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GIRIS VE_AMAC

Yenidogan sepsisi glnumuzde tiptaki son ilerlemelere ve tedavideki son
gelismelere ragmen, halen c¢ocuk hekimliginin en 6nemli sorunlarindan birini
olusturmaktadir.

insidansi , zaman ve bﬁlge;el farklilik géstermekle birlikte 1000 canl dogumda
1 -10 arasinda deQigmektedir;Erken tani konup tedavi edilimezse mortalite ve
morbiditesi ¢ok yiksek olan bir hastaliktir.Etkin  antibiyotik tedavisinin
uygulanmasindan 6nce yenidogan sepsis mortalitesi % 90’1 asmaktaydi.Etkin
kemoterapiye karsin glinimizde mortalite orani % 20-30 arasindadir.

Klinik bulgular ,hekimi yénlendirmede ¢ok énemlidir.Klinik verilerin laboratuar

' ile desteklenmesi kesin tani igin etkenin kanda izole edilmesi gereklidir.Bir hastanede

neonatal enfeksiyonun mikrobiyolojik epidemiyolojisinin bilinmesi ilk antibiyotik segimi,
korunma élgitlerinin planlanmasi ve enfeksiyon kontrolii i¢in son derece 6nemlidir. Bu
epidemiyoloji gerekli tibbi bakimin kalitesini de belirler.

Erken tani ve uygun ampirik tedavi ile mortalite ve morbidite oranlarini
diustirmek muimkindir. Yenidogan ve prematire kliniginde 1996-1997 yillarinda
yatan hastalarda klinik ve kan kdltir sonuglari ile sepsis tanisi alan hastalarda etken
mikroorganizmalar ve kultirantibiyogram sonuclari  degerlendirildi.  Antibiyotik
duyarliliklari, yillara gére antibiyotiklere karsi gelisen direng durumlari belirlendi. Bu
bilgiler 1s1ginda yéhiddéah' sepsis tedavisinde kullanilacak ampirik tedavi
seceneklerinin saptanmasi amagclandi.
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GENEL BILGILER

Yenidogan sepsisi yasamin ilk 4 haftasi iginde pozitif kan kdltdrleriyle ortaya
konan jeneralize bakteriyel enfeksiyon, mikroorganizmalar ya da toksik Grtinlerinin yol
actig! sistemik klinik semptomlarla karakterize klinik bir sendromdur."?

Yenidogan sepsisi halen énemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Sepsis ve
septisemi terimleri es anlamli olarak kullaniimaktadir.Bakterilerin kanda bulunmasi
durumu olarak tanimlanan bakteriyeminin aksine , septisemi genellikle bakteriyemi ve
buna ek olarak dolagimda bulunan mikroorganizmalar veya toksik driinlerine bagli
olarak ortaya cikan semptom ve bulgulardan olusur.Bakteriyemiden septisemiye

dogru bir progresyon olabilir ve bu durum kendini klinik belirtilerle ortaya koyar. o

EPIDEMIYOLOJI :

Septisemi, spesifik bir organ hastaliginin (menenijit, osteomiyelit gibi) énclsu
olabilir veya iyi tedavi edilmemis lokalize bir enfeksiyonun ardindan gelisebilir.

Yenidogan sepsis insidansi her 1000 canli dogumdai-10 arasinda
Eiegismekte.Prematilrelerde bu oran 5-10 kez daha fazladir ve yaklagik 1/250 siklikta
goralar.

Septisemi insidansi maternal, gevresel, konak ve daha pekgok faktorle
iligkilidir.Antibiyotiklerin kullaniimaya baglaniimasiyla neonatal septisemi mortalitesi
snemli odlgiide distii(% 90'dan % 13-50'lere). Fakat neonatal septisemi insidansi

diismedi.Hatta yagami destekleyici tekniklerin gelistiriimesiyle riskli yenidoganlarin ve

prematirelerin yagama olanaklarinin arttirimasiyla bu oran artti.Dislk dogum kilolu



bebeklerin erken dénemde sepsise veya ge¢ ddnemde nazokomiyal enfeksiyona
yenik diisme riskleri fazladir.’

Maternal Risk Faktorleri :

Sosyoekonomik diizey, irk ,vajinal flora septisemiyi etkiler.Fakir ailelerdeki
enfeksiyon sikligi zengin ailelere gére 2 kat fazladir.Siyahlar da beyazlara gére daha
riskli gruptur.Bazi ¢alismalara gore prenatal bakimdaki farkliliklar sonucu enfeksiyon
riski degiskenlik gosterir.

Maternal bakteriyemi sirasinda bakterinin transplasental gegisini ortaya
koymak guctlr. Fakat L.monositogenez ve Treponema Pallidum ile enfekte olmus
hastalar bildirilmistir.Fungal enfeksiyonlarin da transplasental gegisi kriptokokkal
hastalikli yeni doganlarda kanitlanmistir ve hidrosefalili bebeklerin kalsifiye beyin
lezyonlarinda kandida benzeri organizmalarin bulunmasiyla bu dogrulanmisgtir.
Gebeligin ge¢ dénemlerinde coxachie virus ve poliomiyolit viruslerinin transplansental
gecisi gosterilmistir. '

EMR (Erken Membran Rupturl)(> 18 saat) veya zor dogum sirasinda amnion
mayinin kontamine olmasi sonucu enfekte amniotik sivinin aspire edilmesi neonatal
enfeksiyon nedeni olabilir. Annede ates (>37,5 C) veya lokositoz (18000/mm3), uterus
duyarliligi koryoamnionitis de akla getirmelidir. 4 Bazi hastalarda bozulmamig
membranlarin varlijinda da amniyotik enfeksiyon gértimustir. Enfekte amnion sivili
annelerin bebeklerinin ancak % 1-4' tinde enfeksiyon gelismektedir. '

Yenidoganda sepsis gorilme riski ilk 23 saatlik EMR'de % 2 ,24-47 saatlik
EMR’de %7, 48-72 saatlik EMR'de ise % 11'e yikselir. Bu risk prematire ve dlsuk
dogum agirlikh yeni doganlarda % 19'a yikselir. EMR ve Klinik korioamnionitte

enfeksiyon insidansi % 8.7 olarak bulunmustur. ™*
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EMR sonucu dodan bebeklerde sepsis gelisimini engellemek igin
kolonizasyonu olan annelere proflaktik antibiyotik verilerek galismalar yapiimigtir. Bu
calismalar sonucunda prenatal antibiyotik veriimesinin neonatal sepsisi azaltmadigi
gorilmistir. Fakat GBS (Grup B Streptokok) kolonizasyonu olanlarin dogum
sirasinda anneye ve dodum sonrasi yeni dogana uygun antibiyotik veriimesinin
neonatal sepsisi azalttigl saptanmigtir. s

Plasenta previa veya ablasyo plasenta sonucu, asiri kanama, ileri derecede
manipulasyon, dogumun 2 nci safhasinin uzamasi ve dogum sirasinda fetal distres
neonatal enfeksiyon riskini arttiran faktérlerdir.

Enfeksiyon dogum sirasinda da gelisebilir. Dogum kanali ¢ok sayida aerobik
ve aneorobik bakteriye, mantar ve virlise ev sahipligi yapar. Stafilokokus epidermidis,
Laktobasilus, Difteroid ve Hemolitik-streptokok hamileligin vajinal kilturlerinin % 50 ile
100’'tinde bulunmaktadir. Baskin olarak aerobik flora bulunur. Daha az siklikta
Gardnerella-veginalis (% 20), Proteus ve Klebsiella (%10), Grup D-streptokok (%10-
40) gibi mikroorganizmalar bulunur. Aneorobik mikroorganizmalarin sayisi doguma
kadar azalir. °

Mycoplasma-hominis, Ureaplasma-trealyticum ve M.fermentans genitolriner
sistemden izole edilmistir ve mikoplazmalarin kolonizasyonu diisiik dogum kilosuyla
iliskilidir.M.urealyticum veya M.hominis dogum kanalinda kolonizasyonu, premattre
dogum hikayesiyle, 6li dogumla, aburtusla veya 3. trimestirde kanama veya toksemi

gelisimiyle direkt olarak iligkilidir. °



Konak Risk Faktorleri

Erkek bebekler daha sik enfekte olurlar ve mortalite orani daha yuksektir.
(E/K : 1.8/1.0) Intrauterin gelisme geriligi, prematiirite, konjenital yada gelisimsel
immun defektler, galaktozemi, konjenital anomaliler (Uriner sistemm anomalileri,
aspleni, meningomyelosel, sinus traktus anomalileri gibi), omfalit, ikiz dogum (grup B
streptokoklar icin baglica risktir), reusitasyona yetirsiz cevap, anne sitl ile
beslenmeme, kan degisimi sepsis igin risk faktorlii olusturur. Prematirelik gerek
erken, gerekse geg baslangigli sepsis igin 6nemli bir risk faktéradur.*®

1500 gr ve altindaki bebeklerde yiiksek serum vitamin E diizeyiyle beraber
sepsis riskinin arttigi goértlmustir.Sebebi ise vitamin E'ye bagl olarak oksijene
bagimli intraselliiler savunma mekanizmasinin azalmasi oldugu duguntlmustdr. °

Mekanizmasi, tam bilinmemekle beraber PDA'lu premattirelerde tedavi sonrasi
gelisen sepsislerde artis olmustur. Bunun indometasinle iligkili ‘oldugu ve PNL
fonksiyonunun inhibisyonuna bagli oldugu digtnalmustdr. ?

Kilosu 2500 gr ve Uzeri bebeklerde intraamniotik enfeksiyon % 16 iken, 2500
gr'dan diistik bebeklerde % 64 olup yiksek sepsis insidansi ile iligkilidir 2

Yenidogana enfeksiyon en sik postnatal bulasir. Arteriyel ve vendz umblikal
kateterler ile santral venoz kateterler, endotrakeal tiip gibi araglar; gastrointestinal
sistem, solunum sistemi, deri ve aletler Uzerindeki mikroorganizmalarin bebege
bulagsmasinda énemli yol olmaktadir. Solunum ya da metabolik destek sirasindaki
invaziv girigsimler de bulagsmada onemlidir.”

Umblikal kateter uygulananlarda ve parenteral nutrisyon alanlarda. Staf.

Epidermidis, S.aureus, Pseudomonas, Bacteroides, Serratia, Citrobacter, Candida



enfeksiyonu gelisebilir. Exchange transflizyon yapilanlarin % 10’unda bakteriyemi
gelisebilir. Fakat gok azinda septik komplikasyonlar gelisir.

Yenidogan tnitelerinde yatmakta olan olgularin yatig surelerindeki uzamaya
paralel olarak nazokomiyal yenidogan sepsisi oranlarinda da artis olur. El yikamalari
yetersiz olan bakim personeliyle direkt temas sonucu yenidoganda stafilokoksik
neonatal epidemiler tekrarlar. Personelin el kontaminasyonu sonucunda, E.Coli,
Klebsiella Pneumonia, Enterobacter tiirleri, Proteus ve Pseudomanas tiirleri neonatal
enfeksiyon olusturur.

Salmonella ve Sigella da tibbi personel araciigi ile gocuktan gocuga
bulasabilir. °+®

Ozellikle yenidogan yodun bakim unitelerinde yaygin olarak kullanilan
antibiyotikler direng sorununu da beraberinde getirir. Bu durum antibiyotik
kombinasyonlarina yanit alma orinini duigtrir ve tedavide degisikligi zorunlu kilar.

Anne siiti ile beslenenlere gére mama ile (biberonla) beslenenlerde
enfeksiyon riski daha yiiksektir. Kolostrum gram negatif bakterilere kargi aglutinin
icerir, intestinal kanaldan gegerek, GIS‘de lokal koruyucu etki olusturur. Anne sttiinde
yliksek miktarda demir baglayan protein bulunmaktadir, bu da E.Coli tzerinde yluksek
bakteriostatik etki yapar. Ayrica anne sttiinde makrofaj ve lenfositler bulunur.

Cok dusik kilolu, destek tedavisi gereken yenidoganda nazokomiyal
enfeksiyon siktir.Kontamine sivilar da sepsis kaynagidir. Kontamine lipid emulsyonun
iV verilmesi sonucu bir yodun bakim unitesinde Klebsiella pneumonia ve

Enterobacter cloacae ile olusan polimikrobiyal bakteriyemi geligmistir. 8
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PATOFIZYOLOJI

Yenidogan sepsisinde gevresel ve fetusa ait faktdrler rol oynar. Cevresel
faktorler; yenidoganin gevresinde yer alan ve mikroorganizmalarin Ureme ve
kolonizasyonunu kolaylastirarak sepsis riskini arttiran faktorlerdir. Bu faktorler soyle
siralanabilir;

A. Cevresel Faktorler

1. Annede enfeksiyon varligi,

2. Dogum kanalinda bakteri kolonizasyonu,

3. Dodum odas! ve mudahale araglarinin kontaminasyonu,

4. Dogum odasinda havadaki mikroorganizmalar ile temas,

5. Yogun bakimdaki resusitasyon geregleri, inkubatorle, respiratorler, gbbek

kateterleri, endotrakeal tipler, IV mudahale setleri,

6. Yenidogana erken yapilan mudahaleler; erken kulak delme, erken stinnet. !
B. Fetal Fakérler : Matiir ve prematiir bebeklerin hiicresel ve humoral immunite
agisindan immatir olmalar #'° ;

1. Intrauterin gelisme geriligi olmasi,

2. Konijenital anomaliler,

3. Cogul gebelik olmasi,

Prematiirelerde sepsisin cok daha sik gériilmesi bu immun yetmezIligin normal
yenidogandan daha siddetli olmasiyla agiklanabilir. Ozellikle gevresel faktérlerin
etkisiyle yenidogan bunyesine yerlesen miroorganizmalar bu immun eksiklik
sayesinde kolayca ve hizla tireyerek kolonize olur ve sepsis tablosunu olustururiar.

Yenidogan immun sisteminin degisik kompartmanlarindaki relatif eksiklikler ;

9,10,11,12
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1. Lokositlerin fagosit aktiviteleri yetersizdir. '

2. Polimorfonikleer l6kositlerin hareket yetenekleri yetersizdir ve sayisi
azalmig veya artmis olabilir. Nétropeni, dolagan nétrofillerin ve kemik iligindeki 6ncl
hiicrelerinin mutlak sayisinin azalmasi ile ifade edilir. Yenidodan nétropenileri
otoimmun veya izoimmun olabilecegi gibi konjenital de olabilir. *'® Yenidogan sepsisi
ise neoatal nétropeni'nin énemli nedenlerinden birisidir. Yenidogan sepsisinde
bebegdin nétrofil sayisinin dustk, fonkiyonlarinin az olmasi ve enfeksiyon durumunda
stem hicre proliferasyinunda yeterli artis olmamasi, sepsise bagl morbidite ve
mortalite Gzerine etkili olmaktadir.’®'® Sepsisli bir bebekte nétropeni nedenleri soyle
Ozetlenebilir :

a. Yenidogan grantilosit makrofaj koloni stimulan tnit (CFU-GM)
havuzlari erigkinlerin % 25 ‘i kadardir ve erigkin dizeylere gelmesi igin dort

hafta gerekmektedir. 2647

b. Sepsiste erigkinler , CFU-GM havuzlarini ve proliferasyon
kapasitelerini ti¢ kat arttirirken yenidoganlarda havuz kapasitesi % 50
dismekte, zaten yilksek olan proliferasyon kapasitesi de daha fazla
yiikselemedigi icin nétropeni olusmaktadir. 2°%7

c. Matir notrofii depo havuzlarindan ¢ikisin  enfeksiyonun
baslangicinda artmasi sonucu, enfeksiyon sirasinda kemik iligi nétrofil depolari
bosalmaktadir. '>2%%

d. Enfeksiyon sirasinda nétrofil kullanimi artmaktadir.

Genelde matir ve prematir bebeklerde gdzlenen noétropeni, bebek
yasarsa kendiliginden duizelmekle beraber nétropenili septik bebekler daha az

yasama sansina sahiptir. 26’

12



3. Lokosit adhezyonu azalmistir. Polimorfontkleer |6kositlerin ylizeyinde

eksprese olan membran glikoproteinleri (CR3C3bi) azdir. 2

4. Monontikleer hiicre kemotaksisi relatif olarak eksiktir. ®
5. S.aureus ve beta Streptokoklara karsi mikrobisidal aktivite azdir. ®
6. Klasik ve alternatif yol kompleman komponentleri miktar ve aktivite

olarak yetersizdir. Grup B Streptokok ve E.Coli gibi fazla miktarda kapsiiler sialik asid
iceren organizmalar alternatif kompleman yolunun zayif aktivatorleridir.®

T Opsonik aktivite azdir. Opsonizasyon ve fagositoz organizmanin
intraselliler temizlenmesi igin gereklidir ve antikapsdiler antikora baglidir.Tip spesifik
maternal opsonize antikorun yoklugu annede ve infantta GBS'a bagli sistemik
hastaligin ilerlemesinde etkili olur.Grup By; serotipi ile kolonize olmus kadinlarin gogu
transplasental olarak antikorlarini fetusa gegirir,bu da fetusu enfeksiyondan korur. ¢

8. 3000 gr'in altindaki bebeklerde E.Coli, S.aureus, P.aeruginosa'ya karsi
opsonik aktivite yetersizdir. ’

9. Opsonik reaksiyonlarda gorilen fibronektin duzeyleri azdir.Septik
bebekler, saglikli olanlara oranla anlamli olarak daha dusik fibronektin plazma
konsantrasyonuna sahiptir."

10.  Fonkiyonel olarak immatir makrofajlara baglanan gama interferon yaniti
azdir.®

11.  Alfa tiimér nekrotizan faktér diizeyleri azdir. °

12. Yenidoganda CD45RA (deneyimsiz T htcre) sayisi fazladir. Bunlar
antijen ile hi¢ karsilagsmamis hiicrelerdir. Dolayisiyla interlokin 4, 5, 6 sentezi azdir. 4

13.  18-24. Aya dek polisakkaridlere karsi antikor tretimi azdir. Gram negatif

bakteri kapsiillerinin gogu ise polisakkarid yapidadir. ®
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14. SGA, kot beslenmis ve prematiire bebeklerde T hiicre ylizdesinde
belirgin bir azalma vardir. Bu normal kilolu bebeklerde ise normal diizeydedir. '

15. Dogal éldurictu hiicre NK sitokoksisitesi azdir (sayi, hedef-effektor
baglanmasi, hedef lizisi) NK'in aktivitesi fetal karacigerde 9 haftalik iken
saptanmistir.Yenidoganda monontkleer hicreler erigkinden daha az NK aktivitesi
gostermektedir. '

16.  Antikora bagimli sitokoksisite azdir.

17. T hiicre sitotoksisitesi yetersizdir. ’

18. T lenfositleri; Yenidoganda helper aktivitesi ¢esitli aragtirmalara gore
sifir ile normal arasinda dagilim goéstermektedir. Miyawaki ve arkadaslar T yardimci
aktivitesinin IgM yanityarinda normal iken IgG ve IgA yanitlari igin desteginin oldukca
az oldugunu gostermislerdir. Neonatal supresér T hiicreleri hakkinda kesin olarak fikir
birligine varilan 3 nokta vardir; '®

a. Total myeloid progenitér hiicrelerde azalma (CFU-GM),

b. Enfeksiyonu olmayan yenidoganda myeloid progenitdr
hticrelerinin "Sitem Celi" proliferasyon kapasitelerinin maksimale yakin olmasi
nedeniyle enfeksiyon sirasinda daha fazla artamamasi,

c. Erigskin T hucreleriyle saglanan supresyondan birgok ydnden
farklihk gosterirler,

19. B lenfositleri;

Yenidoganda yetersiz antikor yanitinin kesin nedeni bilinmemekte, ancak
yenidogan kanindaki asiri T supresér aktivitesine bagl oldugu dusunilmektedir.

Bunun sonucunda T lenfosit ile iligkili antikor sentezi defektlidir ve B lenfosit

14



diferansiyasyonu yetersizdir.'>'® Bakera gore B lenfosit immatritesi yenidoganin
yetersiz antikor yanitinin major nedenidir. '®

insan fetusunda IgM sentezi 10-12. Gebelik haftasinda baslarken IgG sentezi
bundan biraz daha gectir, IgA sentezi ise 20 haftaliktan énce baglamaz.
Yenidoganda antikor yaniti immunglobulin sinifina gére farklilik gésterir. IgM yanitiari
daha baskin ve devamli iken IgG ve IgA antikoru yapimi kismen daha yetersizdir. Bu
son iki antikorun yapimi T hiicre yardimini gerektirir. Dogumda IgG erigkin dizeyinde
olabilir ¢linkii intrauterin hayatta plasentadan gegen tek immunglobulin IgG'dir ve
serum IgG duzeyi maternal IgG'lerden etkilenmektedir. IgM normalin 1/10'u IgA ise
yok veya ok azdir. 1gG subgruplarindan IgG1 ve IgG3 yanitlar 1gG2 ve lgG4'den
daha hizli olgunlasirlar. IgG'nin 4 alt grubunun da serum dizeyi yenidogan
déneminde dusuktir. Ozellikle 1gG2 ve IgG4 dustklitigu o6nemlidir ve pyojenik
bakteriyel enfeksiyonlara egilimi arttirir. Karbonhidrat antijenlerine yanit baslica 1gG2
alt grubuna bagh oldugundan st gocuklarinda polisakkarit asilarina zayif yanit
alinmasi buna baglhdir. 1gG3 ilk ay hizli bir duslts gosterirken 3. Ayda erigkin
duzeyine ulasir. IgG1 8 ayda, 1gG2 2 yilda erigkin dizeyine ulasirken, IgG4 ise
serumda cok az mikdarda bulunur. Intrauterin yogun antijenik uyarida veya intrauterin
enfeksiyonda ise immunglobulin yapimi hizlanir ve bebek erigkin dizeyinde IgM ve

kismen artmis IgG ve IgA diizeyi ile dogabilir. ®

Sepsisin Klinik Evreleri

Tum bu predispozan faktérler yardimiyla yenidoganda ortaya gikan sepsisin ilk
dénemi presok evresi olarak isimlendirilir. Bu doénem ates, hiperventilasyon ve
respiratuar alkaloz ile karakterizedir. Presok dénemine girme ve bu dénemin klinik

belirti vermesi degisik konakg! ve tedavi faktérlerine baglidir. Klinik belirtilelerin ortaya
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ciktigi dénemde ise septik olaya bagl patofizyolojik olaylar ilerlemig durumdadir ve
hastalarda hipotansiyon gelisir. Bu evrelerde uygun tedavi ve konak faktérlerine bagli
olarak hasta iyilesebilir, "multiorgan yetmezligi"ne girebilir yada &lebilir. Multiorgan
yetmezIligi genellikle belirgin klinik soku takiben geligir. Tam olarak bilinmemesine
ragmen konakginin substrati etkin bir sekilde kullanamayarak adenozintrifosfat (ATP)
seklinde enerji olusturamamasi ve protein sentez edilememesi ana patofizyolojik olay
olarak kabul edilir. Klinik sok déneminde metabolik destek saglanamazsa degisik
organ yetmezlikleri ortaya gikar. Multibl organ yetmezligi 3 evreye ayrilir e

Evre 1 : Septisemi, pulmoner yetmezlik ve duslk oksijenizasyon ile
karakterizedir. Eger uygun destek tedavisi sadlanirsa hastalarin ¢ogu bu faz
atlatabilir.

Evre 2 : Karaciger fonksiyon bozuklugu ile karakterize olup sarilik ve
hipoalbuminemi ile belirlenir. Enfeksiyon kaynagi bu dénemde saptanir.

Evre 3 ; Inotropik ajanlara ve volim destegine yanit vermeyen biventrikiler
kalp yetmezligi gelisir. Pulmoner 6dem, atelektazi ve bronkopnémoni beraberinde
olur. Sonugta koagtilopati, hipotansiyon ve asistoli goralar.

