bebekleri yenidogan sepsisinden koruma-
da GBS agisindan riskli bebekleri saptama ve
gereken durumlarda (annede dokiimante GBS
kolonizasyonu, daha énceden GBS hastalikli bir
¢ocuk dogurmus olma, su anki gebelikte GBS
bakteritiri varligi gibi) anneye koruyucu IPA
uygulamasi yeni dogacak bebekte erken baslan-
gicli GBS sepsisini azaltir. Ancak IAP'nin geg
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baslangicli GBS sepsisine benzer bir etkisi yok-
tur. Maternal GBS asilamasimin yenidogan bebe-
gi GBS infeksiyonundan koruyabilecegi ©ne
stirilmiistiir;, bu konuda calismalar devam
etmektedir(®720223242),

Dogum o6ncesi ve sonrast uygun hijyenin
saglanmasmin ve hastane infeksiyon kontrol
onlemlerine titizlikle uyulmasinin yenidogan
erken ve ge¢ sepsislerinin 6énlenmesinde énemi
asikardir. Saglik calisanlarinin rutin uygun el
hijyeni, GBS infeksiyonunun yayilmasin onle-
mede en 6nemli yollardan biridir. GBS infeksi-
yonu ile yatirilmis bir bebekte standart izolas-
yon 6nlemleri uygulanir®. Yenidogan servisinde
GBS salgini oldugunda hasta ve kolonize bebek-
lere kohort uygulanmasi ve temas izolasyon
onlemleri uygulanmas: 6nerilir.
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