Sepsise yanit, neden olan mikroorganizmanin tipine bagli olmaksizin konakgl
tarafindan belirlenen bir olaydir. Septik streci baslatan uyarinin ne oldugu acik
degildir. Ancak literatiirde endotoksinin énemi tizerinde durulmustur. Lipopolisakkarid
yapisinda olan fosfolipid ve proteinlerle birlikte gram negatif bakterilerin dig
membranini olugturan endotoksin oldukga potent bir toksindir. Endotoksinin inflizyonu
ile gram negatif bakteriyeminin belirtilerinin benzer olmasi, ates, tiiketim koagtilopatisi
ve sok gibi enfeksiyon ve sepsis belirtilerinden lipopolisakkaridlerin sorumlu

tutulabilecegini distindurmustiir.Invitro caligmalar lipopolisakkaridlarin konakgi etken

16



iliskisinde dénemli oldugunu géstermektedir. Bu etkiler arasinda lipopolisakkaridlerin
poliklonal olarak B lenfositleri stimile ederek farklilagma, proliferasyon ve
immunglobulin salgilanmasina yol actigi, makrofajlari uyardig! ve fibroblastlar igin
mitojenik oldugu gosterilmistir. ™

Endotoksinin sepsisin fizyopatolojik mekanizmalarinin timint agiklamasi
mimkin degildir. Uyari bilinmemekle birlikte saptanan bozukluklar salgilanan degisik
mediatorlere ve faktdrlere bagidir. Fagositik hiicrelerde sentez edilen I6kosit endojen
mediatér (LEM), endojen pirojen (EP) ya da lenfosit aktive edici faktor (LAF)'Un
benzer yapida olduklari ve sepsiste gérulen bozukluklara yol actiklar ileri
strtlmektedir. Sepsiste makrofajlarin asir stimtlasyonu Tumér Nekrozan Faktor
(TNF) ve interlékin-1'in salgilandigi, ayrica endotoksin inflizyonundan sonra TNF
diizeylerine paralel olarak interlékin-6'nin da arttigi ve prognostik faktér oldugu
saptanmistir. Bunlarin disinda enfekte eden mikroorganizma bazi protein sistemleri
aktive ederek ya inaktif prekirsérlerden aktif mediatérlerin ya da dogrudan hicresel
aktif mediatérlerin ~ salinimina yol acgarak damar endotelini zedeleyip doku
beslenmesini bozabilir. Bu uyari hemodinamik, hormonal, hematolojik, immunolojik ve

metabolik bozukluga yol acar. '
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ETiYOLOJI

Yenidogan sepsislerinde etiyolojide rol oynayan organizma belirgin zamansal
ve cografik degiskenlik gosterir.1940’lardan &nce yasami tehdit eden perinatal
enfeksiyonlardan siklikla sorumlu ajan hemolitik streptokok iken daha sonra hastalik
sikliginda azalma olmus, stafilokoklar 6n plana ge¢mislerdir.Bunu diger onyillarda
Gr(-) enterik mikroorganizmalar, ézellikle E.Coli ve sonradan da B grubu streptokoklar
izlemistir. ®

Bu degisken epidemiyoloji, neonatal bakteriyel enfeksiyonun oportinistik
6zelligini ¢ok iyi yansitmaktadir. Ayrica bu hasta grubunda, her bakteri susunun
yasami tehdit edici hastalik yapabileceg@i unutulmamalidir.

Genel olarak B grubu streptokoklar ve E.Coli tim enfeksiyonlarin % 60 -
70’inde rol oynarken ,bircok patojen de etken olarak dikkati cekmektedir.S.aureus,
Klebsiella , Enterobacter , Serratia ve Pseudomonas suslari ge¢ baslangicli
enfeksiyonlarda ve Ozellikle nazokomiyal salginlarda siklikla izole edilir.
Aminoglikozide direncli Gr(-) basiller ve metisiline direngli S.aureus’'u (MRSA) dustk
dogum agirlikli yenidoganlarin bakildig! birimlerden uzaklastirmak ¢ok gugtir.Listeria
monositogenes insidansi yiyeceklere bagli salginlarla ilgili olarak maternal
enfeksiyona gore degiskenlik gosterir. ®

Koagtilaz negatif stafilokoklar ve Candida suslari da gittikge artan bir sekilde
uzun slre yogun bakimda kalan, santral vendz kateter ile parenteral beslenen ve
bircok kez genis spektrumlu antibiyotik kirleri alan septik pretermlerde izole
edilmektedir (% 8-10).Bu iki patojen sag atriuma kateter uygulanmasi ile iliskili olarak

sag taraf endokarditine neden olabilirler.
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Aerobik organizmalara ek olarak anaerobik bakteriler de neonatal septisemide
etken ajan olarak artan bir sekilde bildiriimektedir.Anaeroblarla bakteriyel sepsis orani
% 7.5-26 arasinda degiskenlik gosterir.Anaerobik enfeksiyonunun genel goérilme
orani 1.8:1000 canli dogumdur.Bu hastaliklarda klinik bulgular diger septik
yenidoganlardaki gibidir, ancak mortalite % 4 gibi oldukga dustiktir. ®

Etken mikroorganizmanin cografi o6zellik goésterdigi bilinmektedir.Kuzey
Amerika’da B grubu streptokoklar birgok merkezde predominan patojen olarak ortaya
cikar.Bu bélgede tim yenidodan sepsis ve menenjitlerinin yaklasik % 60’'inda etken B
grubu streptokoklar ve E.Coli'dir.Oysa B grubu streptokoklar diinyanin her yerinde
rastlanan bir patojen degildir.Ornegin L.monositogenes Ispanya'da , Gr(-) enterik
basiller Latin Amerika'da daha sik gériiliir. ®

Ulkemizde neonatal sepsis etkenlerine iliskin saglikl veriler yoktur.Ancak son
yillarda etkenler arasinda koagulaz negatif stafilokoklarin % 40 gibi bir oranla ilk sirayi
aldi§i saptand.®

B Grubu Hemolitik Streptokok

B grubu streptokok enfeksiyonu, asemptomatik bakteriyemi, septisemi,
pnomoni ve menenjit gibi formlarda kendini g&sterebilir.iImpetigo,selliilit,eritema-
nodozum benzeri lezyonlar, adenit, meme absesi, kafa deri ve derialti dokulari absesi
gibi deri enfeksiyonlari da yapabilir.Bu organizmalar yenidogan periyodunda supuratif
artrit ve osteomyelit vakalarinin gittikge daha g¢ok artan oranda nedeni olmaktadir.
GBS hastaliklarina sebep olan B tipi (B, By, Bii) genellikle maternal vajina florasinda

vardir, 212

GBS ile kolonize olmus her 100 infanttan bir tanesinde hastalik gelisir.
infantlarin en sik kolonize oldudu yerler deri, nazofarinks ve rektumdur. GBS

menenijitine 6zellikle GBS By, serotipi neden olur. -
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Epidemiyolojik ve klinik olarak 2 farkl hastalik sekli tanimlanmistir.
a. Erken (akut) baslangich form.
b. Ge¢ baslangi¢li form.

Erken ya da akut baslangi¢h formu, hayatin ilk gtnlerinde gézlenir (genellikle
ilk 6 ila 12 saatte) ve bu hastalarda yuksek insidansta maternal komplikasyonlarin
varligi goézlenir.Bu bebekler, dogumdan hemen sonraki saatlar icerisinde ileri
derecede hastadirlar ve acgiklanamayan apne ya da tasipne, respiratuar distres,
hipoksemi ve sok bulgulari gézlenir.Akciger filmlerinde aspirasyondakine benzeyen
yaygin pulmoner infiltrasyon ya da hyalen membran hastaliindan ayirt edilmesi
guctur.Akut baslangicli hastalikta en énemli tanisal problem ayirici tanida respiratuar
distres sendromunun ekarte edilmesidir.GBS enfeksiyonu bebeklerin annelerinde
genellikle obstetrik komplikasyonlar bulunur.RDS’li hastalarda bu yaygin bir bulgu
degildir. Gercekte prenatal komplikasyonlar kortikosteroid sekresyonlarini
artirdigindan dolayi bebekleri respiratuar distres sendromundan koruyucu etkileri
vardir, 2

RDS'li hastalara kiyasla streptokok enfeksiyonlu hastalar, hastaligin baslangi¢
déneminde daha ciddi durumdadirlar ve apne ya da sok ya da her ikisi hastaligin
baglangicindan 12 ila 24 saat icinde gorllir.RDS’li hastalarda olaylar daha tedrici
olarak gelisir.Grup B streptokok enfeksiyonlu bazi hastalarda solunum yetmezligine
hizli bir gidis ve 12 saat icerisinde 6lim gérulebilir.Streptokok enfeksiyonlu hastalarin
ventilasyonu igin gerekli PIP (peak inspratuar pressure) basinglari RDS'li hastalara
gore daha dusiiktir.Preterm hastalarda I6kopeni ve artmis geng nétrofil gézlenir. °

Bu iki hastaligi ayirt etmede akciger grafisinden de faydalanilir. Grup B

streptokok enfeksiyonlu hastalarin % 40'inda neonatal pnomoni gézlenir. Digerlerinde
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grantler diftiz retikilograndler bir gériinim ve hava bronkogramlari goézlenir ki bu
bulgularla RDS'den ayirt edilemezler.Her iki hastalikta da patolojik olan hyalin
membranlar gézlenir. ®

ikinci en sik gorilen grup B streptokoklu enfeksiyonun ge¢ baslangigli
olanidir.Hayatin ilk giintinde gorulen akut fulminan hastaligin tersine hayatin 7 ila 10.
glininden sonra sinsi bir seyir gosterir.Buna ragmen nadiren fulminan olarak da
seyredebilir.?*?® Hastallk mutlaka meninksleri tutar. Infantlarin gogunda 2 ila 4.
haftalarda gorultir.Maternal obstetrik komplikasyonlar yoktur.Her ne kadar geg
baslangicl hastalik bazen prematire bebeklerde gortilsede 6lim oranlari % 10 ila 15
gibi dustktir. * Erken baslangigl hastalija mikroorganizmanin her serotipi esit
miktarda sebep olurken geg baslangigli hastaliga % 90 oraninda B4 serotipi sebep
olmaktadir.Ayni zamanda baslangi¢ yasindan bagimsiz olarak menenijit vakalarinin
da coguna ayni serotip sebep olmaktadir. #°

Bu Tip III suslarinin virulansinin yiksekligini géstermektedir.Erken bebeklik
déneminde goriilen grup B streptokok enfeksiyonlarinin 2/3'inden bu sus sorumludur.
Caligsmalar gostermistir ki prematirelerde miadinda dogdanlara goére dusik
konsantrasyonda B; , By, By antikorlari bulunur.Bu da prematirelerdeki GBS
enfeksiyon yiiksekligini agiklar. #'282°

Hastaligin gecis sekli kesinlesmemistir.Bebegin hasta oldugu dénemlerde
anneden alinan kiltirlerden By susu izole edilememistir.En makul gegis yolu olarak
saglk personelinden , evdeki bakicidan ve diger bireylerden yatay gecis olabilecegi
dustntimektedir. Hastaligin klinik 6zellikleri bu yas grubunda goriilen diger ptrulan
menenjit formlarindan farkl degildir.Buna bir istisna yogun bakim (nitelerinde distk

dogum agirlikli bebeklerde hastane enfeksiyonu olarak gériilen, ge¢ baslangich
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enfeksiyondur.Bu durumda her ne kadar kultirlerde Tip III izole edilse de Kklinik
gorintm erken baslangicli hastaliga benzer.*’

Diger Streptokoklar:

Grup A B hemolitik hastalik yaygin degildir. Grup D ve G streptokoklarin,grup B
streptokoklarin sebep oldugu erken baslangigli hastaliktan ayirt edilmesi zordur. Grup
D streptokoklar gastrointestinal kanalin normal florasinda bulunurlar. Son yillarda ge¢
sepsis etkeni olarak gorilme sikligr artmistir. Yapilan bir calismada Parkland
Memorial hastanesindeki yenidogan enfeksiyonlarinin %10 ‘unda etken olarak
bulunmustur. ' Diger taraftan streptokokus viridans daha dustik oranlarda respiratuar
distrese, soka ve l6kosit sayl anormalliklerine sebebiyet veren daha az ciddi bir
hastalik tablosu olusturur.®

Stafilokoklarin Neden Oldugu Hastaliklar

1950'lerin ortalarinda faj | staf aureus, yenidoganlarda gérilen ciddi bakteriyel
enfeksiyonlarin en sik sebebi idi.Bu mikroorganizmanin kendine has yayilmaci
karakteri nedeniyle mastit,fronkilozis,supuratif artrit ,osteomyelit ve septisemi gibi
dedisik sekillerde kendini goésteren enfeksiyonlara sebep olur.Yogun mikrobiyal
tarama faaliyetleri ve enfeksiyon kontrol énlemleri nedeniyle faj | staf aureusun neden
oldugu enfeksiyonlarda azalma gézlenmistir. ®

Hastanelerde gérilen koagtloz (+) stafilokok hastaliklarinin sebebi faj grup II
organizmalardir. *' Bu organizmalar exfoliatin isimli bir ekzotoksin salgilarlar ve bu
toksin graniler hicre tabakasi boyunca desmozomlarin harabiyeti yoluyla intra

epidermal ayrilmaya sebep olurlar. Hastalik klinik olarak bulléz impetigo, toksik
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epidermal nekrolizis ya da non-streptokokkal kizil gibi degisik formlarda ortaya
cikabilir.

Biilloz impetigo faj grup 11 ,stafilokoklarin sebep oldugu ve en sik salginlaria
seyreden formdur.1980’lerde énemli bir nazokomiyal enfeksiyon patojeni olarak
Metisilin direncli staf. aureus (MDSA) ortaya c¢ikt.MDSA methicilin , nafcillin,
oxacilin , cloxacilin ve dicloxacilin gibi penisilinaza diren¢li S.aureusu igerir.Direng
mekanizmasi,bakterinin  periplazmi igerisindeki penisilin baglayan proteinleri
degistirerek antibiyotiklere olan afiniteyi azaltir.Metisiline direngli ve duyarli
bakterilerin olusturdugu enfeksiyonlar grubu asag! yukar birbirinin aynidir,bir farkla ki
MDSA'larin daha az oranda eklem ve kemik enfeksiyonlari yaptig rapor edilmistir.*®

MDSA gelisiminde risk faktorlerinden uzun streli hospitalizasyon, 6nceden
antibiyotik kullanimi, santral venéz kateter uygulanimi, mekanik ventilasyon,
premattirelik bazilaridir.””®

Hastane ortaminda MDSA rezervuarlari ise kolonize veya enfekte
yenidoganlar, hastane personeli ve hastane cihazlaridir.

Sepsis semptom ve bulgular olan yenidoganlarin kan kiltiirlerinde giderek
artan oranda koagliloz (-) staf aureus izole edilmektedir. Koagulaz negatif
stafilokoklar bazi yenidogan birimlerinde enfeksiyon etkeni olarak ilk sirada yer alirlar.
Bunlar normal florada, nazal mukozada ve gobekte bulunurlar.Bunlarin isi ve
kuruluga dayanikli olmasi nedeniyle yenidogana yapilan girisimler sirasinda kolayca
enfekte edebilirler.’

Fakat siklikla bu durum kontaminasyon olarak elimine edilmektedir.Bu
bakterilerin izole edilmesi ancak, bu bakteriler hem aerobik hem de anaerobik kan

kultlr siselerinde uretildiginde, ayni bakteri iki ya da daha fazla bélgeden alinan
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kiltirlerde ya da ayni bolgeden degisik zamanlarda alinan kulttrlerde Uretildiginde
anlamli kabul edilmelidir. ®

Staf epidermisine bagli enfeksiyon ge¢ yenidogan déneminde ortaya ¢ikar ve
sepsisin klasik semptom ve bulgularini goésterir.Enfekte olan bitin bebeklerin
yaklagik yarisinda I6kositoz gozlenir.Prematirite,distk dogdum agirhgi,invazif
girisimler,santral vendéz katater uygulanimi ve parenteral beslenme major risk
faktorlerini olusturur.Bu enfeksiyonlar siklikla santral vendz kataterlerde bakteri
kolonizasyonu ve santral sinir sistemi gibi diger bdlgelerin de olaya katiimasiyla
4,510

birlikte gider.Hastalar antimikrobiyal tedaviye cok iyi yanit verirler.

E.Coli’ye Bagh Hastaliklar

Yenidogan doéneminde gram(-) septiseminin en sik rastlanan nedeni
E.Coli'dir.Gegen 15 yil icinde yillik insidans 1000 canli dogumda 0.5 ila 1.5 arasinda
seyretti. ° Septisemiye sebep olan E.Coli suslarinin yaklasik % 40’1 kapsiiler K1
antijenine sahiptir. E.Coli tarafindan olusturulan sepsisin diger mikroorganizmalarin
olusturdugundan klinik 6zellikler agisindan bir farki yoktur.E.Coli meme absesi,selllit,
pnomoni, akciger absesi , ampiyem, osteomyelit , septik artrit , Uriner sistem
enfeksiyonu,asendan kolanjit ve oftitis media gibi lokal enfeksiyonlara da sebep
olabilir.*5 Yapilan bir ¢alismada yenidoganlarin %20-30'unda E.Coli ile kolonizasyon
saptanmistir. Ozellikle K1 susu negatif anne gocuklarindaki enfeksiyon geg ortaya
cikmistir. Buna nedenin bakicilar araciligi ile yatay gegisle oldugu dtstntiltr.

Listeria Monositogenez

Listeria monositogeneze baglli olarak hastaliklarin patogenezi ve klinik
spektrumu grup B streptokok tarafindan olusturulan hastalia benzer.Neonatal

enfeksiyon icin en yaygin odak, akciger ve barsaklar olduguna goére fetus
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muhtemelen transplasental yolla enfekte oldugu kadar, kontamine siviy yutarak da
enfekte olmaktadir.Bazi hamile kadinlarda fetal membranlar intakt olmasina ragmen
yapilan transabdominal amniyosentezde korioamnioitis teshis edilmistir.Erken
gestasyonel enfeksiyon disik ya da 6li dogumla neticelenebilir.Listeria enfeksiyonlu
annelerde prematire dogum yaygindir ve bunlarin % 70'inde dogum 35 haftadan
énce gergeklesebilir. °

Erken baslangi¢h hastalikta genellikle annenin hastaligini gosteren bir takim
ipuclar vardir.Annedeki semptomlari halsizlik ve myalji gibi belli belirsiz ya da ates ve
titreme gibi asikar olabilir ve doktora listeria enfeksiyonunu distndurebilir.Bu
annelerden alinan kan kdlttrlerinde % 35 listeria (+) bulunur.Hastaligin ilk birkag
giniinde fulminan gidigli yaygin bir hastalik tablosu gézlenebilir.(Granllomotozis
infantiseptica).Patojen transplasental yolla alinir ya da spontan vajinal dogum
sirasinda aspirasyon yoluyla alinir ve multiple organ sistemleri hastalik tablosuna
dahil olur.Hastada hipotermi vardir,letarjiktir ve emme gigligi vardir.Bazi bebeklerde
ozellikle gévdede belirgin olmak lzere yaygin alabalik renginde karakteristik kiigik
paptller gbézlenir.Erken mekonyum c¢ikisli prematire bebeklerde listeria
enfeksiyonundan suphelenilmelidir.Cinkt 32 haftaliktan kiglk bebeklerde
mekonyum ¢ikisi son derece nadir gorulur.Akciger grafisinde parenkim infiltrasyonlari
gozlenir.Bazi vakalarda milier tip bronkopnémoni gérilebilir.Hyalin membran
hastaligina benzer akciger grafi bulgusu veren erken baslangicl listeria enfeksiyonu
bildirilmemistir.Listeria a1 pve vy serotipi erken baslangigl hastaligi olustururken, 1V
ayni zamanda ge¢ baslangigli menenjitin baskin serotipidir. %

Hayatin 2 ila 8. Haftasi arasinda ge¢ baslangicl listeriozis olusur ve vakalarin

% 96’'sinda menenjit gorilur.Enfekte olan bebek genellikle miadinda ve
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komplikasyonsuz bir dogum sonrasinda dinyaya gelmistir.Listeria enfeksiyonundan
stiphelenildiginde  bakteriyoloji laboratuari  uyariimalidir.Zira bu  bakteriler
kontaminasyon olarak kabul edilebilir ya da difteroidlere morfolojik benzerlikleri
nedeniyle gézden kacabilirler. ®

Asikar bir Idkositoz ve periferik yaymada pargali hakimiyeti gézlenir.infekte
bebeklerin degerlendiriimesinde periferik yaymada % 7 ila % 21'i oraninda
(beyazkiire hiicrelerin) monosit sayiminda artig gézlenir. Tersine listeriayla enfekte
bebeklerin BOS’'unda monositler bulunmaz. Hastalarin % 75'inde parcali hakimiyeti
% 25 inde de lenfosit hakimiyeti gbzlenir. Diger pyojenik menenjitlerde oldugu gibi
BOS glukozunda azalma ve proteininde artis gozlenirBOS yaymasinda % 50
oranindan daha fazlasinda Listeria tespit edilemez.Bu BOS sivisinda relatif olarak
mikroorganizmanin diistik konsantrasyonda bulundugunu gésterir.>®

Pseudomonas Aeurigenoza

Pseudomonas septisemisinde karakteristk menekse renginde papuler
lezyonlar gorulir ki bu lezyonlarda birka¢g giin sonra santral nekroz olusur.Noma;
burun, dudaklar ve agzin gangrendz lezyonu , Pseudomonas aeurigenozanin neden
oldugu bakteriyemi sonucunda olusur.Bu hastalikta stpuratif vaskulit ve derin
yerlesimli abse formasyonu gbézlenir. Genis spekirumlu antibiyotiklerle tedavi
goren,kontamine olmasi mimkin olan ventilatérler ve O, cihazi ile muhatap olan
yenidoganlar Pseudomonas enfeksiyonlara agiktirlar.Hastalik genellikle geg¢
baslangiclidirlar.Bununla birlite Stevens ve arkadaslari 9 adet Pseudomonas sepsis
vakasi bildirmislerdir ki bunlarin 4 tanesi hayatin ilk 72 saatinde ortaya ¢ikmistir.Bu 4
hastadaki klinik ve radyolojik bugular hyalin membran hastalijindaki bulgulara

benzemektedir. °
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Enterobacter

Enterobacter genusu icerisinde ¢ogu dodada yaygin olarak bulunan ve bir
kismi insanlarda hastalik etkeni olan 12 tir bulunmaktadir.Bunlardan en dnemlileri
E.Cloacae, E.Sakazakii, E.Aerogenesdir. E.Cloacae insan ve hayvan bagirsak
florasinda bulunabilir.Firsatgl patojen 06zellik gdstererek yenidogan, prematlre
gocuklarda, immun yetmezligi olanlarda idrar yollari , solunum sistemi enfeksiyonu,
menenijit ve sepsis nedeni olabilirler.Son zamanlarda gittikge artan oranlarda hastane

enfeksiyonlari yaptiklari bildirilmektedir. *
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TANI

Hasta yenidoganda enfeksiyéz bir hastalik durumunun saptanmasi hekim igin
zor olan gorevierden biridir. Enfeksiydz veya enfeksiydz olmayan bir hastaligi
gosterebilen bulgulari olan bir yenidoganda hekim, énemli bir enfeksiyonun olup
olmadidini degerlendirmek, ayrica enfeksiyondan olimi &nlemek ve sekelleri
azaltmak icin hastalik durumunu mimkin oldugunca erken taniyip uygun tedaviyi
uygulamak zorundadir. Yenidogan sepsisinin erken taninmasi, cesitli nonspesifik
belirti ve semptomlar karsisinda sliphelenmeye dayanir. Septik infantin hizla ayirt
edilmesi etkili bir tedavi icin ¢ok dnemlidir. bu nedenle dogumdan 6nce potansiyel
olarak enfekte olmus annenin taninmasi, infanti olasi tehlikelere kargi korumada
o6nemli bir adimdir. Yenidogan sepsisinde kesin tani, kandan ve normalde steril olan
diger vicut sivilarindan (kan, BOS, idrar, eklem sivisi) alinan kiltirlerde etkenin
Uretilmesiyle yada endotoksin veya bakteriyel antijenlerin gosteriimesiyle konur.
Ancak kultir sonuglari en erken 24 saatte alinabileceginden, erken tani igin kdlttr
disinda bircok ydntemden yararlaniimaya c¢alisiimaktadir. 4

Yenidogan sepsisi tanisinda su yéntemlerden yararlanilabilir;

A. Mikrobiyolojik Teknikler;
1. Kultarler
a. Kan Kdltara,
b. idrar Kultird,
c. Nazofaringeal, deri, umblikal kord, gastrik ve rektal kulttrler,
d. Anne vaginasi ve serviksinden alinan materyalin klltlrd,
e. Endotrakeal tlp, sonda, kateter uglarindan kdltdr,

2. “Buffy coat” incelemesi,
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3. Tanisal igne aspirasyonu,
4. Vucut sivilarinda hizla mikroorganizma antijenlerinin saptanmasi,
B. BOS incelemesi;
C. Hematolojik incelemeler;
1. Tam kan sayimi
a. Hemoglobin,
b. Lékosit sayi ve oranlari,
c. Notrofiller icinde vakuolizasyon ve toksik grantlasyon, Déhle
cisimciginin gérulmesi,
d. Trombosit sayisi ve diger trombosit parametreleri,
D. Akut faz reaktanlari;
1. Eritrosit sedimantasyon hizi,
2. C-reaktif protein,
3. Fibrinojen,
4. Haptoglobulin,
5. Alfa - 1 - asit glikoprotein
E. Diger Yontemler;
1. Fibronektin,
2. IgM,
3. C3d,
4. Lokosit enzim aktivitesi,
5. Gastrik aspiratin incelenmesi,
6. Plasenta ve umblikal kordun histopatolojisi,

F. Radyolojik incelemeler;
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1. Akciger grafisi,

2. Uriner sistem calismasi,

Kiltiirler ; Yenidogan sepsisinden siiphelenilen olgularda kandan ve viicudun normal
olarak steril olan diger sivilarindan kiltir alinmalidir. Kan kultirinde genellikle 48
saat iginde Ureme olur,olgularin sadece % 4'linde 48 saatten sonra Ureme saptanir. ok
Radiometrid teknik kullanimi ile grup B streptokok ve E.Coli kiltlirlerinde 24 saatte
%98 tireme olur.> Anneye dogumdan énce antibiyotik veriimesi, ireme ve uretilmesi
zor olan organizmalar (6rnegin anaeroplar) ve kltirtin kiigtk volimlerle alinmasi gibi
diger birgok faktér kiltiir sonuglarini degistirebilir. Ideal bir kan kulttirinde bebekten
alinan ortalama kan miktari 1 ml'dir. Kultir igin periferik venden kan alinmaldir ve
0,5-1 ml yeterlidir.?® Aslinda alinmasi gereken miktar kanda dolagan mikroorganizma
sayisi ile iligkilidir. Umblikal damarlar siklikla bakterilerle kontamine olduklarindan, 9
saati gegen bebeklerde (kolonizasyon olugsmustur) kan aliminda tercih edilmemelidir.
Tek kan kiltarinin sepsisteki sensitivitesi sadece %80'dir. Multipl alanlardan kan
kltirt almak gergek patojenlerle kontaminasyonlarin ayrilmasina yardimci olur. Es
zamanl olarak viicudun iki farkli periferal veninden kan kilttrd alinmasi sonuglarin
dogru olarak degerlendiriimesini kolaylastiracaktir. Suprapubik aspirasyonla idrar
kaltart alinmasi hayatin 3. gilninden sonra baslayan hastaliklarda enfeksiyon
odagini gésterebilir. Nazofaringeal, deri, umblikal kord, gastrik ve rektal kdltlrler; grup
B Streptokok hastaligi ve Listeriosis'in erken septisemili formlarinda siklikla pozitiftir.
Bu kolonizasyon bolgeleri enfeksiyonun kana yayilimi konusunda anlamli deger

tagimazlar. Bir mikroorganizmanin kolonize olmasi hastalik yapmasina orani 100 ila
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200’de 1'dir. Bu nedenle bu kdltirler antimikrobiyal tedavi segiminde rehber olarak
kullaniimamalidir. '

Buffy coat testi ; Santrifije edilerek bekletiimis kan érnedinde plazma ve eritrositler

arasinda beyazimtrak bir |6kosit tabakasi izlenir. Bakteriler de bu tabakada bulunur.
Bu tabakadan elde edilen yaymanin gram boyasiyla veya metilen mavisiyle yada
duyarlihgi ¢ok yiksek olan akridin oranj boyasiyla boyanmasiyla nétrofiller iginde
3,22

bakterilerin gortlmesi ile bakteriyemi tanisi cok ¢abuk olarak konabilir.

Tanisal igne aspirasyonu ; Akcider, plevra, eklem gibi doku veya viicut sivilarinin

bir igne ile enjektére aspirasyonu birgok enfeksiy6z ve enfeksiyéz olmayan
hastaliklarin tanisinda kullanilir. Bu érnekler tedaviyi yénlendirecek bilgiler saglar. -

Antijen_saptayan testler ; Kanda, idrarda ve BOS'ta bakteriyel antijenlerin varligi
sistemik bakteriyel hastaligi destekler. En ¢ok kullanilan teknikler counter - current
immuelektroforez, latex partikiil aglutinasyonu ve coaglutinasyon iglemleridir.
Counter-current immunellektroforez gok 6zguldir. Fakat duyarlihdi ¢ok dusutktir. Bu
teknik E.Coli K1 ve grup B Streptekok enfeksiyonunun tanisinda kullanilabilir. ® Latex
partikul aglutinasyonu ve koaglutinasyon testleri daha duyarlidir, ancak yanhs negatif
ve yanlig pozitif sonuglar verebilirler. Bu testler GBS N.Menengitidis, S.Pneumonia ve
H.influenza tip B hastaliklarinin tayininde kullanilabilir. En iyi sonuglar muamele
edilmis konsantre idrar ve BOS numunelerinden elde edilir. Bu testin duyarliligi % 90-
98 , yanlis pozitiflik orani % 2 ila % 6'dir . Antijenin yoklugu hastaligi ekarte ettirmez.
Eger idrarda antijen saptanmis ve kan kltirli negatif ise ya osteomyelit gibi gizli bir
enfeksiyon vardir yada kismi olarak intrapartum antibiyotik tedavisi almistir yada

yanlis pozitif sonug alinmistir. ®
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BOS incelemesi ; Yenidogan sepsisi siklikla menenjit ile birliktedir. kan kulturd

sonucunun hemen alinamamasi, bazen menenjit varligina ragmen kan kltirinde
mikroorganizma Uretilememesi nedeni ile klinik olarak sepsis dustndlen
yenidoganlarin hepsine PL yapilmalidir. Yenidoganda BOS'ta hlcre sayisi ve
biyokimyasal degerler daha buyiik gocuk ve erigkinden farklidir ve de yasamin ilk
haftalari boyunca degisiklik gosterir, bunlar degerlendirmede dikkate alinmalidir.
Alinan BOS kiiltire edilir, biyokimyasal ve mikrobiyolojik inceleme yapilir. Alinan
BOS'ta; *

1. Huicre sayisi: > 20/mm?® olmasi meneniit stiphesi uyandirir, > 30/mm3 olmasi
ise kesin menenjit tanisi koydurur.

2. Kanli BOS elde edildiginde BOS'ta eritrosit/6kosit orani < 500/1 ise bu
|6kosit artigini yansitir.

3. Protein diizeyi artmis: Miad yenidodanda > 2 g/L, prematirede > 3 g/L Uzeri
patolojiktir.

4. Seker diizeyinde disme: < 30 mg/dl degerler patolojiktir.

5. Gram boyama: BOS sedimenti mutlaka gram boyasi ile boyanmalidir. Gram
boyasi ile bakteri aranir. Bu antibiyotik segiminde yol g&stericidir.

6. Antijen saptayan testler: E.coli, grup B streptokok, H.influenza tip b,
N.meningitidis, S.pnemoniae bakterilerinin soluble antijenleri tanimlanabilir. Counter
immunoelektroforez ile bakteriyel antijenler ve antikor saptanabilir. Lateks
agliinitasyon testi ile antijen saptanir.

7. Kultir: mikroorganizma, hiicre olmayan ve biyokimyasi normal olan

BOS'dan da izole edilebileceginden her durumda kiilttir yapiimalidir.
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Hematolojik incelemeler ; Tam kan sayimi;

1. Hemoglobin; Sepsisli olgularda hemoglobin kanama yada hemolize bagli
olarak dtisebilir.'

2. Lokosit sayisi ve formiilii: Dogumda notrofil  sayisi  yliksektir ve
yagsamin ilk 24 saatinde mutlak pargali nétrofil sayisi artar. Bu fizyolojik immatur
formlarin artisiyla iligkilidir. Term infantta ortalama nétrofil degeri 8000/mm? ‘te pik
yapar 72. saatte 4000/mm®e iner, izleyen 7 giinde bu diizeyde kalir. Ortalama nétrofil
sayisi 28 gunde kademeli olarak 2500/ mm?® ’e iner. Yenidoganda immatir, total
nétrofil orani 0.16°dir, bu oran 60. saatte 0.13 ve 5. giinde 0.12 olur. Lenfosit sayisi
dogumda erigkinden fazladir. (2000-7000/mm®) 2-6. ginler arasinda lenfosit
sayisinda gegici diisme olup, 2500-9000/mm? arasinda sabit kalir. Azalmis lenfosit
sayisi maternal hipertansiyon ve yedidogan sepsisi ile iligkilidir. 2

Speer ve arkadaglari sepsisli olgularda immatlr / total nétrofil oraninda
yikselmenin % 60 oldugunu ve bunun en sensitif |6kosit kriteri oldugunu
bildirmislerdir. '’

Enfeksiyonun erken déneminde bakteriyel sepsisi kanitlanmig bebeklerin
1/3”tinde, toplam l6kosit sayisi normal sinirlardadir. Olgularin 1/2'sinde I6kosit sayisi
<5000/mm°® veya >20000/mm® olmasi sepsis lehinedir. Sepsiste nétrofiliden daha
¢ok, nétropeni bulunur. Sepsiste nétropeninin gézlenmesi prognozun kot olacaginin
habercisidir. Lokosit formull, I6kosit sayisindan daha gtvenilir bir parametredir.
Mutlak total nétropeni ve immatir nétrofillerin, total nétrofillere oraninin artmisg olmasi,
glicli bir sekilde bakteriyel sepsis tanisini destekler. Sepsisli yenidoganda genellikle

ilk 48 saatte notropeni (<2500/mm?) gézlenir. Sonraki giinlerde ise nétropeni ya da

33



nétrofili (>7800/mm?®) gdzlenebilir. Immatiir/total nétrofil oraninin yiiksek bulunmasi
(=0.16) yenidogan sepsisi lehinedir. Nétropeni ve immatir/total nétrofil oraninin >0.8
olmasi, kemik iligi rezervlerinin azaldigini gosterir ve kétlh progonoz isaretidir.
Nétrofiller icinde vakuolizasyon, toksik grantlasyon, Dohle cisimcigdi gértlmesi sepsis
yoninden onemlidir. Ayni morfolojik dedisiklik 1 saat bekleyen sitratll kanda da
gorilir. Ancak hastaligin siddeti ve prognozu hakkinda fikir vermez .2%2

Stab/PNL duyarliligi % 60 ila % 90 arasindadir.

Lokosit alkalen fosfotaz aktivitesindeki ytksekligin yenidogandaki bakteriyel
enfeksiyonun erken'teshisinde faydali olabilecedi belirtimektedir.’

3. Trombosit sayisi ; Yenidogan sepsisi olgularinda trombositopeni ortaya
cikmaktadir. Trombositopeninin nedenleri arasinda; trombosit yasam siresinin
kisalmasi, kemik iliginin inhibisyonu, trombosit agregasyon ve sekestrasyonunun
artmasi, immunolojik olaylar sayilmaktadir. Ayrica yaygin damar i¢i pihtilagsmasi da
sorumlu olabilir. Sepsiste hastalarin % 77'sinde trombositopeninin gelistigi,
baslangictan itibaren glinlik trombosit sayisi bakildiginda, trombositopeninin sepsisin
erkenden tanimlanmasinda ve prognozun belirlenmesinde ¢ok degerli bir tani kriteri
olabilecegi bilinmektedir. Bu nedenle yenidoganda agiklanamayan trombositopeni
sepsisi diistindiirmelidir.™ Ayrica sepsiste ortalama trombosit voliimiinde (MPV) ve
trombosit sapma genisliginde (PDW) artma meydana gelir.

Akut faz reaktanlar ;

1. Eritrosit sedimantasyon hizi ; Eritrosit sedimantasyon hizi doku
zedelenmesini gbsteren nonspesifik bir testtir. Saglikli yenidodanlarda plazma
globulini dustik ve hematokrit ylksek oldugu i¢in sedimantasyon hizi disuktir.

Sedimantasyonun normal degerleri 12 saatlik bebekte 1 mm/saat, 14 ginlik bebekte
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ise 17 mm/saatir. Yasamin ilk 24 saati icinde 5 mm/saatten daha yiksek
sedimantasyon hizi sepsisi dusindurir Ciddi enfeksiyonlarin seyri sirasinda
sedimantasyon yukselir, ancak sedimantasyon ytksekligi ile hastaligin ciddiyeti
arasinda iliski yoktur. %

2. C Reaktif protein (CRP) ; CRP, S.Pneumoniae’'nin C polisakkaridi ile
birlestiginde presipite olan bir globulindir."* Akuz faz reaksiyonunu gésteren
nonspesifik bir bulgudur. CRP fetus tarafindan sentez edilebilir ancak plasentayi
gegemez. CRP basta akut ve kronik enfeksiyonlar olmak lzere doku hasarina neden
olan patolojilerin bir cogunda artar. Yenidogan déneminde CRP’nin yiikselmesi neden
enfeksiyon disinda hemen hig¢ goériilmez. Bakteriyel enfeksiyonlarin erken déneminde
ylkselen (CRP’nin pozitif olmasi genelde belirtilerin baglangicindan 24 saat sonra
olur) CRP etkili tedavi ile hizla normale déner.” CRP’nin yenidogan déneminde
normal Ust sinin 0,8 mg/dl'dir. CRP’nin artmasi sepsis lehine bir kriter olabilir.
Hastaligin izleminde de kullanilabilir, tedavinin etkinligini gosterir. Stpheli olgularda
sepsis olmadigini kanitlamak igin yararhdr, 11223436

3. Fibrinojen : Hayatin ilk 48 saati icinde normal degerleri 340
mg/dl'den daha dusukttr, yagsamin 3-12. glnlerinde 400 ila 500 mg/dl'den daha
yiiksek seviyelere ulasir. Enfeksiyon sirasinda fibrinojen diizeyi artar. Ancak saglikl
bebeklerde de belirli glnlerde fibrinojen dizeylerinin artmasi bu testin degerini
azaltmakta ve yalanci pozitif sonuglar vermektedir. 4%

4. Haptoglobulin : Habtoglobulin, serumdaki serbest hemoglobini
baglama 6zelligi olan a2 glukoprotein yapisindaki bir akuz faz proteinidir.® Kord
kaninda haptoglobulinin normal degerleri 10 mg/dl'ye kadardir. Dogumdan sonra
konsantrasyonlari 50 mg/dl'ye kadar artar. Enfekte bireylerde bile haptoglobulinin
normal dizeylerde olabilmesi ve saglikli bebeklerde artmis olarak bulunabilmesi
nedeniyle yenidodan sepsisinin erken tanisinda haptoglobulin yararli bir tani testi
degildir. %

5. Alfa-1 - asit glikoprotein (Orosomukoid) : Alfa-1 - asit glikoprotein
hepatositlerin yani sira lenfosit, monosit ve nétrofiller tarafindan yapilir. Lokositlerde
bitinleyici membran proteini olarak bulunur ve hiicre pargalandik¢a plazmaya salinir.
Alfa-1 - asit glikoprotein’in maksimum normal kord seviyesi 40 mg/dl'dir, zamaninda
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dogan bebeklerde dlizey hayatin ikinci haftasina dogru 75 mg/dl'ye ulagir. Premattre
bebeklerde 3-4. glinlere dogru 75 mg/dl, 10-15. giinlerde 90 mg/dl, 3-4. haftalarda
normal en yiksek dizey olan 110 mg/dl'ye ulasir. Yenidoganin bakteriyel
enfeksiyonlarinda Alfa-1 - asit glikoprotein dizeyi artabilir. Ancak sepsiste yalanci
pozitiflik ve negatiflik bulundugu bilinmektedir. %

.

Diger Yontemler

1.Fibronektin : Fibronektin bazi hucrelerin ylzeyi ile ekstrasellller
sivilarda bulunan ve g¢esitli fonksiyonlari olan yiksek molekdl agirlikli bir
glikoproteindir. Makrofaj ve nétrofillerin  fagositoz ~ fonksiyonlarini  arttirir,
retikiiloendotelyal sistem igin nonspesifik bir opsonin olarak iglev gérir. Fibronektin
fetal plazma dizeyleri gestasyonel yas arttikga ylikselmekte ve termde yetigkin kan
dizeyinin yaklagik yarisina ulagsmaktadir. Enfeksiyon sirasinda fibronektinin
tiiketiimesi sonucu plazma konsantrasyonu azalir ve bu distk deder sepsis tanisi igin
degerli bir gosterge olarak kabul edilir .°> Enfeksiyon gegince fibronektin diizeylerinin
normale gelme hizi oldukga yuksek olup bu siire 2-5 ginddr. Ancak fbironektin
plazma diizeyleri asfiktik dogumda ve resptratuar distreste de dismekte kesin
bakteriyel gostergede kullaniimasi igin daha ¢ok bilgiye ihtiyag vardir. Ayrica
fibronektin dusust sepsisin bir sonucu degil, nedeni olabilecedi yéninde de bazi
gorusler vardir. ¥’

2. IgM ; Gebeligin 10. haftasindan itibaren fetusta sentezi baglar. IgM
plasentayl gegemez. Yenidogan dénemi boyunca IgM diizeyi daha ileri yas grubuna
gére duslktir. Yenidoganda IgM fetal kaynakli oldugu igin IgM’in 20 mg/dl'den
yiiksek olmasi, bakteriyel, viral yada intrauterin enfeksiyonu isaret eder. =

3. C3d ; Kompleman C3'lin ana metabolitidir. Antijen-antikor
kompleksinin olusmasi yada bakteriyel endotoksinlerin alterne kompleman yolunu
aktive etmesi durumunda dolagimdaki C3d dulizeyi artar. C3d'nin serum dizeyinin
yenidogan bakteriyel fonksiyonlarinda yiikselmesi, sepsisin erken tanisinda C3d'nin
yararl olabilecegini gostermektedir. %

4. Gastrik aspiratin incelenmesi ; Gastrik aspirasyonla elde edilen
materyalde 3 veya daha fazla sayida polimorf niveli |6kosit yada bakteri kiimesinin
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goriulmesi sepsisi distindirir. Ancak erken membran riptiri ve asfiktik dogumda da
benzer sonuglar alinabilir.

Radyolojik gcalismalar ; Akciger grafisi; Akciger grafisinde, grup B Streptokok veya
Listeria pneumonianin komplike olmamis hyalen membran hastalijindan ayirmak
siklikla imkansiz olmasina ragmen, pneumonia ile birlekie olan sepsis olgularinda
akciger grafisi yararli bir tani yontemidir. %2

Uriner sistem calismasi ; Renal ultrasonografik inceleme, intravendz pyelografi ve

miksiyon sistolretrografisi sepsisle beraber olan Uriner sistem enfeksiyonlarinda
yararli bir degerlendirme yéntemidir.
Tim bu laboratuar testlerine karsin sepsis tanisi baslica klinik bulgulara
dayanmakta ve antibiyotik kullanimi i¢in en énemli kriter klinik durum olmaktadir.
Yenidogan enfeksiyonunun klinik bulgulari siklikla nonspesifiktir,
hastaligin yayginhgi ve agirhgi degiskendir ve birgok hastalikla benzerlik gosterir.
Bircok hastalik sepsisle ayirici taniya girer. *
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KLINIK BULGULAR

Neonatal sepsis bulgulari 6zellikle erken dénemde ¢ok belirsizdir ve diger sik
gérilen neonatal sorunlardan klinik olarak ayrilmayabilir.Bebegin daha éncesine gore
iyi olmadigini , her zamankinden daha sakin ve sessiz oldugunu, solukluk , iyi
emmeme veya kusmanin varligini ilk saptayan siklikla anne veya ona bakan
hemsiredir.Bir slire sonra daha belirgin bulgular gelisir.Bunlardan en sik olani isi
dengesizligi, letarji ve abdominal gerginliktir.Yenidoganin strese yanit yetenegi
sinirhdir.Béylece zayif emme, beslenmeyi tolere edememe, zayif aglama, letarji ve
irritabilite baslangi¢ bulgulari olabilir. ®

Bazen bakteriyemi klinik bulgu gdstermeyebilir. Ancak, asemptomatik
bakteriyemi sikligi bilinmemektedir, ¢linkli ancak sepsis bulgulari gésteren gocuklarda
kiltir alinmaktadir.

Yuksek veya disuk 1s1 siklikla gevré Isisinin kontrolindeki eksiklikler nedeniyle
olur.Ancak nétral termal ¢gevrede ylksek Isi israr ederse bu neonatal enfeksiyonun en
duyarli gostergesi kabul edilir.Sepsisili yenidoganda is1 ylksek, normal veya disik
olabilir.Normal dogumla dogan bebekler erigkin konsantrasyonunda I6kositik pirojen
yapabiliyorsa da bilinmeyen bir nedenle sezaryanla dodan yenidoganlarda bu belirgin
bicimde baskilanmistir.Caligmalara gbére neonatal sepsisli hastalarin yaklagik
yarisinda ates vardir.Septik yenidoganlarda hipoterminin de hipertermi kadar sik
goraldagu bildiriimektedir.Yenidoganin 1sisint  kontrol eden ve c¢evre Isisni
ayarlayabilen termoregtlatér aletler kullanildiginda sepsis bulgusu olarak hipotermi
veya ates gorilmeyebilir, ™

Tasipne, inleme, burun kanadi solunumu, interkostal c¢ekilmeler, raller,

solunum seslerinin azalmasi gibi solunum gucliga bulgulart siktir. Ayirici tanida
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solunum glcligl sendromu ve aspirasyon pneumonisi didstUndlmelidir.Apne de
sepsisin spesifik bir bulgusudur,ancak genellikle gec¢ gelisir. Tasikardi,aritmi, periferik
dolasimin bozulmasi gibi kardiyovaskuler disfonksiyon bulgulari gérilebilir.

Karaciger yenidoganda kosta kenarini yaklasik 2 cm kadar gecebilir.Sepsis
nedeniyle sariliyi olan cocukta hepatomegali gérulir. Hepatomegali konjenital
enfeksiyonun sik bir bulgusudur,ancak yetersizlik,galaktozemi,glikojen depo hastaligi
gibi metabolik hastaliklarda oldugu gibi non-enfeksiydz durumlarda da
gorulebilir.Splenomegali hepatomegaliden daha az goéraldr.

Letarji,irritabilite gibi ndérolojik bulgular merkez sinir sistemi tutulmasi
olusmaksizin da bakteriel enfeksiyonun ilk bulgusu olabilir. Konvilsiyon,
hipotoni,tremor ve bombe fontanel menenjit olmadan da septik yenidoganda
gozlenebilir.Selllit, abse, petesi, purpura, sklerem gibi birgok deri bulgulari sepsiste
gorilebilir, 1382

Eger bir semptom bir sisteme net bir sekilde lokalize edilebiliyorsa,érnegin
pnomoni veya menenjitin saptanmasi durumunda blylk bir olasilikla sistemik
enfeksiyonun erken hafif bulgular gézden kacirilmistir.®

Bakteriyel patojenin tipinden bagimsiz olarak septik cocuklarda ani veya yavas
baslangigli sarilik gelisebilir ve bazen bu sepsisin tek bulgusudur.Hastalarin 1/3'inde
goralur ve ayrica triner sistem enfeksiyonu olanlarda siktir. Ikter gériilmesi , gram(-)
basilleri distndirmelidir.Bu hipotezin sebebi , bakteriyel polisakkaridlerle sensitize
olmus eritrositlerin hemolizi ve karaciger hiicrelerinin harabiyeti veya karacigerin

biluribin ekskresyonunda bozulmadir. * Erken membran riiptiri sonrasi dogan

bebekte diffliz eritem gelismesi,birdenbire anemi ve ldkositoz gelismesi Clostridium
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Perfringens septisemisini dustndirmelidir.Tablo-1'de yenidogan enfeksiyonunun

nonspesifik klinik belirtileri géralmektedir.

Tablo-1: Yenidoganda enfeksiyonun nonspesifik klinik belirtileri.

Genel
Ates,hipotermi, iyi olmama hali
ZayIf beslenme
Sklerem

Kardiyovaskiiler
Soluk, soguk, nemli deri(cutis
marmoratus)
Tasikardi,Bradikardi,Aritmi
Hipotansiyon

Gastrointestinal Sistem
Emme glgliga
Besin intoleransli
Abdominal distansiyon
Anoreksi,kusma
Diyare

Santral Sinir Sistemi
irritabilite, letarji
Tremorlar, konvulziyonlar
Hiporefleksi, Hipotoni
Anormal Moro refleksi
Dlizensiz solunum

Gergin fontanel
Yilksek sesle aglama

Hepatomegali/Splenomegali

Solunum Sistemi Hematolojik Sistem

Apne ,dispne Solukluk ,Sarilik
Tasipne ,retraksiyon Splenomegali
Hirilti Petesi,Purpura
Siyanoz Kanama

Yenidogan sepsisi 3 farkl klinik tabloda karsimiza ¢ikabilir; erken baglangicli
sepsis, ge¢ baslangigli sepsis ve nazokomiyal( hastane i¢i ) sepsis. e
A. Erken Baslangigh Sepsis ; hayatin ilk 4 ila 7 glini icinde genellikle fulminan
seyirli bir multisistem hastaligi olarak kargimiza ¢ikar.Bu bebeklerde, erken membran
rUptird, dogum agrilarinin erken baslamasi, koryoamniyonit, peripartum dénemde
annenin ateslenmesi ve bebeklerden bircogunun prematire veya disik dogum
agirlikhi olmasi gibi bir veya daha fazla obstetrik komplikasyon 6ykusu vardir.Erken

baslangigli hastaliktan sorumlu tutulan etkenler dogum sirasinda dodum kanalindan

alinmaktadir. Treponema, virisler, listeria ve blytk bir olasilikla kandida'nin da dahil

40



oldugu bazi enfeksiy6z ajanlar ise hematojen yolla transplasental olarak fetus’a
gecebilir.Erken membran rlptlrt ile vajinal flora asendan yolla amniyotik sivi ve
fetusa ulasabilir.Fetal kolonizasyon ve enfeksiyona neden olan koryoamniyonit gelisir.
Fetus ve yenidoganin amniyotik siviyl aspire etmesi respiratuvar semptomlarinin
olusmasinda rol oynar. Verniks veya mekonyumun amniyotik sivida bulunmasi
amniyotik sivinin dogal bakteriyostatik 6zelligini bozar. Kolonizasyonun primer yeri
oncelikle deri, nazofarinks, orofarinks, kojuktiva ve umblikal korddur. Belirtilen bu
mukozal membranlara yénelik herhangi bir travma enfeksiyona neden olabilir. %2
B. Geg Basglangigh Sepsis ; 4 ginlik veya bazi yayinlara gére 7 ginlikten daha
buyik yenidoganlarda gérulir. Siklikla ilk haftadan sonra bulgu verir. Bebeklerde
doguma ait komplikasyon 6ykisu olabilir ancak erken baslangi¢li hastaliga gére daha
az karakteristiktir. Geg¢ baslangigl sepsiste sorumlu tutulan etkenler ; dogum &ncesi
annenin urogenital sisteminden, vajinal floradan, dogum sonrasinda insanlarla
temastan kontamine materyal ve aletlerden bulasir.MSS tutulmasi siktir. *%2
C. Neonatal Nazokomiyal Enfeksiyonlar

Nazokomiyal enfeksiyon hastaneye yatarken higbir enfeksiyon kaniti olmayan

bir hastada, enfeksiyon ajanlarina yada toksinlerine bagli olarak gelisen lokal yada

sistemik hastallk durumudur. Hastaneye kabulden en az 72 saat sonra ¢ikan

enfeksiyondur. Amerika Birlesik Devletleri’'nde hastanelere yatan tim hastalarin % 6’
sinda nazokomiyal enfeksiyon gelismekte ve nazokomiyal enfeksiyonlar, &lim
nedenleri arasinda ilk on icinde yer almaktadir.Trkiye'den gesitli tnitlerden yillara
gore degisen oranlarda olmakla birlikte % 2.1 - % 7.8 gibi rakamlar bildirilmektedir .2
Ozellikle yenidogan yodun bakim Unitelerinde ¢ok dusik dogum agirlikli

bebeklerin yasama sansi bulabilmelerinden sonra yogun girisimler yapilan bu
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bebeklerde hastaneden kaynaklanan enfeksiyon sikhdi artmistir. llk 48 saatte gelisen
enfeksiyonlar genellikle hastane disi kaynakhdir. 48-72 saatten sonra ise hastane
kaynakl olma olasiligi giderek artar.

Nazokomiyal enfeksiyonlar genellikle cilt, solunum yolu yada GiS'den ve
kateter gibi bir yolla bariyerlerin bozulmasindan kaynaklanir. Term bebek Unitede kisa
sureli kaldigi icin patojen ajanlarla enfekte olma riski azdir. Bu bebeklerde dogumdan
birkag guin sonra boJazda ve gdbekte Alfa Hemolitik Streptokok ve Stafilokkokus
Epidermidis ile, cilt ve mukozalarda ayrica Stafilokkokus Aureus ; GiS'de ise
Laktobasiller, diger anaeroplar ve E.Coli ile kolonize olurlar. Yenidogan Yogun Bakim
Unitesi'ndeki bebeklerde ise kolonizasyon, gram negatif enterik basiller gibi
nazokomiyal patojenlerden olusur. Bir ¢alismada normal flora ile kolonize bebeklerde
% 0.5 oraninda nazokomiyal enfeksiyon saptanirken anormal flora ile kolonize
bebeklerde % 15 enfeksiyon saptanmistir. 3 glinden daha uzun stire antibiyotik
kullaniimasi gram negatif bakterilerle kolonizasyonu arttirmaktadir.

insidans; multipl faktériere bagh olup Ulkelere ve Unitelere gére degisir. Bir
calismada nazokomiyal enfeksiyon olasiligi >1500 gm bebeklerde % 1, 1000-1500
gm arasi %10, < 1000 gm ise % 20 olarak bildirilmistir *. Fanaroffun yapti§i gok
merkezli bir calismada 1500 gm altindaki bebeklerde % 17 oraninda nazokomiyal
enfeksiyon gelismistir. ®

Nonnazokomiyal Enfeksiyonun Risk Faktérleri :°

Dustk dogum agirlikli bebek,

Immunitenin yetersizligi,

Bakteriyel kolonizasyon,

Uzun yatis suresi,
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o Unitede hasta sayisinin fazlaligi,
e Hesire-hasta oraninin diglk olmasi,
e Invaziv girisimlerin yogunlugu,
e Yetersiz ya da uygunsuz infekisyon kontrol yéntemleri,
e Uygunsuz ve gereksiz antibiyotok kullanimi,
Nazokomiyal enfeksiyon etkenleri arasinda gram(-) ajanlar , ©n planda

gelmektedir. Son vyillarda en ©&nemli nazokomiyal enfeksiyon ajani olarak
Stafilokokkus Aureus bildiriimeye baslanmistir. Bunun nedeni olarak kullanilan
vaskiilar kateterlerin kolonizasyonu, IV sivilarin kontaminasyonu, nekrotizan
enterokolit ve Disiik Dodum Agirlikli Bebeklerin oraninin artmasi veriimektedir.
Ancak bu bakteriye bagli mortalite gram negatif infekisyonlarindan daha duistk
olmaktadir. Y.Y.B.U.'de yalnizca sabun ve suyla el temizligi yapiimasi Klebsiella,
Enterobacter ve E.Coli kolonizasyonunu azaltir. Klebsiella’nin en sik bulagsma yolu
biberonlar ve sondalardir . Giriste antibiyotik alanlarda nazokomiyal enfeksiyon, 8-12
gin gecikmektedir ancak almayanlarda infeksiyona E.Coli yol acarken, antibiyotik
alanlarda etken daha cok Klebsiella olmaktadir . Mekanik ventilatérlerin tim aksami
nazokomiyal enfeksiyon gelisiminde rol oynar . Bu ylizden nazokomiyal enfeksiyonlari
onlemek icin ventilatér hortumlarinin 24-48 saatte bir degistiriimesi 6nerilir. Hortum
icinde kondanse olan su da énemli bir enfeksiyon kaynagidir, tstelik bu sivida reyen
bakteriler genellikle Pseudomonas, Acinetobacter, Klebsiella ve Serratia gibi direngli
gram (-) basillerdir.®

Distk dogum agirlikli bebeklerde belirlenen yeni bir nazokomiyal ajan Candida
albicans basta olmak Uzere mantarlardir. 1500 gr altindaki bebeklerin % 27'si

kolonize olup % 3-4’Unde karakteristik olarak uzun sireli antibiyoterapi , IV kateter,
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TPN gibi uygulamalar izleyarak 2-8. Haftalarda sistemik fungal enfeksiyon ortaya
cikar ve mortalite % 54’U bulabilir.

E.Coli, Salmonella, Rotaviruslar ve Sigella ile olugsan infeksiyonlarin sikligi
giderek azalmaktadir. Salmonellanin uzun tasiyicilik ve inkubasyon ddéneminden
dolayr hastalik taburcu edildikten sonra ortaya c¢ikabilmekte ve salginlarin
tanimlanmasi zorlagmaktadir. Salmonella enfeksiyonlari antibiyotik tedavisine ragmen
tastyicilik devam ettigi icin zor kontrol edilebilir. ®

Nazokomiyal Enfeksiyonda Bulasma Yollari :

1. Temas :

a. Direkt temas : Enfekte ya da kolonize biriyle direkt temastir. Yenidogan
Unitelerinde personelin % 30-50 sinde burunda, % 47’sinde ellerde S.Aureus
tasiyicihgr saptanmistir.

b. indirekt temas : Duyarli bir bireyin kontamine bir cisimle 6rnegin rektal
termometre, resusitasyonda kullanilan aletlerle temasi ile ortaya ¢ikar.

c. Damlacik temas! : Hava ile bulagin tersine enfekte damlaciklar 90 cm.den
uzaga gidemez. Bu yiizden de yakin temasla bulas olur. Ozellikle respiratuvar viral
enfeksiyonlar bu sekilde bulasirlar.

2. Hava Yolu :

Hava yolu ile bulagsma, yalnizca pediatrik hastalarda varisella zoster ile
bildirilmigtir. Tm bu yollar icerisinde en énemli olan calisan personelin elleri ve
rezervuar da kolonize veya enfekte bebeklerdir. ®

Sepsis basglangic zamanina gére etken MO’lar ve mortaliteleri, diger 6zellikleri

ile birlikte Tablo-2’ de gosterilmistir.
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Tablo-2 : Yenidogan Sepsisinin Klinik Tipleri.

Ozellik Erken Basglangigh Geg Baslangigh Nazokomiyal

Baslangi¢ Dogumda,<7 giin, 8-28. Gunler,bazen | Hastaneye yatisindan
genellikle <3 giin 60. gin Nadir 72 saat sonra

Obstetrik risk Kolonizasyon, Nadir Prematirite,yogun
amniyonit, bakim Unitesindeki
prematurite girigimler, barsak

rezeksiyonu

Klinik goériinim

Respiratuar
distres,pnomoni, sok

Ates , SSS bulgulari
ya da fokal bulgular

Apne, bradikardi,
letarji, vicut 1sisinda
duzensizlikler

Menenijit % 30 % 75 % 10-20
Diger sistem Pyelonerit, Pnomoni,
tutulumlan , osteomyelit,septik pyelonefrit,endoftalmi
Nadir . o . »
artrit, selldlit t, septik trombusler,
flebit,deri
enfeksiyonlari,
nekrotizan enterokolit
Patojenler Grup B streptokoklar | Grup B streptokok S.epidermidis,
tip la, Ib,la/c,I1, 111 tip lll, E.Coli S.aureus,Candida
E.Coli,Klebsiella S.aureus albicans,
Pseudomonas
L.Monositogenez, S.epidermidis aeruginosa, E.Coli
Enterococci,H.infl. | Pseudomonas Herpes simpleks,
Klebsiella,Serratia
Tedavi Ampisilin ve Ampisilin ve Klinikteki
gentamisin veya gentamisin veya nazokomiyal ajana
sefotaksim sefotaksim bagldir; vankomisin

veya nafsilin ve
gentamisin

Destek tedavisi

Mekanik ventilasyon
vazoaktif ajanlar,sivi
resusitasyonu

Mekanik ventilasyon
vazoaktif ajanlar,
SIVI resusitasyonu

Mekanik ventilasyon,
vazoaktif ajanlar,sivi
resusitasyonu

Mortalite

% 15-70

% 10-20

% 5-10

45




TEDAVI -

Sepsis tedavisinin en dénemli bélimini antibiyotikler olusturmaktadir.Ancak,
tedavinin basarisi en az ilag tedavisi kadar dnemli olan destekleyici bakima baglidir.
Son yillarda gincellesen bir diger yardimci yéontemde immunoterapidir ve prognozu
olumlu etkilemektedir.

Antibiyotik Tedavisi

Sepsisten stphelenildiginde ya da ispat edildiginde uygun kdltirler alindiktan
sonra antibiyotik tedavisi planlanmalidir.Kiltirlerin sadece % 5 ila 10'u pozitif bulunsa
bile , bebegin durumu sepsisi distindlriiyorsa ampirik parenteral antibiyotik tedavisi
baslanmalidir. 4°

Antibiyotik sec¢iminde, bulunulan serviste son zamanlarda izole edilen
bakteriler, bu bakterilerin antibiyotik duyarlihdi, muhtemel etiyolojik ajan,
antibiyotiklerin BOS’a gecisi ve bebegin hepatik ve renal fonksiyonlari gibi
parametreler dikkate alinmalidir. '®

Erken baslangigh sepsis icin ampisilin-gentamisin kombinasyonunu tavsiye
edilir. Ampisilin in vitro sartlarda ve klinik olarak grup B streptokok, Listeria, Proteus
ve Enterokoklara kars: etkilidir.E.Coli suslarinin da % 50’sine karsi etkindir. °

Aminoglikozidler, bircok Enterobactere karsi(E.Coli, Klebsiella, Enterobacter,
Proteus suslari dahil) ve kanamisin haric Pseudomonas-auriginozaya karsi da
etkindir.Gentamisin en sik kullanilan aminoglikoziddir.Gentamisin ve kanamisine
direncli koliform bakteriler icin amikasin ya da sefotaksim ya da seftazidim gibi bir
3.jenerasyon sefalosporin kullaniimalidir.*®Sefalosporinler listeriaya da Enterokoklara
kargi etkili degildirler ve ampisilinle kombine ediimeden kullaniimamalidiriar.

Ampisilinlerle aminoglikozidler arasindaki sinerjik etki , sefalosporinlerle goriiimez.

46



Erken baslangi¢li neonatal sepsiste Stafilokoklar, gram(-) hastane mikro
organizmalari ve mantarlar nadiren goérilir.Bu ylzden bunlara duyarli ampirik
antibiyotik ayarlanmasi gerekliligi genellikle yoktur. Servisin epidemiyolojik deneyim
ya da deri lezyohlarl Pseudomonas enfeksiyonuna isaret ediyorsa, karbenisilin ya da
tikarsilin ve bir aminoglikozid kullaniimalidir.Ozellikle de distk dogum agirlikli
yenidoganlarda aminoglikozid kullanilirken terapatik ilag  monitorizasyonu
gerekir.Renal fonksiyonlari bozuk olan hastalarda doz ayarlamasi yapilmalidir. °

Gec¢ baslangi¢li sepsis, epidemiyolojik olarak daha heterojen karakterli oldugu
icin ve maternal, ailesel, toplumsal ajan patojen kaynaklarini yansittigi icin
organizmalar daha genis bir spektrumda dustnalmelidir.Sonug olarak ampirik
antimikrobiyal ila¢c rejimleri de degisiktir.Daha 6nce saglikli olan hastaneden yeni
taburcu edilen hastaya eger Stafilokok enfeksiyonu distnilmiyorsa ampisilin+bir
aminoglikozid ya da sefotaksim baglanmalidir.Stafilokok enfeksiyonu distndliyorsa,
ampisilin yerine metisilin ya da nafsilin gibi bir Stafilokok etkili antibiyotik veriimelidir.
Aksine, uzun dénemli hospitalizasyon éykusu olan, daha énce antibiyotik kullaniimis,
septik premattire bebekte ampirik antibiyotik se¢imi daha zordur.Bu hastalarda major
patojenler SAKo(+) veya SAKo(-),aminoglikozide direngli koliform bakteriler,
Pseudomonas ve Serratia gibi ¢cok direncli oportunistik mikro organizmalardir. Sonug
olarak bu durumda antibiyotik hastanin bireysel durumuna gére ayarlanir. ®

Muhtemel Serratia ve Enterobacter gibi rezistan suslarin, ortaya cikabilme
durumlari gézéniine alinarak, seftazidim ve sefotaksim rutin olarak kullanilmamalidir.

Bir monobaktam antibiyotik olan aztreonamla yapilan ampirik tedavi ampisilinle
kombine edildiginde standart ampisilin + aminoglikozid tedavisi kadar etkin oldugu

gosterilmistir. *° Kiiltir ve antibiyogram elde edildikten sonra tedavide degisiklik

47



gerekebilir.Organizmalarin ilaglara karsi toleransli suslarini tespit etmek icin
streptokoklara karsi ampisilin ya da penisilinin Stafilokoklara kargi da nafsilin ya da
metisilinin - minimum  inhibitdr ve minimum bakterisidal konsantrasyonlar
belirlenmelidir.’

Bu organizmalarin kaynagini elimine etmek icin santral vendz kateterlerin ve
diger yabanci cisimlerin ¢ikartiimasi gerekir.Hem ampilisine hem de aminoglikozidlere
duyarli bir Enterokok gram(-) izole edildiginde, bunlardan herhangi biriyle tedavi
edilebilir, fakat her ikisinin kombine kullaniimasi 6nerilir. Pseudomonas enfeksiyonlari
icin tikarsilin ya da seftazidime ilaveten bir aminoglikozid kullanilmalidir. ®

Her ne kadar 3.jenerasyon sefalosporinler grup B Sreptokoklar ve gram(-)
enterik basiller igin mikemmel bir duyarliliga sahip olma , ylksek serum ve BOS
konsantrasyonlarina erisme, doza bagh toksisitenin olmamasi gibi 6zellikleri olsa da
serviste rutin kullaniimasi tavsiye edilmez.Klinik caligmalar g&stermistir ki,
3.jenerasyon sefalosporinler ampisilin ve gentamisinle kiyaslanabilir, fakat daha tstln
degildirler. ®

Yakin zamanda ABD ve Kanada'da enfeksiyon hastaliklar Unitelerinde yapilan
calismalar genellile yenidogan sepsisi ve menenjitinde ampirik tedavi olarak
ampisilin+gentamisini tercih etmektedir.?* Menenjit tespit edildiginde ampisiline
kombine olarak bir sefalosporin uygun bir alternatif tedavi olarak
dastndlmektedir.Seftriakson, moksolaktam ve sulfanomidler albumine baglanmis
bilirubini ayirdigi icin yenidogan déneminde kullanilmamalidir. ** Yenidogan
déneminde Kloramfenikoliin bireyden bireye degdisen farmakokinetiginden ylksek

toksisite riski olusmasi nedeniyle rutin kullanimi énerilmez.
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Devam Tedavisi

Tedavi, kiltir antibiyogram duyarlilik sonuglarina gore degisir. Tedavi stresi
antibiyotiklerden alinan baslangic cevabina goére degismekle beraber, fokal
enfeksiyonun bulunmadi§i yada ¢ok az bulundugu sepsisli bebeklerin gogunda 7-10
giinden az olmamalidir. Grup B Streptokoklarin veya gram negatif enterik basillerin
neden oldugu menenjitli bebeklerde tedavi siiresi en az 21 giin olmalidir.

Tedavi total olarak 10-14 gin devam ettirilmeli yada menenjit, derin doku
tutulumu veya abse formasyonu gelismedigi saptanan komplike olmamis bakteriyemili
hastada klinik cevap sonrasi en az 5-7 gin daha uygulanmaldir. Tedavinin
baslangicindan 24-48 saat sonra alinan kan kiltiri negatif olmalidir. Eger kultur
pozitif ise tedavide degisiklk yapilmasi endikedir ve bdyle bir durumla
karsilasildiginda enfekte kateter, endokardit, enfekte trombus, gizli abse, tedavi
diizeyinin altinda kalmis antibiyotik diizeyi ve rezistan mikroorganizmalar akla
getirilmeli, arastirimalidir. Eger Sepsis grup B Streptokok’a bagli menenijit ile
komplike olmussa tedavi 14 giin devam ettirilmelidir ya da gram negatif menenjitte
BOS sterilizasyonundan sonra 14 giin daha uygulanmalidir.

Eger herhangi bir patojen saptanamamigsa ve bakteriyel sepsis klinik olarak
tam ekarte edilemezse 72.saate antibiyotik tedavisini kesmeye karar vermeden CRP
bakilmasi yardimei olur.®

Sepsis teshisi asikar olan hastalarda , baslangic degerlendirmesinde kan

kulttrleri steril olabilir.
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Destekleyici Tedavi

1. Genel destek tedavisi ; Sivi, elektrolitter ve glukoz dikkatli bir sekilde
monitérize edilmeli; sivi elektrolit dengesi ve glukoz homeostazisi saglanmalidir.
Hipovolemi, hiponatremi, hipokalsemi ve hipoglisemi duzeltiimelidir. Eger uygunsuz
ADH sekresyonu varsi sivi kisitlanir. Sok, hipoksi ve metabolik asidoz belirlenmeli ve
inotropik ajanlar, sivi resusitasyonu ve mekanik ventilasyon ile tedavi edilmelidir.
Dokularin yeterli oksijenizasyonu surduariimelidir. Enteral beslenmeye devam
edemeyen bebeklerde parenteral beslenme énerilir. *#

2. Solunum destegi ; Uygun oksijenizasyon ve asidozun kontrolli &nemlidir.
Oksijen nemlendirilerek verilmeli ve arteriyel kan gazi 6lgme olanagi varsa 6zellikle ilk
glinlerde kan gazi analizleri yapiimalidir. Konjenital pnomoni, persistan fetal dolasim
ya da sok akcigeri tablosuna bagll respiratuar yetmezlikle siklikla ventilatér destegi
gerekir. 22

3. Kan basinci ; Kan basinci ve perflizyon destegi %5'lik albumin sollsyonu,
plazma ve vazopressor ilaglarin kullanimi ile saglanir. 22

4. Dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC) gelisiminde tedavi ; DIC
olusumu ile sepsisli yenidoganda igne batirilan yerlerde, gastrointestinal sistem ve
santral sinir sisteminde jeneralize kanamalar olabilir. Deride blylk damarlarin
trombozu gangrene neden olabilir. DIC (Dissemine Intrvascular Coagulopati)'de
trombositopeni, protrombin zamani ve parsiyel tromboplastin zamaninda artma
gbzlenir. Ayrica fibrin yikim drtnleri artar. DIC tedavisinde temel olarak altta yatan
hastalik tedavi edilir. Taze donmus plazma (10 ml/kg), K vitamini, trombosit

transfiizyonlari verilir ve gerekirsa kan degisimi uygulanir.#
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5. Menenjit gelisimi ve tedavisi ; Menenjit gelismis olgularda sepsisteki gibi
etkene yonelik tedavi yapilir. Bu olgularda nérolojik sekel orani gok yiiksektir En sik
rastlanan etkenler; E.Coli ve Tip 3 grup B Streptokoklardir. Komplikasyonlart,
ventrikdlit, hidrosefali, beyin absesidir. tani;; BOS incelemisyle konur, Tedavide;
etkene yonelik tedavi esastir. 24-48 saatte tedaviye yanit vermiyorsa ve ventrikilde
enfeksiyon varsa intraventrikller antibiyotik uygulanabilir. Dlzensiz ADH salinimi
varsa sivi dengesi kontrol edilir. Konvilziyon varsa fenobarbital verilebilir. Antibiyotik
tedavisine ragmen dizelmeyen beyin absesi ve ventrikilit durumunda cerrahi tedavi
uygulanlr.1

6. Transfizyonlar ;

Tam kan veya taze donmus plazma transflizyonlari bebege kompleman ve
diger immun faktérlerin aktarimini saglayabilir.

Kan degisimi; cok siddetli sepsis olgularinda bakteri endotoksin yukint
azaltmanin yanisira dolagima immun faktdrler ve kompleman vermek, varsa anemiyi
duizeltmek amaciyla faydall olabilir. Sepsis ve menenjit varliginda kernikterus riski
arttigi icin hiperbilurubinemi monitérize edilmeli ve gerektiginde exchange
transfiizyonla tedavi edilmelidir. *°

Grantlosit transflizyonlari; nétropenili olgularda sepsis oldukca siddetli
seyredip mortalite hizini  arttinr.  Buna karsilk bu hastalarda grandlosit
transflizyonlarindan basarili sonuglar alinmaktadir. Ancak bu tiir uygulamalarin graft
versus host reaksiyonu ve bazi enfeksiyonlarin (6rnegin Sitomegalovirus, HIV gibi)
bebege gecmesi gibi potansiyel tehlikeleri vardir.®
7 intravenéz gamma globulin tedavisi ; Sepsiste basta prematireler olmak

lizere yenidogan bebeklere 5 giin siire ile 0,5 g/kg'dan tek dozda IV gamma globulin

51



verilmesi mortalite hizinin diismesine neden olmaktadir. Fakat yapilan galigmalar
yeterli degildir.Anafilaktik reaksiyon, RES blokaji sivi yiikii ve nonspesifik  antijen
yiki gibi yan etkileri tedavinin maliyeti, rutin kullanimi tartismalidir. Ancak, plasental
antikor gecisinin yeterli olmadigi 34 haftadan kiglk pretermlerde yardimci
olabilir.Gerek profilaksi gerek tedavide standart IVIG preparatlari yerine endotoksin
nottralize edici patojene 6zgi insan monoklonal antikoru iceren preparatlar tercih
edilebilir.Béyle ideal IVIG preparatlarinin elde edilmesi igin ¢aligmalar stirmektedir. 8
8. Koloni stimulan faktor uygulamasi ; Koloni stimulan faktor; kemik iligi
progenitér hiicrelerinin proliferasyonunu stimiile eder, matir effektér nétrofil depo
havuzlarini uyarir ve matir effektor nétrofil fonksiyonlarini arttirir . Bunlar rekombinant
DNA teknolojisiyle klonlanmis olup klinik denemelerde basariyla kullaniimaktadir. Bu
sitokinlerden biri olan rGM-CSF, nétrofil olusturucu koloni tizerine etkili olup spesifik
nétropenilerde, kemoterapiye bagl noétropenide ve neonatal sepsise bagll
notropenide kullaniimis ve gegici bir diizelme sagladigr bildirilmigtir. rGM-CSF ise
trombosit, monosit, nétrofil ve eozinofil koloni olusturucu Uniteler Gzerine etkili olup
yine kemoterapiye bagli nétropenilerde basariyla kullanilan bir sitokindir. ~ rGM-
CSF'in neonatal nétrofillerin oksidatif metabolizmalarini arttirdiklari, kemotaksis,
bakteriyel éldiirme, C2b1 gibi yiizey aktif adezyon glikoproteinlerinin ekspresyonunun
ve adherensini baslattiklar gosterilmistir.”® rGM-CSF, 5 mikrogram/kg/giin dozunda
kullaniimaktadir.

Siddetli yenidogan sepsisinde mortalitenin azaltiimasi igin grantlosit
transflizyonu hususunda birkag c¢alisma yayimlanmigtir.  Christensen ve
arkadaslarinin yurattugt rastgele, prospektif, kontrollli bir ¢aligmada; kemik iligi

rezervleri bosalmig 16 yenidogan sepsisili hastada grantlosit transflizyonlar
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caligsmas! yapilmistir.Transfizyon yapilan 7 hastadan higbiri 6élmezken, grandlosit
transfiizyonu yapilmayan 9 hastadan sadece 1' i yasamistir. 2

Caino ve arkadaslar da , klinik olarak sepsisli yenidoganlarda granilosit
transflizyonlarinin erken uygulanmasini degerlendirmislerdir. ' Calismalarinda yer
alan 23 gocuktan sadece 3'Untin azalmig nétrofil rezervleri vardi.Bu arastirmacilar
yenidogan sepsisinde grandlosit transflizyonu alan hastalarda , kontrol yenidoganlarla
kiyaslandiginda hayatta kalim oranlarinda iyilesme oldugunu gd&stermislerdir.
Muhtemelen sadece notrofil rezervleri tikenmis hastalarda granilosit
transflizyonundan faydalanildigi goérilmustir. Septik hastalarda ne klinik gidisin
siddeti ne de noétropeni, notrofil rezervlerinin tikendigini gdsterir. Bunu anlamak igin
kemik iligi aspirasyonu gereklidir.*' Her ne kadar bu galismalar cesaret vericiyse de
calismalar klgtk bir hasta grubu tzerinde yapilmigtir.Daha genis ve dikkatlice dizayn
edilmis c¢alismalara ihtiyagc vardir.Transflize edilecek granilasitler I6koferez
yéntemiyle gonulli  saghkli  yetigkinlerden alinmaktadir ve graft-versus-host
hastaligini engellemek igin 1sinlanmaktadir.20 ila 30 dakika icinde alici hastanin her
kg viicut agirhdr icin 0.5 ila 1 x10° graniilosit transfiize edilmektedir. Bu transfiizyonlar
yenidoganlar tarafindan iyi tolere edilmektedir, fakat, kan grubu duyarliigi, graft-
versus-host hastaligi, sitomagalovirus ve hepatit virlisli gegisi ve volim yiklenmesi
gibi potansiyel riskler gézéniinde bulundurulmalidir. *'

Yenidoganlarda Kullanima_Giren Yeni Antibiyotikler

1. Karbapenemler : Beta-laktam antibiyotiklerdendir. Genis spektrumiu bir
ilactir. Imipenem ve meropenem bu grup ilaglardandir.Zamaninda dogan bebeklerde
kullaniimasinin iyi tolere edildigi bildiriimigtir. Yan etkileri diger beta laktam

antibiyotiklere benzemektedir. Bulanti, kusma, ishal, tromboflebit, trombositoz,
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eozinofili ve hepatik enzimlerde ylkselme gorilebili. Ancak yenidoganlarda
uygulanacak dozun belirlenmesi igin arastirmalara gerek vardir.

Karbapenemler [ laktam sinifina giren ama penisilinlerden &’li halkasinda 1
pozisyonunda karbon atomu olmasi, 2 ve 3. karbon atomlari arasinda ansatiire bag
olmasiyla ayrilir.Her iki karbapenem mide asidine duyarlidir ve parenteral verilmelidir.
Vicut dokularina yaygin dagilirlar. Plazma proteinlerine fazla baglanmazlar.
imipenem, proksimal renal tubtl firgamsi kenarindaki dehidropeptidaz |~ (DHP-I)
enzimi ile hidrolize ugrar. Bu enzim ilacin nefrotoksik etkisinden ve idrarla ilacin
atilamamasi ve inaktif metabolit olusumundan sorumludur. Bu nedenle imipenemi
DHP-I Inhibitérii olan silastin ile birlikte verilmelidir. *

Meropenem, DHP-I'e kargi 6nemli stabilite saglayan 1-f metil grubu icerir.
meropenemin yaklasik % 70'i idrarda degismeden atilirken, imipenem tek basina
verilince yalniz % 5,5 — 42,5 idrarda degismeden atilir. imipenem silastin, meropenem
ve bunlarin metabolitlerinin ekskresyonu baslica bébrek yolu ile olur. **

Pediatrik hastalarda enfeksiyon tedavisinde karbapenemlerin efektif kullanimi
icin organ fonksiyon gelisimi ve patojenin antimikrobiyal duyarliliklarina gére doz
ayarlamalari yapiimaldir.

Yapilan bir calismada (Jeffrey L.Blumer ve arkadaslari, San Francisco)
imipenem ve meropenem normal renal hepatik fonksiyonu olan hastalara verilmis.
Doz arttirilinca orantili olarak AUC (plazma konsantrasyon egrisi) ve Cmax (plazma
max konsantrasyon) degerleri de artmigtir. Dolayisiyla meropenem ve imipenem
lineer farmakokinetik géstermektedir . 20 mg/kg dozda meropenem 25 mg/kg dozda

imipenem-silastine benzer Chaxla sonuglanir. Bu ilaglarin eliminasyon yari émrl
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prematirelerde uzundur, ¢ocukluga dogru kisalir (1,5 — 2,3 saattir). Plazma klirensleri
kreatin klirensi ile iligkilidir, gerekirse doz ayarlamasi yapilir.

Antimikrobiyal aktivite ; imipenem ve meropenem aneoroblari da icererek
gram (+) ve gram (-) bakterilere etkilidir. Ancak aralarinda farkliliklar vardir. Imipenem
S.pneumonia, S.aureus ve Entercoccus Faecalis gibi gram (+) mikroorganizmalara
daha etkilidir. Bu durumun klinikte ¢cok da 6nemli olmadigi bildiriimektedir. Tum
metisiline duyarl Stafilokok ve Streptokoklar meropenem ile tedavi edilebilmektedir.
Buna karsin meropenem Enterabacteriaceae , H.influenzae ve N.meningitidisi iceren
cogu Gram (-) patojenlere, imipenemden daha etkilidir. Meropenem molekultindeki 2
yan zinciri nedeniyle, P.aurigenoza'ya karsi daha etkilidir. **

Klinik kullanimda ilacin Cpax ‘dan ¢ok ilacin hedef organizmada MIC’'nin gegtigi
doz araliginin stresi énemlidir. 20 mg/kg IV menopenem veya 25 mg/kg imipenem
silastin verildiginde prematiire ve term yenidoganda plazma konsantrasyonlari en az
12 saat boyunca hemen butiin bakterilere ait MIC degerlerinin Ulzerinde kalir.
Yenidoganda giinde 2 kez verilebilir. Yenidoganda immatar renal fonksiyonlar bunu
belirler.

Cocuklarda yapilan c¢alismalar ise imipenem MIC'larinin 6-8 saatte
tamamlar.meropenemin plazma konsantrasyonlari bakteriyel MIC’leri daha uzun
surelidir. 8-12 saatte bir veriimekte, ¢ogu patojene etkilidi. meropenemin
P.auriginosaya etkili konsantrasyonun saglanmasi icin 8 saatte bir verilmesi gerekir.
Halen karbapenemler igin optimum doz rejimlerini belirlemek icin multpl doz

farmakokinetik ve klinik galigmaya ihtiyag vardir, 424344
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KORUNMA :

Yenidogan enfeksiyonlarindaki son vyillardaki gelismeler mortaliteyi énemli
olclide azaltsa da , hasta tedavisinde maliyeti , sosyal yéni ve komplikasyonlar
g6zoénine alindiginda korunma tedbirlerinin alinmasi 6n plana gegmektedir.

1. Obsterik faktérler; uygun prenatal bakim ve prematiire dogum oranlarinin
azaltilmasi, anneye ait membranlarin riptirinden sonraki doguma kadar olan silrede
annenin peripartum enfeksiyonlarinin ve fetal distresin daha uygun tedavisi sepsis
sikhigini dnemli élgtide azaltir. %

2. Genel oOnlemler; o6zellikle yenidogan servislerinde nazokomiyal
mikroorganizmalarin neden oldugu sepsis vakalarinin sikligi bu tip 6zel yogun bakim
servislerinde bazi genel 6nlemler almayi gerektirmektedir. Yeterli alan ve yeterli
sayida personel nozokomiyal enfeksiyon kontrolunun temel noktalaridir.

Her Unitenin girisinde iki duvarda da ayakla caligtinlabilen lavabor
bulunmalidir. Kapilar ayak ucu ile veya dirsekle hafifge iterek agilabilmelidir. Her
giriste kagit havlu, temiz 6nlik (gown), gamasirlarin atilacagi sepet bulunmalidir.
Elleri hi¢ kurulamamak bez havlu ile kurulamaktan daha iyidir. Yuzeyler, zeminler,
duvarlar ve kiivezler diizenli olarak uygun antiseptik soliisyonla temizlenmelidir. ®

El yikama, 15 saniye sirdigu takdirde personelin ellerindeki gegici patojen
florayr uzaklastirir. En fazla mikroorganizma tirnak diplerinde bulundugu igin tirnak
temizligi 6nemlidir. El bakim sollsyonlari, kremler kullaniimamal, takilar
cikariimalidir. Her odada ayakla veya dirsekle kontrol edilebilen lavabolar
bulunmalidir. ®

Onlukler ve galoslarin rutin kullanimi pek fazla anlam tasimamaktadir. Onliik

giyenlerin daha fazla el ykayacag disiincesi de dogru g¢ikmamistir. Unitede
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calisanlarin hastanede strekli kullandiklari kisa kollu bir takim kiyafetle ¢aligsmalar
uygundur. Izole edilmis enfeksiyonu olan hastalarin bulundugu odalara onliikle
girilmesi gereklidir. Cerrahi girisimler sirasinda steril uzun kollu énlikler giyilmelidir.

Tum hastalarin kan ve vicut sivilari bulasi énleyecek sekilde diger atiklardan
ayri olarak uzaklastirimaldir.Unitedeki personelin saghgi tuberlikoz taramasi dahil
olmak tizere yillik olarak takip edilmelidir. ®

3. Kemoprofilaksi; Mikroorganizmalarda kisa bir stire dahi olsa, kargilagma s6z
konusu ise enfeksiyonu 6nlemek igin antibiyotik kullanimi yararli olmaktadir. Ornegin,
yenidoganda Gonokoksik konjunktiviti dnlemek igin gimus nitrath g6z damlalarinin
kullanimi etkilidir. Enfeksiyon yoniinden yiiksek risk altinda olduguna inanilan ve
yogun islemlere ugramis bebeklerde bilinmeyen patojenlere kargi antimikrobiyal
ajanlarin kullanilmasinin yarari tam olarak bilinmemektedir. Yine de grup B
Streptokoklara kargi yenidoganin hastaliginin 6nlenmesi yéniinden dogumda bebege
veya dogumdan kisa bir stire 6nce anneye penisilin G veya ampisilin verilmesi faydal
olmaktadir. #

4. IV gamma globulin profilaksisi;6zellikle dogum agirligi 1500 g'in altinda olan
prematiire bebeklere haftada bir kez olmak kaydi ile 500-700 mg/kg dozunda IV
gamma globulin profilaksisi verilmesinin sepsisin dnlenmesi ve sepsis mortalitesinin
azaltimasinda oldukg¢a yararli olacagi belirtiimektedir.Prematire bebeklerde kord
kani IgG dizeyinin de 700 mg/dl'den distk olmasi ve bu bebeklerde immun cevabin
da yetersiz bulunmasi nedeniyle 6zellikle dogum sonrasinda fazla girisime ugrama
sans! ylksek olan bebeklerde IV gamma globulin profilaksisi yapilmasi oldukca
yararli olabilmektedir.Ayrica erken dojum yapacak annelere yiiksek dozda IV gamma

globulin profilaksisi de uygulanmaktadir ancak bu yéntem oldukga pahalidir. #?
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GEREC VE YONTEM

Ocak 1996-Aralik 1997 tarihleri arasmda lzm|r Dr.Behget UZ rouk Hastanesi
Yenidogan Unitesi'nde sepsm tanisi alan 392 hasta calismaya alindi. Bu hastalarin
2034 premature iken 189'u matlr olgulardi. Hastalarin klinik ve laboratuar bulgulari,
dosyalarindan retrospektif olarak degerlendirildi.Sepsis tanisi klinik olarak ve kan
kalttrinde Greme saptanmasi ile kondu.

Sepsis tanisi alan hastalarin tanisi asagidaki laboratuarlaria desteklendi:

* Hemoglobin ,I6kosit sayisi, trombosit coulter STKS cihazi ile degerlendirildi.

* Immatur / total nétrofil orar periferik yayma ile degerlendirildi.

* Sedimentasyon hizi mikrosedimentasyon yéntemi ile saptandi.

" C reaktif proteini Beckman Array Protein cihazi ile nefelometrik yontemle
calisildt.

*Immunglobulinler Orion Diagnostica Turbox cihazi ile nefelometrik olarak
saptandi.

Normal olarak kabul edilen laboratuar degerler : 1412

** Hemoglobin dlzeyi : 14.5-22.5 g/dl arasi.

** Lokosit sayisi : 5000-20000 / mm?® arasi.

** Absolll nétrofil sayisi : 2500-7800 / mm® arasi.

** Immatir / total nétrofil orani : 0.16 ‘dan dasuk.

** Total immatir nétrofil sayisi : 400 / mm® ‘den dusik.

** Trombosit sayis! : 84000-478000 / mmn® arasi.

** Sedimentasyon hizi : 0-10 mm/saat arasi.

** C reaktif protein diizeyi : 0.6-12 mg/z| arasi.

** Fibrinojen : 200-450 mg/dI aras:.

** 1GM : 5-30 mg/dl arasi.

** 1gG : 700-1480 mg/dl arasi.

** IgA : 0-2.2 mg/dl arasi.

** 1gE : 0-10 IU/ml arasi.

** 1gD : 0-8 mg/dl arasi.
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Kan kilttri igin aseptik kosullarda, kontaminasyona dikkat ederek ortalama
1.5 ml kan alindi.Kan KAB vasatimiz BACTEC adi altinda cusein-soja-pepton-
bouillon-CO,  vasati olup, sivi haldedir.Bu vastin aerobik mikroorganizmalar igin
uygun oldugu belirtilmistir.*°

Kiltir vasati kullaniimadan evvel 2-25 °C arasinda kuru yerde tutuldu ve
dogrudan giines I1s1gina maruz birakiimadi.Uygun bir Greme saglanmasi igin en az
0.5 ml kan alindi.Kan alindiktan sonra sise hafifce ¢alkalanarak igerigi homojen hale
getirildi.Kan alindiktan sonra vasat bekletiimeden laboratuara génderildi.Laboratuarda
BACTEC Fuoreszens serisinden olan alet igine yerlestirildi.Her klltir sisesi igerisinde
bakteri Ureyip Uremedigine gore artan CO.'e hassas alan igermekteydi. Aletin
disindaki sinyalle hangi sisede Ureme oldugu saptandi. Uremenin oldugu sise aletten
cikarildi.Ureme olmayanlar 5 gin bekletilip Greme olup olmadigi takip edildi.5.
glinden sonra da ureme olmadigi durumlarda, o hastanin kan kdltirinde Greme
olmadigi bildirildi.Uremenin oldugu siseden kanli plaga ekim yapildi.(Tek koloni
dusecek sekilde ) Gram(-) enfeksiyonu gtiphesi oldugunda ayrica EMB, meningokok
stiphesi cldugunda ise ¢ikolatali agarada ekim yapildi.Bu besiyerlerindeki koloni
gérinimiine gore Ureyen bakteriye karar verildi.Karar verilemedigi durumlarda 3
sekerli yatik besiyerine (TSI Ureaz) ekim yapildi,yine stiphede kalindiginda oksidaz
testi yapildi.Her bir ekim yerinde 24 saat bekletildi.Oksidaz (-) oldugunda entotube
II'ye ekildi.Oksidaz (+) oldugunda Oxi/Ferm Tm tube II' ye ekim yapildi.Kan KAB ‘de
tireme olmadiginda sonug 21 giin sonunda bildirildi.Ureme durumunda daha erken

sonug alindi.

66



BULGULAR

Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi yenidogan ve prematire boltimlerinde
01.01.1996 - 31.12.1997 tarihleri arasindaki iki yillik slrede toplam 4669 olgu

yatirilarak izlendi. Olgularin

bebeklerdi. Hastalarin 392 (% 8.61)'i sepsis tanisi aldi.
Tablo-5'de sepsisli hastalarin maturite ve yillara gére dagilimi gértiimektedir.

Tablo-5 : Sepsisli hastalarin maturite ve yillara gére dagilimi.

737 'U prematire , 3932 ‘I miadinda dogan (MD)

1996 1997 TOPLAM
MATURITE TOPLAM|SEPSIS |TOPLAM|SEPSIS |TOPLAM|SEPSIS
OLGU OLGU OLGU
No No(%) No No(%) No No(%)
PREMATURE 87 118(33) |350 85(24) 737 203(27.5)
MiADINDA DOGAN  [2023 122(6.3) | 1909 65(3.4) |3932 189(4.8)

PREMATURE OLGULAR
OCAK 1996-ARALIK 1997 tarihleri arasinda prematire servisinde yatan
toplam 737 olgunun 203 (% 27.5)’U sepsis tanisi ald!.
Sepsis tanisi ile izlenen hastalarin 91 (%44.8)'i kiz, 112 (%55.2)'si erkekti.

Olgularin hastaneye yatis yaslari ortalama 0,64 + 2,12 glin ve sepsis tanisi

aldiklar yas ortalama 3,79 + 3,76 glin olarak bulundu.

Sepsis saptanan prematire olgularin dogum kilolarina gére dagilimi Tablo-6’

de verilmigtir.

Tablo-6: 203 sepsisli prematire olgunun dogum kilolarina gére dagilimi.

Dogum Kilosu OLGU No %

< 1000 8 4.0

1000-2000 159 78.3
>2000 36 17.7
TOPLAM 203 100
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Sepsis tablosunun ortaya ¢ikis zamanina gore ilk 4 giinde sepsis klinigi olusan
olgular erken baslangigli, 4 giinden sonra klinigi olusanlar ge¢ baglangigli sepsis
olarak kabul edildiler.

Olgularin sepsis ortaya ¢ikis zamanina gére dagilimlari Tablo-7 ‘de
gortlmektedir.

Tablo-7: Prematiire olgularin sepsis ortaya ¢ikis zamanina gére dagilimi.

SEPSIS BASLAMA | OLGU No %
ZAMANI

ERKEN 105 51,7
GEG 98 48,3
TOPLAM 203 100

Sepsis klinik tablosu hastaneye yatiginin 72. saatinden sonra ortaya gikan
olgular nazokomiyal enfeksiyon olarak kabul edildi.203 prematirenin 99 ( %48) ‘unda
nazokomiyal enfeksiyon saptandi.

Dogum kilolari ile sepsis baslama zamani arasindaki iligki Tablo-8'de
verilmistir.Dogum kilolari ile sepsis baglama zamani arasindaki iligki istatiksel olarak
anlaml bulunmamistir. (p >0.05)

Tablo-8: Dogum kilosu ile sepsis baglama zamani araisndaki iligki.

Dogum Kilosu |Erken sepsis|Ge¢ sepsis
(%) (%) P
< 1000 4 (50) 4 (50)
1000-2000 84 (52.8) 75 (47.2) |>0.05
>2000 17 (47.2) 19 (52.8)

Sepsis tanisi almig prematiire hastalarin kan kiltirlerinde treyen MO’lar

degerlendirildi( Tablo-9 ve Grafik-1).
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Tablo-9: Sepsisli premattrelerin kan KAB'da Greyen MQ’larin dagihimi.

Ureyen MO Olgu sayisi | Oran (%)
Klebsiealla 85 41.9
Stafilokokus 44 21.7
Koagulaz (+)

E.Coli 17 8.4
Stafilokokus 12 59
Koagulaz (-)

Pseudomonas 16 7.9
Enterobakter 16 7.9
* Digerleri 13 6.3
TOPLAM ‘203 100

En sik saptanan MO’lar % 41,9 ile Klebsiella olup % 21,7 ile SAKo(+) ve % 8,4

orani ile E.Coli izlemistir.

* Bu gruba birer olguda treyen 3 hem.streptokok, acinetobakter, difteroid basil,

corynobakterium, streptokokus pneumonia ve 3 olguda Greyen Serratia dahil edildi.
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Grafik-1 : 203 sepsisli prematurede treyen MO dagilimi.
Sepsis klinik tipleri ile treyen MO arasindaki iliski Tablo-10'de verilmigtir.
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Tablo-10: 203 sepsisli prematirede Ureyen MO’larin sepsis klinik tiplerine gore

dagihmu.
Sepsis SAKo(+) [E.Coli |Klebsi. |SAKo (-) |Pseudom |Enterobac. Diger | Top.
klinik n n n n n n n n
tipleri (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) |(%)
Erken 20 10 46 7 6 9 r 105
(19) (9.5) (43.8) [(6.6) (6) (8.5) (6.6) |[(100)
Geg 24 f 39 5 10 7 6 98
(24.4) (7.1) (40) (5.1) (10.2) (7.1) (6.1) [(100)
Nazokom |23 8 42 3 8 9 6 99
(23.2) |(8) (42.7) |(3) (8) (9.1) (6) |(100)
Non-nazo |20 9 43 9 8 ol [4 103
komiyal (19.8) (8.7) (41.7) |(8.7) (7.7) (6.7) (6.7) [(100)

Erken baslangigl sepsiste sirasiyla Klebsiella, SAKo(+),E.Coli, geg baglangi¢li
sepsiste , Klebsiella, SAKo(+),Pseudomonas tiredi.Nazokomiyal sepsiste ise
Klebsiella, SAKo(+),Enterobacter tremigtir.

Nazokomiyal sepsiste Ureyen MO'larin dagihmi Grafik-2'te gorulmektedir.
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Grafik -2 : 99 premature olgu ile nazokomiyal sepsiste Ureyen MOQ’larin dagilimi.
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Sepsis klinik tipleri ile Greyen MO'lar arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli
bulunmadi.(p>0.05) Prematirelerin 14(% 6.9)'inde bakteri yani sira MTM'da Uredi.

Sepsis tanili prematire olgularin kiltirantibiogram sonuglari  Tablo-11'de ve
duyarlilik ylzdeleri Grafik-3'de gortlmektedir.

Tablo-11 : 203 sepsisli premattrenin kiltir antibiyogram sonuglari .

Antibiyotikler Direncli n (%) |Duyarh n (%) |Toplam n (%)
1. Penisilin 100 (87.7) 14 (12.3) 114 (100)
2. Ampisilin 114 (95.8) 5 (4.2) 119 (100)
3. Amp-+sulb. 78 (56.1) 61 (43.9) 139 (100)
4. Amok-klav. 28 (50.9) 27 (49.1) 55 (100)
5. Piperasilin 65 (78.3) 18 (21.7) 83 (100)
6. Sefazolin Na 67 (78.8) 18 (21.2) 85 (100)
7. Sefuroksim 122 (70.1) 52 (29.9) 174 (100)
8. Sefotaksim 78 (52.7) 70 (47.3) 148 (100)
9. Seftazidim 99 (67.3) 48 (32.7) 147 (100)
10. Seftriaksion 65 (50.4) 64 (49.6) 129 (100)
11.Sefaperazon-sulb. 15 (28.3) 38 (71.7) 53 (100)
12. Gentamisin 59 (51.3) 56 (48.7) 115 (100)
13. Netilmisin 62 (35.6) 112 (64.4) 174 (100)
14. Amikasin 31 (19.1) 131 (80.9) 162 (100)
15. Streptomisin 30 (28.8) 74 (71.2) 104 (100)
16. Imipenem 13 (13.4) 84 (86.6) 97 (100)
17. Meropenem 17 (26.2) 48 (73.8) 65 (100)
18. Kloramfenikol 23 (28.4) 58 (71.6) 81 (100)
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Kloramfenikol

Meropenem
imipenem . %87
Streptomisin .
Amikasin ! %81
Netilmisin :
Gentamisin i
Sefaperazon-Sulb
Septriakson
Seftazidim
Sefotaksim
Sefuroksin |
Sefazolin Na -
Piperasilin
Amok+Klav |

Amp+Sulb

Ampisilin

Penisilin

%12

i

%0 %20 %40 %60 %80 %100

Ggfiks: ZOgep;sli prematurenin antib-iyotik duggrhhkaagsla.

En direncli antibiyotikler ampisilin  (%95.8), penisilin (%87.7), sefazolin Na
(%78.8), sefuroksim (%70.1), seftazidim (%67.3) ve aminoglikozidlerden % 51.3 ile
gentamisindi.

En duyarli antibiyotikler ise, karbapenemler(%74-%87), amikasin (%80.9)
idi.3.Kusak sefalosporinlerden enduyarl olan sefaperazon-sulb.(%72) iken en duyarli
penisilin grubu antibiyotik ise ampisilin+sulb.(%44) idi.
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Sepsisli prematire hastalarda treyen MO duyarliliklari her MO igin ayri ayri
degerlendirildi. SAKo(+) igin saptanan antibiyotik duyarliig Grafik-4'de goérulmektedir.
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Grafik-4 : Stafilokokus aureus koagulaz (+) Ureyen 44 premature olguda saptanan

antibiyotik duyarlihgr.

SAKo(+) % 80 oraniyla netilmisine, % 73.3 ile sefaperazon-sulb. ve % 70 ile
imipeneme duyarl bulundu. Meropeneme direnc fazlaydi (% 80). Penisilin grubundan
ampisilin sulb.’a duyarlilik (%62.5) iyi iken ampisiline % 94.4 oraniyla direngliydi.
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E.Coli icin saptanan antibiyotik duyarlih@ Grafik-5'de gorulmektedir.
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Grafik-5 : E.Coli Ureyen 17 prematire olguda saptanan antibiyotik duyarlihgi.

E.Coli meropenem (% 100), imipenem (% 85.8) ve amikasine (% 80) yuksek
oranda hassas bulundu. Penisilin grubundan ampisilin+sulbaktama % 44.4 oraninda
hassasti. 3. Kusak sefalosparinlerden sefaperazon-sulb.a % 60, sefatoksime % 66.6
seftazidime % 58.3 duyarl oldugu goéruldi.En yilksek direnglilik ampisilin(%100),
sefazolin-Na (%90), piperasilin(%75) de saptandi.Aminoglikozidlerde en direncli olan

netilmisin(%54) idi.
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Klebsiella igin saptanan antibiyotik duyarlihgi Grafik-6 "da gértimektedir.
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Grafik-6 : Klebsiella ireyen 85 prematiire olguda saptanan antibiyotik duyarlilig.

Klebsiella, meropeneme % 90.9, imipeneme % 94.4 duyarl bulundu.
Aminoglikozidlerden en duyarl olan amikasin (% 87.5) idi. 3. Kusak
sefalosporinlerden en duyarli olani sefaperazon-sulb. (%72.7) idi. En direngli
antibiyotikler ise ampisilin (%98,4), sefazolin-Na (%97), piperasilin (%91) idi.3.Kugak
sefalosporinlerden en direngli olan seftazidim (%86) iken en direngli aminoglikozid ise
gentamisin (%58) idi.
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SAKo (-) igin saptanan antibiyotik duyarlihg: Grafik-7 'de goérulmektedir.
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Grafik -7 : Stafilokokus aureus koagulaz (-) Ureyen 12 prematire olguda

saptanan antibiyotik duyarlihgu.

En duyarl antibiyotik %100 oraniyla sefaperazon-sulb. idi. Meropeneme % 75,
imipeneme % 66.6 duyarli oldugu gérildi. Aminoglikozitlerde ise amikasine % 50 ile
en duyarl, % 71.4 oraninda ise gentamisine direngli oldugu gérulda. Penisilin
grubundan ampisilin+sulbaktama % 66.6 duyarlilik mevcut iken ampisiline % 100

direngli bulundu.
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Pseudomonas igin saptanan antibiyotik duyarliigi Grafik-8'de gérilmektedir.
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Grafik-8 : Pseudomonas treyen 16 prematiire olguda saptanan antibiyotik duyarlihig.

* . SAKo(-) Ureyen bir hastada sefaperazon-sulb. ¢aligiimig

En duyarh antibiyotik meropenem (%100) iken, imipeneme duyarlilik % W §
idi. amikasine % 76.9, netilmisine % 80 duyarl bulundu. 3. Kugak sefalasporinler ise
orta derecede duyarl olarak saptandi. En direngli antibiyotikler ampisilin (%100) ve
amp+sulb. (%100) idi.Bunlari sefazolin (%80) ve sefuroksim (%80) izledi.
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Enterobacter icin saptanan antibiyotik duyarliigi Grafik-9'de gérulmektedir.
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Grafik-9 : Enterobacter tireyen 16 prematiire olguda saptanan antibiyotik duyarlids.

Enterobacter tum antibiyotiklere %90-100 oraninda duyarl bulunmustur. En
direncli antibiyotikler sirasiyla % 100 ile ampisilin ve % 85.7 ile sefazolin-Na

bulunmustur. Ardindan % 40 direnglilikle sefaperazon-sulb. gelmektedir.
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Prematiire servisinde 2 yillik hasta izlemindeki mortalite 304 hasta ile % 41.2
bulunmustur.Olen hastalarin % 18.7'si sepsis tanisi alanlardi.Kan kultur antibiyogram
muspetligi ile sepsis tanisi alan hastalar degerlendirildiginde sepsis mortalitesi 57
hasta ile % 28 bulunmustur.

Hastalarin prognozu ile cinsiyet , sepsis klinik tipleri,dogum yeri,dogum kilosu

arasindaki iligki Tablo-12'de verilmigtir.

Tablo-12
tipleri,dogum yeri,dogum kilosu arasindaki iligki.

Sepsisli prematurelerin prognozu ile cinsiyet sepsis Klinik

Prognoz
Sifa n(%) | Exitus n(%) [Topl. n (%) P
Cinsiyet Erkek 81 (72.4) |31 (27.6) 112 (100)
Kiz 65 (71.5) |26 (28.5) |91 (100) >0.05
Sepsis Erken 65 (61.9) |40 (38.1) 105 (100)
Klinik Tipleri  |[Gec 81(82.7) |17 (17.3) |98 (100) <0.05
Nazokom 82(82.8) [17(17.2) |99 (100)
Nonnazokom (63 (61.2) |40 (38.8) 103 (100) <0.05
Gelis Yeri Ev 3 (75) 1 (25) 4 (100)
Devlet Hst.  [120 (70.2) |51 (29.8) |[171 (100) >0.05
Ozel Hst. 23(82.2) |5(17.8) 28 (100)
<1000 3 (37.5) 5 (62.5) 8 (100)
Dogum Kilosu | 1000-2000 108 (69.2) |48 (30.8) 159 (100) <0.05
>2000 33(91.7) [3(8.3) 36 (100)

Cinsiyet

faktorinde her iki cinsde 2/3'si sifa ile taburcu olmus. Erken

baslangigli sepsiste 6lum orani % 38.1, ge¢ baslangich sepsiste ise % 17.3 bulundu.

Nazokomiyal sepsiste
29.8

mortalitesi

iken,6zel

mortalite % 17.1

hastanede doganlarda o&lim sikhgi

idi.Devlet hastanelerinde doganlarin

saptandi.(%17.8) Maya Tirl Mantar tremesi prognozu etkilemedi.
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Dogum kilosu ile hastalarin prognoz iligkisine bakildiginda 1000 gramin
altindaki 3 (% 37.5) olgu sifa bulmus, 5 (%62.5)'| 6lmuastir. 1000-2000 gram
arasindakilerde 108 (%69.2)'i sifa ile, 48 (% 30.8)'ii élumle sonuglanirken 2000
gramin Uzerindeki olgulardan 33 (%91.7)'si sifa bulmus, 3 (%8.3)'4 6Imustdr.

Yapilan kikare testinde cinsiyete, gelis yerine ve MTM dUreyip Urememesine

gore prognoz ile aralarindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (P>0.05).

Erken-ge¢ sepsisli olusu ve prognoz ile arasindaki iligki ise istatistiksel olarak anlamli

bulundu. (P=0.00101). Nazokomiyal veya non-nazokomiyal sepsis olusu ve prognoz
arasindaki iliski de istatistiksel olarak anlamli bulundu. (P=0.00233) Yine dogum

kilosu ile prognoz arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (P=0.0222)

Sepsis tanih hastalarin treyen MO'lara gore prognozlari  Tablo-13 de
gosterilmistir.
Tablo-13: Ureyen MOQ'lara gére hastalarin prognozu.
Prognoz |SAKo(+) |E.Coli|Klebsiel.|SAKo (-)|Pseudom. |Enterobac. |Diger
n (%) n (%) |n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Sifa 38 14 59 6 8 14 7
(86.4) (82.4) |(69.5) (50) (50) (87.5) (53.8)
Exitus 6 3 26 6 8 2 6
(13.6) (17.6) |(30.5) (50) (50) (12.5) (46.2)
TOPLAM |44 17 85 12 16 16 13
(100) (100) |(100) (100) (100) (100) (100)

SAKo (-) (% 50)'da ve Pseudomonas (% 50) sepsisinde 6lum oranlari diger

MO'lara gére fazla bulunmustur. Ureyen MO ve prognoz arasindaki iligki istatistiksel

olarak anlaml bulunmustur.(P=0.02046)
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MIADINDA YENIDOGAN OLGULAR

OCAK 1996-ARALIK 1997 tarihleri arasinda yenidogan servisinde yatan 3932
olgunun 189 ( % 4.8)'u sepsis tanisi almistir.

Sepsis tanisi ile izlenen hastalarin 65 (%34.4)' kiz, 124 (65.6)'U erkek idi.
Olgularin hastaneye yatis yaslari ortalama 6.68 + 7.23 giin ,sepsis tanisi aldiklar: yas
ortalama 7.25 + 6.97 gun olarak bulundu.

189 olgunun 68 (% 36)’inde erken sepsis 121 (%64)'inde ge¢ sepsis saptandi.
Olgularin sepsis ortaya ¢ikis zamanina gére dagdilimlari Tablo-14'de gérilmektedir.

Tablo-14 : Miadinda dogan olgularin sepsis ortaya ¢ikis zamanina gére dagilimlar.

Sepsis Baslama|Olgu

Zamani No %
Erken 68 36
Gec 121 64
Toplam 189 100

Hastalarin 22 (%11.6)'sinda nazokomiyal sepsis saptandi. Sepsisli hastalarin
11 (%5.82)’inde sepsisle es zamanli olarak menenjit saptandi.

Menenijit ile sepsis arasindaki iligki Tablo-15'de verilmigtir.

Tablo-15 : Menenijit ile sepsis klinik tipleri arasindaki iligki.

Menenijit Yok Menenijit Var Toplam

n (%) n (%) n (%)
Erken Sepsis 64 ( 93.8) 4 (6.2) 68 (100)
Geg Sepsis 114 (93.9) 7(6.1) 121 (100)
Nazokomiyal 22 (54.6) 10-E454) @g (100)
Nonnazokomiyal 166 ( 99.5) 1(0.5) 167 (100)
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Menenijit  birlikteligi olan sepsis olgularinin 7 (%63.6)'si ge¢ sepsiste, 4
(%36.3)'U erken sepsiste gorulmustir.

Menenijit olup olmamasi ile geg-erken sepsis,nazokomiyal sepsis arasindaki
iligki istatiksel olarak anlamli bulunmamistir.(P>0.05)

SAKo(+) enfeksiyonlarinin 4 (%3.5)Unde , Klebsiella enfeksiyonlarinin 5
(%4.5)inde ,Pseudomonas enfeksiyonlarinin 1 (%7.7)'inde menenjit bulunmustur.

Sepsisli yenidoganlarin kan KAB ‘da treyen MO'larin dagilimi Tablo-16 ve
Grafik -10’da gorulmektedir.
Tablo-13 : 189 sepsisli matir yenidoganin kan KAB'da Greyen MO'larin dagilimi.

Ureyen MO Olgu sayisi n |Oran (%)
Klebsiella 60 31.9
SAKo(+) 90 47.9
E.Coli 13 6.9
SAKo() 1 5.9
Pseudomonas 4 &1

* Digerleri 11 5.3
TOPLAM 189 100

Sepsisli yenidoganlarin yapilan kan KAB'da en fazla stafilokokus koagulaz (+)
(% 47.9) tredi. Onu Klebsiella (%31.9), E.Coli (%6.9) ve SAKo (-) (%5.9) takip etti.
Sepsis tanili yenidoganlarin 6 (%3.17)'sinda bakteri yanisira MTM Uredi.
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Grafik-10 : 189 sepsisli matiir yenidoganda tireyen MO'larin grafik olarak dagilimi.

*

: Bu gruba Cinetobacter, Proteus, Enterobacter, Serratia, Salmonella bakterileri

dahil edildi. 1-2 hastada tredikleri icin tek tek ele alinmadi.

Sepsis klinik tipleri

gorulmektedir.

Tablo-17 : Matir yenidoganlarin sepsis baglama

ile Greyen MO’lar

arasindaki iliski Tablo-17'de

zamanina goére Greyen MO’larin

dagilimi

[Sepsisin  [SAKo [E.Coli |Kiebsiella |SAKo (-) |Pseud |Diger |TOPLAM

Klinik (+) n n n n n n

Tipleri n (%) (%) (%) (%) (%) (%)
(%)

Erken 35 2 22 4 1 4 68
(51.5) (29) |[(32.4) (5.9) (1.5 |(5.8) (100)

Geg 55 1" 38 7 3 7 121
@55 [9.1) |[(31.4) (5.8) 25 |(5.8) (100)

Nazokom. |2 3 15 1 1 22
(9.2) (13.6) |(68.2) (4.5) (4.5) (100)

Non-naz. (88 10 45 10 4 10 167
(52.7) 6) (26.9) (6) (24) |®) (100)
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Erken baslangigh sepsiste sirasiyla SAKo(+) ,Klebsiella, SAKo(-), ge¢
baglangigll sepsiste ise SAKo(+), Klebsiella E.Coli tredi.Nazokomiyal sepsiste ise
Klebsiella, E.Coli ve SAKo(+) siklikla uredi.Erken-geg sepsis oluguna gore MO cinsi

ile aralarindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (P>0.05)
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Grafik-11 : 22 matir yenidogan nazokomiyal sepsisinde Greyen MO’larin dagihimi.
Nazokomiyal sepsis ve ureyen MO arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli

bulundu. (P=0.00101) Nazokomiyal sepsisdeki Ureyen MO dagihimi Grafik-11 ile

gosterildi.
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Sepsis tanili miadinda dogan olgularin kilttr antibiyogram sonuglari

ve duyarlilik ytizdeleri Grafik-12'de gorilmektedir.

Tablo-18 : 189 sepsisli matir yenidoganda kdltlr antibiyogram sonuglari.

Tablo-18

Antibiyotikler Direncli Duyarh Toplam
n (%) n (%) n (%)
1. Penisilin 91 (82) 19 (17.3) 110
2. Ampisilin 82 (95.3) 4 (4.7) 86
3. Amp-+sulb 62 (42.8) 83 (57.2) 145
4. Amok-klav. 27 (45.8) 32 (54.2) 59
5. Piperasilin 81 (81) 19 (19) 100
6. Sefazolin-Na 33 (50.8) 32 (49.2) 65
7. Sefuroksim 120 (71) 49 (29) 169
8. Sefotaksim 66 (57.4) 49 (42.6) 115
9. Seftazidim 101 (64.3) 56 (35.7) 157
10. Seftriaksion 72 (54.5) 60 (45.5) 132
11. Sefaperazon-sulb. |20 (37) 34 (63) 54
12. Gentamisin 45 (52.3) 41 (47.7) 86
13. Netilmisin 64 (41.3) 91 (58.7) 155
14. Amikasin 25 (17.9) 115 (82.1) 140
15. Streptomisin 30 (40.5) 44 (59.5) 74
16. Imipenem 17 (19.3) 71 (80.7) 88
17. Meropenem 9 (23.7) 29 (76.3) 38
18. Kloramfenikol 41 (55.4) 33 (44.6) 74
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En direngli antibiyotikler ampisilin (%95.3), penisilin (%82) ,piperasilin (%81)

sefuroksim (%71) idi. 3.Kusak sefalosporinlerden seftazidim

aminoglikozidlerden gentamisin (%52.3) daha direngli bulundu.

(%64.3),

En duyarli antibiyotikler ise amikasin (%82.1) ,imipenem (%80.7), meropenem

(%76.3), sefaperazon-sulb. (%63) olarak saptandi.

Netilmisin
Gertamisin
Sefaperazon-Sulb .
Septickson
Seftazidim
Sefotaksim
Sefuroksin _
Sefazolin Na
Piperasilin |
Amok-+Klav |
Anmp+Sulb |
Ampisilin
Penisilin _
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%80

%100

Grafik-12: 189 matir yenidoganda antibiyotik duyarlilik dagilimiari
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Nazokomiyal sepsiste kiltiir antibiyogram dagilimlari Tablo-19 ve duyarlilik
ylzdeleri Grafik-13'da gortimektedir.
Tablo-19 :
direnclilik dagilimlari

22 olgu ile yenidogan nazokomiyal sepsisinde antibiyotik duyarlilik

ANTIBIYOTIK Direncli n (%) [Duyarlin (%) |Toplam n (%)
Penisilin 16 (100) - 16 (100)
Ampisilin 17 (100) - 17 (100)
Amp-sulb 11 (84.6) 2 (15.4) 13 (100)
Amok-klov 5(41.7) 7 (58.3) 12 (100)
Piperasilin 12 (80) 3 (20) 15 (100)
Sefazolin-Na 7 (63.6) 4 (36.4) 11 (100)
Sefuroksim 18 (94.7) 1(5.3) 19 (100)
Sefotaksim 9 (90) 1(10) 10 (100)
Seftazidim 15 (88.3) 3(16.7) 18 (100)
Seftriaksion 10 (83.3) 2 (16.7) 12 (100)
Sefaperazon-sulb. |2 (50) 2 (50) 4 (100)
Gentamisin 9 (69.2) 4 (30.8) 13 (100)
Netilmisin 9 (64.3) 5 (35.7) 14 (100)
Amikasin 6 (31.6) 13 (68.4) 19 (100)
| Streptomisin 7 (63.6) 4 (36.4) 11 (100)
imipenem 1(10) 9 (90) 10 (100)
meropenem 1 (20) 4 (80) 5 (100)
Kloramfenikol 9 (69.2) 4 (30.8) 13 (100)




Nazokomiyal sepsiste antibiyotik duyarlilik ve direnglilikleri belirlendiginde
genel olarak direnglilik oranlari yuksek bulundu.En duyarl antibiyotikler kloramfenikol,
imipenem, meropenem,amikasin ve piperasilin idi. En direngli antibiyotikler ise

penisilin ve ampisilin ,amp-sulb.,sefotaksim ,seftazidim ve gentamisin idi.

%0 %20 %40 %60 %80 %100

Grafik-13 : 22 olgu ile yenidogan nazokomiyal sepsisinde antibiyotik
duyarliliklarininin dagilimi.

Amp+sulb, penisilin, sefatoksim, seftriakson, sefuroksim amikasinin
nazokomiyal ve non-nazokomiyal olanlardaki antibiyogramlari kargilastinidiginda
aralarindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu. (P<0.05). Diger antibiyotikler ile
yapilan nazokomiyal — non nazokomiyal antibiyogram iligkileri ise istatistiksel olarak

anlaml bulunmadi.(P>0.05)

88



Miadinda dogdan olgularin SAKo(+) igin saptanan antibiyotik duyarhlhidi Grafik-
21’'de gortlmektedir.
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Grafik-21: Stafilokokus aureus koagulaz (+) ureyen 90 yenidogan olguda
saptanan antibiyotik duyarliligi.

Stafilokokus koaguloz (+)'in karbapenemlere (imipenem % 74.4 , meropeneme
% 78.6) ve aminoglikozitlere (amikasine % 78.7, netilmisine % 74) duyarlhklari
yiksek bulunmustur. penisilin grubundan ampisilin + sulbaktama % 71.6 oraninda
duyarli bulunmustur. En direncli antibiyotikler ampisilin (%9.4), piperasilin (%75)

olarak saptandi.
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E.Coli icin saptanan antibiyotik duyarlihdi Grafik-22'de gértulmektedir.
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Grafik-22 : E.Coli Ureyen 13 yenidodan olguda saptanan antibiyotik

duyarlihigu.

E.Coli ise amikasin, imipenem, sefaperazon-sulb.’a % 100 duyarlilik
gostermekte, 3. Kusak sefalosporinlere orta derecede duyarliik mevcut olup ampisilin
+ sulbaktam’a % 71.6 duyarli bulunmustur. en direngli antibiyotikler ampisilin (%100),
meropenem (%66.7), sefuroksim (%59), sefotaksim (%56) olarak saptandi.
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Klebsiella igin saptanan antibiyotik duyarlihg Grafik-23'de gorulmektedir.
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Grafik-23 : Klebsiella treyen 60 yenidogan olguda saptanan antibiyotik
duyarlihgi.

Klebsiella meropeneme % 100 duyarli bulunmusgtur. Ardindan imipeneme
(%88.2) ve amikasine (%82.7) duyarl bulunmustur. 3.Kusak sefalosporinlere ise
direnclilik yuksektir. Sefotaksime (%81.5), seftazidime (%86.3), seftriaksona (%88.9)

direnclilik yiksek bulundu.Tum antibiyotiklere direnglilik yuksek olarak saptandi.
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SAKo(-) igin saptanan antibiyotik duyarlihg: Grafik-24'de gorulmektedir.
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Grafik-24 : SA Ko(-)ureyen 11 yenidogan olguda saptanan antibiyotik duyarhhgi.
SA Ko(-)'in amikasin ve netilmisine duyarlih@: esit (% 80) bulundu, sefazoline

% 66.7 duyarli bulundu. Ampisiline (%80), meropenem (%66.7), imipeneme (%50)
yuksek direng saptandi.
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Pseudomonas igin saptanan antibiyotik duyarlii§ Grafik-25'de gortlmektedir.
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Grafik-25 : Pseudomonas treyen 4 yenidogan olguda saptanan antibiyotik duyarhhgu.

Pseudomonas netilmisin (%66.7), amikasin (%100) ve piperasilin (%100)e
yiksek oranlarda duyarliydi. Tek hasta da meropenemin antibiyogrami yapilmis ve o

da direncli bulunmustur. imipenem ise Pseudomonas treyen hastada kullanilmadigi

icin grafikte belirtiimedi.
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Miadinda doganlarin 2 yillik hasta mortalitesi % 9.2 bulunmustur.Sepsis
mortalitesi ise 75 hasta ile % 39.6 bulundu.

Hastalarin cinsiyeti, sepsis klinik tipleri, dogum yeri, menenjit saptanmasina
gore prognozlari dederlendirildi ve Tablo-20'de gdsterildi.

Tablo-20 : Sepsisli MD’larin prognozlari ile cinsiyeti, sepsis klinik tipleri, gelig

yeri, menenijit arasindaki iligki.

Prognoz
Sifa n (%) | Exitus n(%) |[Topl.n (%) | P
Cinsiyet Erkek 81 (65.3) |43 (34.7) 124 (65.6)
Kiz 33 (50.8) |32 (49.2) 65 (100) > 0.05
Sepsis Klinik | Erken 38 (55.9) |30 (44.1) 68 (100)
Tipleri Gec 76 (62.8) |45 (37.2) 121 (100) |>0.05
Nazokom 18 (81.8) |4 (18.2) 22 (100)
Nonnazokom |96 (57.5) |71 (42.5) 167 (100) |<0.05
Gelig Yeri Ev 26 (66.7) [13(33.3) 39 (100)
Deviet Hst. |82 (58.2) |59 (41.8) 141 (100) |>0.05
(Ozel Hst. 6(66.7) |3(33.3) 9 (100)
Menenijit Var 9(81.8) |2(18.2) 11 (100)
Yok 105 (59) |73 (41) 178 (100) |>0.05

Kizlarda 6lum orani % 49.2 , erkeklerde % 34.7 bulundu.Erken sepsis
mortalitesi % 44.1 , ge¢ sepsiste % 37.2 olarak saptandi.Nazokomiyal sepsis
mortalitesi ise % 18.2 olarak saptaﬁdl.

Gelis yerine gore prognozlari benzerdi (% 35-40). Menenijit saptanan

hastalarda 6lim orani ise % 18.2 bulundu. Maya Turi Mantar tGremesi prognozu

etkilemedi.
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Yapilan Ki-Kare testinde hastalarin cinsiyetleri sepsis zamani, gelis yeri,
menenjit ve May Turl Mantar olup olmamasina gdre prognozlari arasindaki iligki
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (P>0.05). Nazokomiyal enfeksiyon olup
olmamasi ile prognoz arasindaki iligki ise istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
(P=0,02832)

Ureyen etken MO'ya gére hastalarin prognozlari Tablo-21 ‘de gorilmektedir.

Tablo-21 : Yenidoganlarin Ureyen MQO'ya gbre prognozlarinin dagilimlari.

Prognoz SAKo (+) E.Coli Klebsiella SAKo(-) Pseudom.
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Sifa 56 9 36 5 1
(62,2) (69.2) (61.6) (45.4) (25)
Exitus 34 4 23 6 3
(87.8) (30.8) (38.4) (54.6) (75)
Toplam 90 13 60 11 4
(100) (100) (100) (100) (100)

Ureyen mikroorganizmaya goére prognozlari degerlendirildiginde mortalite
Pseudomonas (% 75) ve SAKo(-) (% 55) sepsisinde diger MO'dan yiksek
bulundu.Ureyen MO ile prognozlari arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli
bulunmustur.(p< 0.05)

Miadinda doganlar ve prematirelerde ampirik olarak tedavi baslanmistir.
Antibiyotik olarak tercih edilen antibiyotiklerin dagilimi Tablo-22'de gériilmektedir.Her
iki grupta da ampisilin-sulb. ve bir aminoglikozit grubu en sik tercih edilen

antibiyotikler olmustur.
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Tablo-22 : Ampirik tedavide tercih edilen antibiyotiklerin matiriteye gére dagilimlari.

Amp. Amp+sul [Piper. 3.K.Saf. |Sefura |[Imip  +|Diger

Amino- |Amino- |[Amino- |Amino- Amino-

glikozid |glikozid |glikozid |glikozid glikozid

3.K.sef.

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Prematiir(15 96 19 30 15 9 18

(7.4) (47.5) (9.5) (14.9) (7.4) (4.5) (8.9)
Matdiir 61 63 1 24 2 2 35

(32.4) (83.5) (5) (12.8) (1.1) (1.1) (16.6)

Antibiyotik degisikligi yapilirken prematirelerde % 48 MD ise % 37 oraniyla
karbapenemler kullaniimistir.Karbapenemler ya tek basina veya kullanilan bir
aminoglikozide veya bir 3.Kusak sefalosporine ilave edilerek kullanilmigtir.Sepsisli
olgularimizin gogunlugunda antibiyotik degisikligi yapilmigtir. Bunlar antibiyogram
sonucuna goére veya kilinik gidise gbre olmustur.

Yillara gére treyen MO'lar prematire ve miadinda doganlar igin ayri olarak
degerlendirildi.Prematlre hastalarda treyen MO’larin yillara gére dagilimi Tablo-
23'de gorilmektedir.

Tablo-23: 203 premattre hastada treyen MO’larin yillara gére dagilimi .

Ureyen MO 1996 n (%) 1997 n (%) ]
SAKo(+) 2.5 (21.2) 19 (%22.4)

E.Coli 12 (%10.2) 5 (%5.9)

Klebsiella 52 (%44.1) 33 (%38.8)

SAKo(-) 9 (%7.6) 3 (%3.5) < 0.05
Pseudomonas 9 (%7.6) 7 (%8.2)

Enterobacter 6 (%5.1) 10 (%11.8)

Diger 5 (%4.2) 8 (%9.4)

Toplam 118 (%100) 85 (%100)
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Goruldugu gibi 1996'da ilk sirada Klebsiella % 44.1 oraninda Uredi.Bunu
SAKo(+) %21.2 orani ve E.Coli %10.2 ile takip etti.

1997'de ise yine ilk sirada Klebsiella % 38.8 orani ile bulunurken ,bunu
SAKo(+) %22.4 orani ve Enterobacter % 11.8 orani ile takip etti.1997 yilinda E.Coli
tireme orani % 5.9 ile 5.sirada saptandi.Prematurelerde yillara gére tdreyen MO'lar
arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli bulunmustur.(p< 0.05)

Miadinda dodan hastalarda treyen MO'larin yillara gére dagilimi Tablo-24'de
gorulmektedir.
Tablo-24: Miadinda dogan 189 hastada tireyen MO'larin yillara gére dagilimi .

Ureyen MO 1996 n (%) 1997 n (%) P
SAKo(+) 42 (34.4) 48 (%72.7)

E.Coli 8 (%6.6) 5 (%7.6)

Klebsiella 57 (%46.7) 3 (%4.5)

SAKo(-) 6 (%4.9) 5 (%7.6) < 0.05
Pseudomonas 3 (%2.5) 1(%1.5)

Diger 6 (%4.9) 4 (%0)

Toplam 122 (%100) 67 (%100)

Buna gére 1996 yilinda ilk sirada Klebsiella % 46.7 oraninda Urerken ,bunu
SAKo(+) % 34.4 ‘lik oraniyla takip etmekte.1997 yilinda ise SAKo(+) ilk sirada olup
% 72.7 oraninda Uredigi saptanmigtir.Miadinda doganlarda yillara gére Greyen MO'lar
arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli bulunmustur.(p< 0.05)

Antibiyotiklerin  duyarliliklari  yillara gére degerlendirilmigtir. Tablo-25'de
goérildigu gibi, 1997 yilinda 1996 yilina gére duyarliiginda artis saptanan
antibiyotikler ; streptomisin, sefuroksim, sefotaksim, seftazidim, seftriakson, netilmisin,
imipenem, gentamisin, amp+sulb.,amikasindir.Direng gelisiminde artig saptananlar ise

sefazolin, sefuroksim ve meropenem idi.
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Tablo-25: 203 sepsisli olgu icin antibiyotik duyarliliklarinin 1996-1997 yillari arasi

karsilastinimasi.

ANTIBIYOTIKLER [1996 YILI n (%) |[1997 YILIn (%) [P

PENISILIN 17 (19.5) 16 (11.7) 0.10567
AMPISILIN 5 (3.6) 4 (5.9) 0.46256
AMP. + SULB. 78 (42.4) 66 (66) 0.00014
AMOK. + KLAV. 52 (50.5) 7 (63.6) 0.40671
PIPERASILIN 28 (18.3) 9 (30) 0.14460
SEFAZOLIN 16 (27.6) 34 (37) 0.23580
SEFUROKSIM 40 (19.3) 61 (44.9) 0.00010
SEFTAZIDIM 60 (30.2) 44 (41.9) 0.03997
SEFOTAKSIM 50 (35.5) 69 (56.6) 0.00061
SEFTRIAKSON 64 (40.3) 60 (58.8) 0.03370
SEFAPERAZ.-SULB. |69 (68.3) 3 (50) 0.35282
GENTAMISIN 23 (32.9) 74 (56.5) 0.01400
NETILMISIN 85 (45.7) 118 (82.5) 0.00010
AMIKASIN 162 (77.9) 84 (89.4) 0.01750
STREPTOMISIN 36 (54.5) 82 (73.2) 0.01093
IMIPENEM 108 (80.6) 47 (92.2) 0.05664
MEROPENEM 34 (91.9) 43 (65.2) 0.00272
KLORAMFENIKOL |14 (29.8) 77 (71.3) 0.00010

Antibiyotik duyarliliklari ile yillar arasindaki iligkinin istatiksel anlami yukaridaki
tabloda gorilmektedir.

Nazokomiyal  sepsiste  antibiyotiklerin ~ duyarhliklari  yillara  gore
degerlendirildi.Tablo-26'da goruldugu gibi, 1997 yilinda 1996 yilina gore
duyarliiinda artig saptanan antibiyotikler ; netilmisin, imipenem, amp+sulb.,
sefotaksim ve amikasin idi. Direng gelisiminde artis saptananlar ise seftazidim,

seftriakson, sefaperazon-sulb. ve meropenem idi.
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Tablo-26 : 121 nazokomiyal sepsis olgusunda antibiyotik duyarliliklarinin 1996-1997
yillari arasi karsilastiriimasi.

ANTIBIYOTIKLER [1996 YILI n (%) [1997 YILIn (%) [P

PENISILIN 5(17.2) 1(2.4) 0.02691
AMPISILIN 1(2.2) 1(3.6) 0.71919
AMP. + SULB. 21 (36.2) 12 (57.1) 0.09555
AMOK. + KLAV. 21 (52.5) - 0.29954
PIPERASILIN 10 (22.7) 1(16.7) 0.73673
SEFAZOLIN 5 (20) 4 (13.3) 0.50576
SEFUROKSIM 14 (21.2) 12 (33.3) 0.17947
SEFTAZIDIM 23 (38.3) 6 (22.2) 0.14027
SEFOTAKSIM 17 (37.0) 21 (56.8) 0.07191
SEFTRIAKSON 24 (46.2) 8 (36.4) 0.43716
SEFAPERA.-SULB. |21 (72.4) 1 (50) 0.49941
GENTAMISIN 10 (37) 21 (48.8) 0.33331
NETILMISIN 25 (44.6) 33 (75) 0.00226
AMIKASIN 45 (70.3) 30 (90.9) 0.02173
STREPTOMISIN 13 (48.1) 32 (80) 0.00647
IMIPENEM 34 (85) 15 (93) 0.37109
MEROPENEM 13 (92.9) 17 (63) 0.04050
KLORAMFENIKOL |5 (31.3) 29 (80.6) 0.00056

Nazokomiyal sepsiste antibiyotik duyarliliklari ile yillar arasindaki iligkinin
istatiksel anlamlar yukaridaki tabloda gérilmektedir.
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TARTISMA

Yenidogan sepsisi yasamin ilk dort haftasi icinde gorllen akut, agir sistemik
bir enfeksiyondur.”** Yenidogan bebek mikroorganizmalarin hizla invazyonuna,
kolonizosyonuna ve septisemiye adaydir. Yenidogan kendine 6zgli immun yapisi ile
kendine yonelik bakteriyel enfeksiyonlara kargi koymaya caligir. Sepsis, lokal yada
sistemik enfeksiyonun patofizyolojik etkileri sonucu ortaya c¢ikar, .Epidemiyoloji
konusunda farkli degerler bildiriimektedir. Etken bélgesel, donemsel ﬁatta hastaneler
arasi farklilik gosterebilmektedir. Antimikrobiyal tedavideki ilerlemelere karsin
mortalitesi hala yiksek olan yenidogan sepsisinin semptom ve muayene bulgularinin
hastaliga 6zgl olmamasi, bir ¢ok enfektif ve nonenfektif klinik durumlarda da
gérilebilmesi, tanida gliglige neden olmaktadir.Ancak kiltiirle sonuglar en erken 48
saatte alinabildigi igin bu kritik stire igin hastalarda sepsis sliphesi varsa ampirik
tedaviye baslama zorunlulugu dogar.

Cesitli merkezlerde farklilik géstermekle birlikte yenidodan sepsis insidansi
1000 canli dogumda 1-10 arasindadir.Bu oran Ispanya'daki bir galigmada 4.9,
Almanya'da 8.46, Isveg'te ise 2.8 olarak verilmigtir.'®474

Calismamizda ~ OCAK 1996-ARALIK 1997 tarihleri arasindaki slrede
yenidogan ve premature servislerinde yatan 46f69 hasta retrospektif incelendi.Sepsis
tanisi alan 3.9.2 hasta degerlendirmeye alindi.Servisimize yatan hastalar iginde sepsis
gérillme orani % 8.3 idi.

Bu hastalarin 3932 (% 84.6)'si miad, 737 (% 15.4)'U ise premature idi.Miad
bebeklerde sepsis gorlilme orani % 4.8 ,prematirede ise % 27.5 bulundu.Erkek/kiz
oranimiz ise prematrelerde 1.23, miadinda dodanda 1.90 bulundu.

Ulkemizde yapilan galigmalardaki sepsis oranlari séyledir;

Cerrahpasa Tip Fakiltesi'nde 3 yillik taramada E/K : 1.25, sepsis sikhgi %
14.2, Ankara Hastanesi'ndeki ¢alismada E/K: 1.5, istanbul'daki Cocuk Hastanesinde
1 yillik sepsis taramalarinda ise sepsis sikligi % 7.05 , E/K : 1.33, Marmara

Universitesinde yapilan galismada sepsis sikligi % 19.61 bulunmustur, #2253
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Hastanemize basvuran ve sepsis tanisi alan hastalarin % 89'u hastanede,%
11'i evde dogmustu. Prematiirelerin % 1.87'si evde dogarken, MD'da ise % 20.63'U
evde dogmustu.

Sepsis tanisi almig MD olgularin % 36'si erken, % 64'U geg, % 11.6 si
nazokomiyal sepsis tanisi aldi. Prematirelerde ise % 48.3 'l erken, % 51.7 'si geg, %
48 gibi biiyiik bir kismi nazokomiyal sepsis tanisi aldilar.

Bakirkéy Dogumevi'nde % 63.2 orani,Marmara Universitesi'nde % 66 orani ile
gec sepsis sikligi calismamizdaki verilerle benzerlik igermektedir. °*° Cerrahpaisa
Tip Fakiiltesinde % 55 orani ve Istanbul Cocuk Hastanesi'nde erken / ge¢ sepsis
orani 2.44 olup , erken sepsis daha sik olarak gériilmustir. °"** Ispanyadaki bir
calismada, erken sepsis orani % 57.8, ge¢ sepsis orani ise % 42.2 bulunmustur. '®

Prematiirelerdeki nazokomiyal sepsis fazlaliginin nedeni prematirelerin uzun
stire hospitalize olmalari, izlemleri sirasinda takip amaciyla sik girisim yapilmasina
baglanmistir. Yenidoganin nazokomiyal enfeksiyon orani ise % 11.6 olarak literatlrle
(% 0.5-15) uyumlu bulundu.

Bizim calismamizda ise % 5.8 oraninda menenjit saptandi. Bunun 4 (% 36.3)'U
erken sepsis, 7 (% 63.7)'si ge¢ sepsisli hastalarda idi. Literatirle uyumlu olarak geg
sepsis ile menenijit birlikteligi daha fazla bulundu. Menenjitli hastalarin % 36.3 (4)s1
SAKo (-), % 45.4 (5) inde Klebsiella, % 9.3 (1) de ise Pseudomonas sepsisi ile birlikte
saptanmistir. Olgularimizin hig birinde GBS lrememigtir.

Ispanyadaki bir calismada ise hastalarinin % 13.1'inde menenijit tespit
edilmistir.Menenijitli hastalarda % 34 ‘inde GBS, % 16'sinda Klebsiella pneumonia, %
11'inde E.Coli, % 9'da Listeria species, % 5'inde ise Stafilokokus aureus, % 5'de
Serrata, % 5'inde de Enterokok saptamislardir. '®

Her ne kadar tim merkezlerde éncelikle klinikle sepsis tanisi alinsa da, kan
kiilttirt negatif olgular insidans galismalarina dahil edilmemektedir. ™®

Calismamiza alinan olgulardan miadinda doganlarda siklikla Greyen
mikroorganizmalar SAKo (+) % 47.9, Klebsiella % 31.9, E Coli % 6.9, SAKo (-) % 5,9,
Pseudomonas % 2.1 olarak bulundu.
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Prematirelerde ise saptanan etkenler; Klebsiella % 41.9, SAKo (+) 21.7, E.Coli
% 8.4, Pseudomonas % 7.9, Enterobacter % 7.9 olarak saptandi. Klebsiella
sepsisinin fazlaligi nazokomiyal enfeksiyon ile parallellik géstermektedir. MD da erken
ve ge¢ sepsiste SAKo (+) ilk sirada, nazokomiyal enfeksiyon da ise Klebsiella ilk
sirada Uremistir.

Ulkemizde yapilan caligmalarda saptanan etkenler, bizim calismamizia
benzerlik géstermektedir. Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde Klebsiella, Istanbul
Dogumevi'nde ise SAKo (-), Klebsiella, SAKo (+), Enterokoklar ve Candida ; istanbul
Cocuk Hastanesi'nde ise etken olarak Klebsiella, SAKo (+), SAKo (-) ; Marmara
Universitesi'nde yapilan calismada da Klebsiella, Pseudomonas ve Stafilokoklar
tespit edilmistir. °>°"%2%% Ankara'daki bir calismada erken sepsisde Klebsiella ve
Enterobacter, gec sepsiste Enterokok ve S.aureus siklikla saptanmistir. *°

Ispanyada yapilan genis bir calismada , erken sepsiste en sik GBS, Klebsiella,
E.Coli, ge¢ sepsiste ise S.epidermidis, Klebsiella, S.aureus siklikla saptanmis iki
hastalarinda (% 0.6) mantar enfeksiyonu eslik etmistir. '® Berlin'deki ¢alismada siklik
sirasina gére E.Coli, GBS, S.aureus, Klebsiella, P.aurigenosa, SAKo (-) sepsis
etkenleri olarak bulunmustur. ?® isveg¢'deki bir calismada ise sepsis etkeni olarak
siklikla GBS, S.aureus ve gram(-) bakterileri saptanmis. Erken sepsiste GBS geg
sepsiste ise gram (-) bakteriler etken olarak bulunmustur. > Mondal G.P. ve
arkadaslar yaptiklari ¢alismada SAKo (-), Klebsiella ve Acinetobacter sik rastladiklari
etken patojen olmustur. %2

Ulkemizde son yillarda neonatal sepsis etkeni olarak Klebsiella birinci siraya
yerlegsmistir.Pek cok ilaca ¢oklu diren¢ gosteren Klebsiella suslariyla olusan sepsis
ataklari oldukca zor kontrol altina alinmaktadir.®

Olgularimizda SA ve Klebsiella enfeksiyonunun yiiksek oranlarda goérilmesi,
SA tasiyicihginin fazlaligini glindeme getirmekte ve servis igi bulasin fazlaligini
duglindirmektedir. Yenidogan Unitelerinde her hastadan sonra el yikama
aliskanhginin olugturulmasi, portérlerin tedavi edilmesi gerekliligi s6z konusudur. SA
tasiyiciliginin 6zellikle dogum evlerinde de o6nlenmesi gerekmektedir. Bebeklerin

kalabalik aile ortaminda bulundurulmamalari da 6nemlidir.
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Bize basvuran gok sayida sosyoekonomik diizeyi disik hasta bulunmakta ve
genelde kalabalik olarak yagamaktalar. Enfeksiyona her agidan agik olan yenidogan
kolayca infekte olabilmektedir.

Tum mikroorganizmalar igin saptanan antibiyotik duyarlilik, direncliligi
degerlendirildiginde; penisilin grubu en direngli antibiyotik grubuydu.En duyarli olani
ise ampisilin+sulb. idi.Aminoglikozitlerden en duyarl olanlar, amikasin, netilmisin iken
en direngli olan ise gentamisin idi. 3.Kusak sefalosporinlerden en duyarli olanlar
sefaperazon+sulb. ve seftriakson iken , direngli olanlar ise sefotaksim, seftazidim
idi.Karbapenemlere yliksek oranda(% 75-85) duyarlilik tespit edildi.

Bir calismada sepsisli hastalarin da seftazidim ile cevap alamadiklari
bildirilmistir. ® Van Reempts ve arkadaslari ise seftriakson tedavisi ile sepsislerde iyi
yanit aldiklarini yazmislar ve giivenle kullanilabilecegini belirtmislerdir. > Calismamiz
gostermektedir ki, penisilin  ampisilin,sefuroksim ampirik  tedavide tercih
edilmemelidir.Literatirde de diregli antibiyotigin kullanimina 6 ay ara verilmesi
gerektigi vurgulanmaktadir. 8 Aminoglikozitlerden en duyarli olan amikasin, sonra
netilmisin gelmektedir. Yan etkilerinin fazlaligi nedeniyle kullaniimayan streptomisin
ve kloramfenikole yliksek oranda duyarlilik tespit edilmistir.

Yenidoganda kullanima yeni girmis olan Karbapenemlere ise yiksek oranda
duyarlilik tespit edildi. Literatiirde ise bu grup p laktam antibiyotiklerle ilgili caligmalar
mevcut olup halen giivenirligi ile ilgili galigmalarin strdigi belirtimektedir. &

ingilterede yapilan bir galismada meropenemin tek veya amikasinle yada bir
antianaerob antibiyotik ile kullanildiginda sefotaksim kadar etkili bulunmus ve yan etki
saptanmamistir. Meropenem ile yapilan monoterapi ile % 98 basari elde ettiklerini
bildirmislerdir. ** Ingilteredeki baska bir ¢alismada ise imipenem ve meropenemle
tedavi edilmis hastalardaki sonuglari sefalosporinlerdeki kadar etkili ve glvenli
bulmuslardir. % Blummer J. ve arkadaslarida ampirik olarak meropenem ile Klinik
etkinligi % 98, sefotaksim ile % 95 bulmuslardir. 43 Amerika'daki bir caligmada ise
imipenem-silastin ile yliksek dozda tedavinin norolojik yan etki yapabilme riski
nedeniyle max. 2 gr/giin énerilmekte. Buna kargin meropenemin yiiksek dozda da
kullanilabiliigine dikkat cekilmektedir.
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Siklikla karsilastigimiz sepsis etkenlerinin her biri igin antibiyogram sonuclari
degerlendirildi. SAKo (+) sepsisinde enduyarli antibiyotikler, karbapenemler,
amikasin,netilmisin,sefaperazon-sulb.,ve ampisilin-sulb. olarak bulundu.Ampisilin,
penisilin , gentamisine yuksek oranlarda diren¢ tespit edildi.SAKo(+) sepsisinde
bahse konu direncli antibiyotikler kullaniimamalidir.Ziccardi ve arkadaslarinin yaptigi
bir calismada en sik nazokomiyal enfeksiyon etkeni olarak S.aureus saptanmis ve
vankomisin ile iyi cevap aldiklarini bildirmislerdir. %

E.Coli sepsisinde ampisilin+sulbaktam duyarliyi yenidoganda daha fazla (%
71.6) iken prematire de % 44.4 olarak disik dlzeyde duyarli bulunmustur.
Sefaperazon-sulb.’"a MD'lar % 100 duyarli iken premattrelerde % 63.6 duyarlilik
saptandi. Diger 3.Kusak sefalosporinlere ise orta derecede duyarlilik saptanmistir.
Amikasine her iki grupta oldukga iyi duyarli (% 80-100), netilmisine ise her iki grupta
da direglilik orani fazla (% 40-54) bulundu. Karbapenemlere bakildi§inda ise
miadinda doganlarda, imipeneme % 100, prematirelerde ise menopeneme % 100
duyarl bulundu. Miadinda doganlarda ise meropeneme % 66.7 oraninda direnclilik
saptandi. Bu kadar gok fark olmasi bize mikroorganizma suslarinin farkli olacagini
distundlrmektedir.

Avustralyadaki bir galismada GBS ve E.Coli siklikla saptanmis ve penisilin +
gentamisin kombinasyonu kullaniimistir. Nazokomiyal enfeksiyonda S.epidermidis ve
S.aureus siklikla izole edimis ve vankomisin+sefotaksim kombinasyonunu
kullanmislardir. %

K.L.Fisk"in yapti§i bir ¢alismada gram(-) ajanlarin etken oldugu yenidogan
sepsisi tedavisindegentamisinin énemli bir yeri oldugu belirtilmistir. %

Klebsiella sepsisleri degerlendirildiginde ampisilin grubunun hepsine, 3.Kusak
sefalosporinlere yiliksek oranda diren¢ saptandi. Miadinda doganlarda sefaperazon-
sulb. digindakilere ortalama % 85 direng s6z konusudur. sefaperazon-sulb.a duyarlilik
ise % 56.5 bulunmustur. Prematirelerde ise en diregli olan % 85.2 oranda
seftazidimdi. Sefotaksim ve seftriaksona orta derecede direng varken sefaperazon-
sulb.’a diren¢ en azdir. Bunun nedenide sefaperazon-sulb.un ampirik tedavide daha
az kullaniimig olmasidir. Karbapenem grubuna her iki hasta grubunda da yiiksek
oranda duyarlilik saptanmistir.
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Vaidya V. ve arkadaslari ise en sik Klebsiella sepsisi saptamiglardir. Penisiline
% 11, ampisiline % 18, gentamisine % 74 ve sefotaksime % 79 duyarlilik saptamislar.
59

SAKo (-) sepsisi antibiyogram sonuglari prematiire ve miadinda doganlarda
biraz farkllik gostermektedir. Ampisilin+sulbaktam duyarliig benzerdi (% 64).
Sefaperazon-sulb.a ise miadinda doganlarda % 60, prematirelerde % 100 duyarllik
saptandi. Diger sefalosporinlere orta derecede duyarli bulundular. Prematirelerde
amikasine % 50, netilmisine % 60 direncli bulundu.Prematirelerde imipenem (%
66.6), meropenem (% 75) duyarliligi iyi iken miadinda doganlarda direnglilik fazlaydi.
2.grupta imipeneme % 50, meropeneme % 66.7 direnclilik tespit edildi.

Anand N.K. ve arkadaslari ise 7 yillik g¢alismalarinda SAKo (-) kan kaltard
pozitifligini % 3.4 bulmuslar, sadece % 1.34'Unl rutinde kullanilan antibiyotiklere
direngli bulmuslardir. Bizim olgulardaki yiiksek antibiyotik diregliligi ylksek mortaliteyi
beraberinde getirmistir. Caligmalarinda 3.Kusak sefalosporinlere ve amikasine
duyarliliklari yiiksek bulunmusgtur.®

Baumgort S. ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada % 12 oraninda SAKo (-)
sepsisi saptamiglar, bunun hepsi de vankomisine duyarli bulunmus, % 24'U penisiline

58 Hastanemizde vankomisin diski kan  kultar

rezistans  bulunmustur.
antibiyogramlarinda kullaniimamakta, fakat tim stafilokoklarin vankomisine duyarli
oldugu kabul edilmektedir. Vankomisini rutinde kullanmayip, en sona birakmaktayiz,
bu nedenle diren¢ beklememekteyiz.E.Eshali ve arkadaslari ise sepsis etkenini en sik
SAKo (-) olarak tespit etmislerdir. *°

Pseudomonas sepsisi degerlendirildiginde ise her iki grupta da
karbapenem,amikasin, netilmisin ve piperasilin en duyarli antibiyotikler olarak
Miadinda doganlarda tek vaka ile meropeneme direnglilik varken, prematurelerde 3
vaka ile % 100 duyarlilik bulunmustur. Literatlirde de meropenemin Pseudomonasa
imipenemden daha duyarli oldugu belirtimektedir. °®

Prematiirelerdeki sonu¢ bununla uyumlu bulunmustur. Her iki grupta
Pseudomonas sepsislerinde seftriaksona duyarliliyin fazla oldugu gérildu.

Prematiire sepsislerinin 16 olgusunda treyen Enterokoklar tim antibiyotiklere

oldukga duyarli bulundu. Bu mikro organizmanin en diregli oldugu antibiyotik ise
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sefaperazon-sulb. (%40) dur. Enterokok sepsislerindeki diigtik mortaliteyi (% 12.5) bu
antibiyogram sonucu agiklamaktadir. Enterobacter turlerinin % 50'si 3.generasyon
sefalosporinlere diregli bulunmus, Karbapenemlere ise duyarli bulunmus, bizim
calismamizda seftriaksona duyarliigi bu ¢aligma ile benzer olup, digerlerine oldukca
iyi oranda duyarli bulunmustur.

Her iki grupta da nazokomiyal enfeksiyondaki antibiyogram sonuglari Klebsiella
sepsisi antibiyogramina benzer bulunmustur.Nazokomiyal enfeksiyonda penisilin (%
100), ampisilin (% 100), amp-sulb. (% 84.6), piperasilin (% 80) , sefuroksim (% 94),
sefotaksim (% 90), seftazidim (% 83), seftriakson (% 83), gentamisin (% 69.2),
netilmisin (% 64.3) ‘e ylksek diren¢ saptandi.En duyarli antibiyotikler; sefaperazon-
sulb. (% 50) ve karbapenemler (% 80-90) olarak bulundu.

Ispanya’da yapilan bir galismada ; ampisilin kullanimindan sonra Klebsiella,
sefalosporin kullanimindan sonra Enterokok Uredidi tespit edilmistir. Erken sepsiste
ampisilin+gentamisin, ge¢ sepsiste ise ampisilin + sefotaksim kullandiklari belirtilmis
ve enfeksiyon etiolojisinin antibiyotik rejiminden bagimsiz oldugu kanisina varmislar.
Bizim calismamizda da nazokomiyal enfeksiyonda direngli suslarin ortaya ciktigi
gorilmustar. '

Berlin'deki calismada ; S.aureus sepsisinde, antibiyotik duyarliigl iy
bulunmus, Klebsiella ampisiline diregli bulunmus, ampirik tedavide ampisilin
kullanimina ara verdikleri belirtiimistir. 2°

Hastanemizde sepsise eslik eden mantar enfeksiyonu sikhdi % 5 olarak
bulundu. Bu oranin disiik bulmamizin nedeni uzun siire hastanede yatan ve fazla ilag
kullanmis yenidoganlarda mantar enfeksiyonundan stiphelendigimiz anda antifungal
tedavi baslamamizdir. Bdylece hastalar ileri morbidite ve mortalite nedeni olabilen
mantar sepsisinden korunmus olmaktadir.

Klasik bilgilerde de oldugu gibi sepsis stphesi ve / veya riski olan infantlara
ampirik olarak tedavi baslandi. Genel olarak aminoglikozitin yanina bir penisilin grubu
secildi. Prematiirelerde % 47.5 oraninda ampisilin+sulbaktama ve Aminoglikozit
basladi. Antibiogram sonuglari, ampirik tedavide ampisilin kullanimina ara verilmesi
gerekliligini hatirlatmaktadir. Tedavinin devaminda gogu kez kilturaltibiyograma gore

ve / veya klinik gidise gére antibiyotik degisikligi yapilmaktadir. Bu durumda en gok
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tercih edilen karbapenemler olmustur. Ayrica 2.kullanimda pek c¢ok degisik
kombinasyonlar kullaniimistir, meropenem imipeneme gére daha az tercih edilmistir.
Oysa meropenemin kullaniminin daha givenli oldugu belirtiimektedir. Nazokomiyal,
erken, gec sepsisde ise farkli bir antibiyotik grubu secilmemistir. 2.kullanimdaki
aminogrlikozit genelde amikasin olarak segmemiz yiiksek duyarliligi nedeniyle uygun
olmustur.

Ziccard ve arkadaslari , yenidogan nazokomiyal enfeksiyon etkeni olarak
siklikla MRSA saptadiklari icin , yeni meydana gelen nazokomiyal enfeksiyonda
ampirik  tedavileri buna yonelik olmustur.Enfeksiyon gelisiminde azalma
saptamislar,ayrica asepsi antisepsiye daha fazla 6nem verdiklerini belirtmiglerdir. °®

Tedavide tercih edilen 3.Kusak sefalosporinler en sik seftriakson, sonra
sefotaksim olmustur.

inceledigimiz tim sepsisli hastalar igin sepsis mortalitesi % 33.6
bulundu.Miadinda doganlarda bu oran % 39.6 , prematurelerde ise % 28.8 bulundu.
MD'da sepsis mortalitesinin ytiksek bulunmasi, referans hastane olmamiz nedeniyle
perifer hastanelerden ve cevreden sepsis tablosu ilerlemis olarak pek ¢ok hasta
gelmesi ve direngli mikroorganizmalarin tremesine baglanmigtir.Bu durumla uyumlu
olarak , ge¢ sepsis mortalitemiz fazla oldugundan genel mortalitemiz
ylkselmektedir.Sepsis mortalitemiz literatir ile uyumlu bulunmustur. Prematlre
sepsis mortalitesini ise erken sepsis mortalitesi belirlemektedir. Bu durumun ise
prematirelerin disik kilolu ve immunitelerinin yetersiz olmasindan kaynaklandigi
degerlendiriimektedir.

Ghiorgis B. ve arkadaslari sepsis mortalitesini % 37 bulmustur. &

ispanyadaki bir calismada Avrupa tlkelerinde sepsis mortalitesi % 12-13 iken
kendileri % 7.5 bulmuslar, bunun nedeni olarak ise c¢alismalarinda az sayida
prematiire olgu bulunmasini géstermislerdir. '®

Berlin'deki bir calismada sepsis mortalitesi % 45.9 *” bulunmustur.

Ulkemizde yapilan bazi galismalarda saptanan sepsis mortaliteleri ise soyledir;
e Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde % 38 ,*°
e Ankara Hastanesi'ndeki galismada sepsis mortalitesi % 38, °

o Bakirkéy Dogumevinde % 33.7 ,°
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e Marmara Universitesi Hastanesi'nde ise % 7.5 bulunmustur. *®

MD'da mortalite erken sepsis de % 44.1, ge¢ sepsiste % 37.2, nazokomiyal
enfeksiyonda % 18.2 bulundu. Prematirelerdeki mortalite ise erken sepsisde % 38.1,
gec sepsisde % 17.3, nazokomiyal enfeksiyonda ise % 17.1 bulundu. MD’'da
prematiireye gore ge¢ sepsis mortalitesinin yiiksek olmasi ise , hastalarin bize ge¢
ve agir tabloda bagvurmasi ile iligkili bulundu.

Ankara Hastanesi'ndeki ¢alismada erken sepsis mortalitesi % 56, ge¢ sepsis
mortalitesi % 15 bulunmustur. >

Evde doganlarin sepsis mortalitesi % 33 bulundu. Hastanede doganlarinkine
(% 37'si) yakin bir degerdi. Hastalarimizin gelis yeri ile prognozlari arasinda
istatistiksel bir anlam bulunmadi. Literatiirde hastanede doganlarda sepsis mortalitesi
% 10 olmasina karsin evde doganlarda bu oran % 32 bulunmustur.
Hastanemizdeki verilere goére hastane dogumlu olgularimizdaki mortalite bu
calismaya goére daha fazla bulundu.Bu da bize hastanelerdeki kosullarin iyi
olmadigini gdésteriyor.

Dogum kilolarina gére saptadigimiz sepsis mortalitesi;< 1000'da % 62.5, 1001-
2000 arasi % 30.8, > 2001'de ise % 8.3 olarak bulundu. Maturasyon arttikga
literattirle uyumlu olarak mortalite de azald!. Istatistiksel olarak da anlamli bulundu.

isveg'de yapilan 11 yillik retrospektif calismada ise < 1500 gramdaki
prematirelerde sepsis mortalitesi % 36, 1501-2500 gram aras| prematlrelerde % 23,
> 2501 gram da ise bu oran % 6 olarak bulunmustur. Maturasyon arttikga mortalitenin
azaldigi gértlmustar. *8

MD da ve prematirelerde treyen etkene gore prognoz degerlendirildiginde her
iki grupta da Pseudomonas (% 50-75) ve SAKo(-) (% 50) sepsislerinde mortalite fazla
bulunmustur. Bu iki mikroorganizma sepsisindeki mortalitenin fazlaligi, kullanilan
antibiyotiklere yiiksek oranda direngli olmalari ile agiklanmaktadir.

Ureyen MO'lar yenidogan ve prematirede vyillara goére degerlendirildi.
Prematirelerde 1996'da siklik sirasina goére Klebsiella 52 (% 44.1) SAKo(+) 25 (%
21.5) E.Coli 12 (% 10.2) hastada, 1997 de ise Klebsiella 33 (% 38.8), SAKo(+) 19 (%
22.4) ve Enterobacter 10 (% 11.8) hasta ile Gremistir. Miadinda dogan hastalarda ise
1996 da Klebisella 57 (% 46.7), SAKo (+) 10 (% 34.4), E.Coli 8 (% 6,6) hasta da
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trerken 1997'de ise SAKo(+) 48 (% 72.7) hasta da SAKo(-) 5 (% 7.6), E.Coli 5 (%
7.6) hastada tremistir. 1996-1997 sonuglari prematirelerde 3. siklikta dreyen MO
haricinde benzer bulunmustur. 1997'de daha selim seyirle olan Enterobocterler de
artis olmustur ve E.Coli Gremesi azalmistir. 1997 yilinda sepsis tanisi olan miadinda
dogan hasta sayimiz yarl yariya azalmistir. Ve bununla birlikte Klebsiella Greyen
hasta sayisi 57 (% 46.7) den 3 (% 4.5)'e dugmustir SAKo(+) 1997'de gdreceli olarak
artmis goriinsede hasta sayisi benzer kalmigtir. Antibiyotiklere direngligi ylksek olan
Klebsiella sepsisinin miadinda doganlarda azilmig olmasi sevindiricidir. Genelde
nazokomiyal enfeksiyon etkeni olan Klebsiellanin azalmasinda asepsi-antisepsi
kurallarina daha ¢ok dikkat edilmesinin de rol vardir.

Berlin'de yapilan bir ¢alismada sepsis tanisi alan hastalarin 6 yillik taramasi
yapilmis olup, ¢alismalarinin 3. Yilinda E.Coli, Serratia mercescens ve Klebsiella
enfeksiyonunda artis saptamiglardir. Ayni yilda ttim hastalar igerisinde sepsis orani
da % 22 olarak fazla saptanmistir. *’

1996 ve 1997 yillari arasi antibiyotik duyarliliklari tim hastalar igin ve
nazokomiyal enfeksiyon icin degerledirildi. Her iki yilda da tim hastalar igin
duyarliliinda anlamli olarak artis saptanan antibiyotikler; gentamisin, netilmisin,
amikasin olarak bulundu. Duyarliliginda anlaml olarak azalma saptanan antibiyotikler
ise seftazidim ve meropenem idi. Sefoperazon-sulb. duyarliiyi azalmig olmakla
birlikte, istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir.

1996-1997 vyillari arasinda nazokomiyal enfeksiyonda hemen hemen tim
antibiyotiklere yliksek oranlarda direng mevcut olup, duyarliiginda anlamli olarak artig
saptananlar netilmisin, amikasin, streptomisin ve kloramfenikol idi. Duyarliliginda
anlamli olarak azalma saptanan antibiyotik meropenem iken diger direng artigi olan
fakat istatistiksel anlami olmayan antibiyotikler ise seftazidim, seftriakson ve

sefoperazon-sulb. idi.
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SONUCLAR

Bu calismada Dr.Behget Uz Cocuk Hastanesi Yenidogan Bolumu'nde izlenen
kan KAB'da Ureme saptanan 392 hastanin sepsis etkenleri ve kan kultlrantibiyogram
sonuglari incelendi.Olgularin % 51.7’'si prematiire, % 48.3'0 ise miad
yenidoganlardi.Caligmada elde edilen sonuglar agagida belirtilmigtir.

1. Yenidogan ve prematiire servisi sepsis gorilme orani ortalama olarak %
8.61 idi.Prematire olgularin sepsis sikligi % 27.5 iken, matir yenidoganlarda bu oran
% 4.8 olarak bulundu.

Yillara gére sepsis oranlari ise prematirede 1996'da % 33 iken ,1997'de % 24
bulundu.Matir yenidoganlarda ise 1996'da % 6.3 iken, 1997'de % 3.4 bulundu.Her iki
grupta da sepsis sikliginda anlamli olarak azalma saptandi.

2. Hastanemizde, prematiirelerde siklik sirasina gore Klebsiells (% 41.9),
SAKo(+) (% 21.7) E.Coli (%8.4) etken olarak saptandi.

Miadinda dogan hastalarimizda ise siklik sirasina gére SAKo(+) (% 47.9),
Klebsiella (% 31.9), E.Coli (% 6.9) etken olrak saptandi.MD'da 1996’da Klebsiella,
SAKo(+) , E.Coli siklikla trerken, 1997 yilinda SAKo(+) %72.7 orani ile ilk siraya
ciktig saptandi. Klebsiella sepsis sikliginin % 46.7'den % 4.5'a distigi gorulda.

1997 yilinda miad yenidoganlarda Klebsiella sepsisinin kontrol altina alindigi
goralda.

3. Ampirik ve ileriki tedavimizde , y6nlendirici olmasi agisindan ;her hastane
cevresel ve yoresel farkliliklar gosteren sepsis etkenlerini saptanmasi ve kan KAB
sonuclarinin degerlendiriimesi &nemlidir. Tum hastalar igin kullanilan antibiyotik
duyarlliklari degerlendirildiginde ; en direngli antibiyotikler , penisilin (% 85-90)
,ampisilin (% 95), piperasilin (% 80), sefuroksim (% 70), olarak bulundu.

3.Kusak sefalosporinlerden en direngli antibiyotik ise seftazidim (% 65)
idi.Digerlerinde ise direng orta dereceliydi (% 40-50).En direngli aminoglikozit ise,
gentamisin (%50-55) idi.

Tum hastalar igin en duyarli antibiyotikler , karbapenemler (% 75-80), amikasin
(% 80), netilmisin (% 65) , sefaperazon-sulb. (% 65-70) ve ampisilin-sulb. (% 57)

olarak bulundu.Yenidogan ve prematire sonuglari benzerdi.
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4. Nazokomiyal sepsisteki kiltlrantibiyogram sonuglari degerlendirildiginde
direncliligin daha yiksek oldugu ve bu enfeksiyon ile micadelenin zorlugu ortaya
clkmaktadir.

Nazokomiyal sepsiste ampisilin ve penisiline (% 100), ampisilin-sulb.’a (%
84.6), piperasilin (% 80), sefotaksim (% 85), seftazidim (% 85), seftriakson (% 85),
oldukga direngli iken sefaperazon-sulb. (% 50) orta derecede direngli bulundu.

Aminoglikozitlerden en direncli olanlar gentamisin (%70) ve netilmisin (% 65)
idi.Nazokomiyal sepsiste ise en duyarll antibiyotikler karbapenemler (% 80-90),
amikasin (% 68.4) olarak saptandi.Nazokomiyal enfeksiyon tedavisinde amikasin ve
karbapenemler tercih edilecek antibiyotikler olarak saptandi.

5. Her MO igin kan KAB sonucunun bilinmesi, tedavimizde yardimci
olacaktir.Bu nedenle her MO igin kan KAB sonuglari ayri ayri degerlendirildi.

SAKo(+) igin en duyarl antibiyotikler prematiire ve miadinda doganlarda ;
karbapenemler (% 70-80) ,amikasin (% 80) ,netilmisin (% 70-80) , sefaperazon-sulb.
(% 65-75), ampisilin-sulb. (% 60-70) olarak bulundu.Miad yenidoganlarda ve
prematiirelerde sonuglar benzerdi.Tek fark ise prematirelerde meropeneme % 80
direng¢ bulunmasiydi.

6. E.Coli icin saptanan antibiyogramda ise prematirelerdeki ; en duyarl
antibiyotikler karbapenemler (% 85-100),amikasin (% 80),sefotaksim (% 66) olarak
bulundu.

Miadinda doganlarda en duyarli antibiyotikler imipenem (% 100) , amikasin
(% 100) , sefaperazon-sulb. (% 100) , gentamisin (% 80) ve amp.-sulb. (% 75) olarak
bulundu. '

7. Klebsiella igin saptanan antibiyogramda ise miad yenidogan ve prematire
icin sonuglar benzer bulundu.En duyarli antibiyotikler , karbapenemler (% 90-100),
amikasin (% 88-95), sefaperazon-sulb.(% 55-70) idi.Diger antibiyotiklere yiksek
oranda diren¢g mevcuttu

8. SAKo(-) icin saptanan antibiyogramda ise prematirelerdeki en duyarli
antibiyotikler , sefaperazon-sulb. (% 100), karbapenemler (% 65-75), ampisilin-
sulb.(% 65), seftriakson (% 57) olarak saptandi.

Miadinda doganlarda ise en duyarli olanlar amikasin (% 80), netilmisin (% 80),
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sefazolin Na (% 66), ampisilin-sulb. (% 62), sefaperazon-sulb.(% 60) olarak bulundu.

9. Pseudomonas igin saptanan kultirantibiyogram sonucunda, prematirede
en duyarl antibiyotikler ; meropenem (% 100), imipenem (% 77), amikasin ve
netilmisin (% 75-80), piperasilin (% 57), sefazolin-sulb. (% 66), seftriakson (% 58)
olarak bulundu.

Miadinda doganlarda ise en duyarli antibiyotikler piperasilin, sefazolin-Na ve
amikasin (% 100) idi.Bunlari netilmisin (% 67), seftriakson (% 67), sefotaksim (% 67)
takip etti.

10. 1996-1997 vyillari arasi kiiltirantibiyogram sonuglari, tim hastalar igin
degerlendirildiginde ise ,anlamli olarak duyarliliginda artis olan antibiyotikler ;
ampisilin-sulb. , sefotaksim, seftriakson, netilmisin , amikasin idi. Meropenemde ise
anlamli olarak direng gelistigi gorulda.

11. Nazokomiyal enfeksiyonda 1996-1997 arasinda tiim antibiyotiklere ylksek
direng mevcut olup duyarliiginda anlamli artig olan antibiyotikler netilmisin ve
amikasin idi.Anlamli olarak direnc gelisen antibiyotik ise meropenem idi.

12. Prematirelerde total sepsis mortalite orani % 28 , erken sepsis mortalite
orani % 38, ge¢ ve nazokomiyal sepsis mortalitesi % 17 oraninda
gorildi.Prematirede erken sepsis mortalitesi mortaliteyi  belirledi.Bu  da
prematirelikle agiklanabilmektedir.Mattr yenidoganlarda sepsis mortalitesi % 39
bulundu.Erken sepsis mortalitesi % 44, ge¢ sepsis mortalitesi % 37.2 iken
nazokomiyal sepsis mortalitesi % 18.2 bulundu.Matiir yenidogan mortalitesinin
yiiksek olusu , servise klinigi kétulesmis olarak ve gecikmis olarak gelen sepsisli
hastalardan kaynaklanmaktaydi.Nazokomiyal sepsisi kontrol altina almak daha olasi
olmaktadir.

13. Tum bulgularimizi genel olarak degerlendirdigimizde , sepsis etkenimiz
siklikla SAKo(+) ve Klebsiella olup ampirik tedavimiz &zellikle bu iki etken ajana
yonelik olmalidirKan KAB sonuglarimiz degerlendirildiinde , ampirik tedavide
ampisilin-sulb. ve amikasin veya netilmisin olmak lizere bir aminoglikozit segilmesi
dnerilir. Aminoglikozit tosisitesi agisindan, risk faktori tagiyan hastalara ise ampisilin-

sulb. ve seftriakson kombinasyonu énerilir.
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Aminoglikozit toksisitesi i¢in risk faktorleri :

e Ailede konjenital ya da gecikmis gocukluk cagdi sensorindral igitme kaybinin
varlgi.

e Bas ve boyun bélgesine ait konjenital malformasyonlar.

e Sensorindral isitme kaybinin eslik ettigi sendromlarin varligi (Usher,
Waadenburg Send.’lar gibi).

e Cok dustk dogum tartili bebekler (<1500 g).

e Perinatal asfiksi ve asidoz.

e 5 glinden daha uzun stire mekanik ventilasyon uygulanan bebekler.

e Bakteriyal menenjit.

e Kan degisimi gerektiren diizeyde hiperbiliriibinemi.

e Aminoglikozitleri de iceren ototosik ilaglarin 7 giinden fazla kullaniimasi
veya dilretiklerle kombinasyonu.

e Sensorindral isitme kaybi ile iligkili olabilecek konjential enfeksiyonlar
(TORCH).

Daha genis spektrumlu antibiyotikler olan Karbapenemler ve sefaperazon-sulb.
ampirik tedavi yerine alternatif tedavide kullaniimalidir.
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OZET

Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi Neonatoloji Unitesi'nde Ocak 1996-Aralik
1997 tarihleri arasinda bakim ve tedavi goéren tim yenidoganlarin dosyalari
retrospektif olarak deg@erlendirildi. Klinik, laboratuvar ve hemokdiltir ile sepsis tanisi
konan olgular g¢aligmaya alindi. Olgularin sepsis sikhgi, tipi, prognozu tedavileri
saptandi. Prematlre ve matlr olgularda sonuglar ayri ayri saptanip karsilastirildi.

E/K orani 1,5 bulundu. Sepsis sikhgi prematirelerde % 27.5, MD'da % 4.8
olarak ortalama % 8.6 saptandi.MD’'da nazokomiyal sepsis orani % 11.6 iken ,
prematirelerde uzn hospitalizasyona bagli olarak nazokomiyal sepsis orani % 48.7
bulundu. Matir yenidoganlarda siklik sirasiyla S.Aureus (% 47.9) , Klebsiella (%
31.9), E.Coli (% 6.9) saptanirken, premattrelerde Klebsiella (% 41.9), S.Aureus (%
21.7) ,[E.Coli (% 8.4) etken olarak saptandi.Nazokomiyal sepsis de her iki grupta da
Klebsiella ensik gorulen etkendi.

Tum  mikroorganizmalar igin  kan  kultirantibiyogram  sonuglari ile
degerlendirildiginde en direngli antibiyotikler , ampisilin , penisilin , piperasilin ,
seftazidim iken en duyarli antibiyotikler, karbapenemler ,amikasin , netilmisin ,
sefaperazon-sulb. , ampisilin-sulb. idi. 1997 yilinda , miadinda dogan hastalarda 1996
" ya oranla Klebsiella sepsisinde belirgin azalma gériuldd. 1997 yilinda miadinda
dogan hastalarda, SAKo(+) enfeksiyon sayisinda nispi olarak artis goralda.

1996-1997 vyillari arasinda kan kultirantibiyogramlar karsilastirildiginda
meropenem duyarliiginda anlamh olarak azalma gérildi.Amikasin (p=0.0001),
netilmisin (p=0.0175) , seftriakson (p=0.03370) ve sefotaksime(p=0.0061) duyarliligin
anlamli olarak arttig| gbézlendi.

Yenidogan sepsis mortalitesi , premattrelerde % 28, MD’larda % 39.6 olmak
uzere ortalama % 33.6 olarak bulundu. Prematirelerdeki mortaliteyi erken sepsis
mortalitesinin ylksekligi (% 38.1) belirlerken, mattr yenidogan mortalitesini periferden
ge¢ dénemde hastaldi ilerlemis olarak gelen , ge¢ sepsisli hastalarimizin mortalitesi
belirledi.

12
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