
Tan› ve tedavi yöntemlerindeki geliflmelere ra¤men sepsis yenido¤an bebeklerde önemli bir mortalite ve morbidite nedeni olma-
ya devam etmektedir (1). 

Yenido¤an sepsisi, yaflam›n ilk ay›nda sistemik enfeksiyon bulgular›n›n oldu¤u ve kandan bir patojenin izole edildi¤i bir klinik send-
romdur (2-4). Do¤umdan önce anneye antibiyotik verilmifl olmas›, kan kültürü al›nmadan önce bebe¤e antibiyotik bafllanm›fl olmas›,
kültür için al›nan kan›n yeterli miktarda olmamas›, bakteri yo¤unlu¤unun düflük olmas›, yenido¤anlarda bakteriyeminin özellikle en-
feksiyonun erken evrelerinde geçici ve k›sa süreli olabilmesi yenido¤an sepsislerinde patojen mikroorganizman›n kan kültürü ile sap-
tanmas›n› engelleyebilmekte ve sepsisin her vakada kültürle kan›tlanmas› olanaks›z hale getirmektedir (1-7). Bu nedenle yenido¤an
sepsisi için ayr›ca klinik ve laboratuvara dayal› tan›mlar da önerilmifltir (2-5). 

Patogenez

Yenido¤an sepsisine neden olan patojen do¤um kanal›ndan veya hematojen (transplasental) yolla kazan›l›r (1). 
Yenido¤an sepsisinin ana etkeni bakterilerdir. Fetus gebelik süresince membran rüptürü geliflene kadar genellikle steril bir ortam-

da bulunur (2,4,8). Do¤um kanal›nda çok say›da aerob ve anaerob bakteri ve fungus mevcuttur (1,4). Yenido¤anda ilk kolonizasyon
genellikle membran rüptüründen sonra geliflir (2). Serviks, vajen veya rektumda bulunan mikroorganizmalar asendan yolla (intakt ve-
ya rüptüre) korioamniotik membranlardan geçerek korioamnionite yol açabilir (1). Korioamnionit preterm eylemin ve erken membran
rüptürü (EMR)'nün önemli nedenlerinden biridir (1,3,4). EMR, do¤umun membranlar›n aç›lmas›ndan 18 saatten fazla süre geçtikten
sonra gerçekleflmesi, do¤um s›ras›nda fazla say›da vajinal muayene yap›lmas›, özellikle uzun süreli internal fetal monitorizasyon,
bakteriyel vajinozis, do¤um kanal›n›n grup B streptokok (GBS)'lar ile kolonize olmas›, üriner sistem enfeksiyonu intraamniotik enfek-
siyon riskini art›r›r (1). Do¤umdan sonraki ilk günlerde (ilk hafta içerisinde) geliflen enfeksiyonlarda patojen mikroorganizma, bebe¤e
genellikle do¤um eylemi s›ras›nda annenin vajinal ve/veya rektal floras›ndan bulafl›r (1-4,6,8). 

Daha nadir olarak do¤umdan önce annede geliflen bakteriyemi veya viremi s›ras›nda bebek hematojen yolla enfekte olabilir
(1,2,4,6,8). Bu vakalarda hamile kad›nda korioamnionit bulgular› olabilir (1).

Do¤umdan sonra bebek ortamdaki bakterilerle enfekte olabilir (2). 

Epidemiyoloji

Kültür ile kan›tlanm›fl neonatal sepsis insidans› 1000 canl› do¤umda 1-10 olarak bildirilmifltir (1,3,4,6,9,10). Klasik olarak bulgular›n
ortaya ç›k›fl zaman›na göre sepsis ikiye ayr›lmaktad›r (Tablo 1). Erken bafllang›çl› sepsis yaflam›n 7. gününden önce, geç bafllang›çl›
sepsis yaflam›n 7-30. günlerinde geliflir (2,3,8). Bu klasik tan›mlamaya karfl›l›k baz› kaynaklarda yaflam›n ilk 3, 4 veya 5 günü içerisin-
de ortaya ç›kan sepsis erken bafllang›çl› sepsis olarak adland›r›lmaktad›r (1,4,5,6,11,12). Günümüzde neonatal sepsisin üçüncü kate-
gorisi olarak çok geç bafllang›çl› sepsis terimi de kullan›lmaktad›r (3,10). Çok geç sepsis 30. günden taburculu¤a kadar geçen süre-
de geliflir (3). 

Erken bafllang›çl› yenido¤an sepsisi olan bebeklerde genellikle bir veya daha fazla risk faktörü vard›r (1). Erken sepsis riskini ar-
t›ran bafll›ca faktörler prematürelik, düflük do¤um a¤›rl›¤› (2500 gram›n alt›nda), EMR, korioamnionit ve do¤um kanal›n›n GBS'ler ile
kolonizasyonudur (1,3,4,6,8). Yenido¤anda sepsis için birden fazla risk faktörünün bulunmas› sepsis riskini daha da art›r›r (3,6). Erken
sepsis için di¤er risk faktörleri üriner enfeksiyon, ikiz gebelik veya GBS hastal›¤› ile birlikte ikiz gebelik, do¤um s›ras›nda fazla say›-
da vajinal muayene, erkek cinsiyeti, Apgar skorunun düflük olmas› ve resüsitasyondur (1,3,4,6). Do¤umdan önce veya sonra 24 saat
içinde annede atefl olmas› s›kl›kla erken neonatal sepsise neden olan GBS veya Escherichia coli (E.coli) gibi patojenlere ba¤l› kori-
oamnionit, bakteriyemi veya endometritin habercisidir (3,4). 

Çok düflük do¤um a¤›rl›kl› (1500 gram›n alt›nda) prematüre bebeklerde erken sepsis her 1000 canl› do¤umdan 15-19'unda görül-
mektedir (12). Çok düflük do¤um a¤›rl›kl› bebeklerin yaklafl›k %20'sinde kültürle kan›tlanm›fl geç sepsis geliflti¤i bildirilmektedir (7). 

Amerika Birleflik Devletleri'nde gebe kad›nlar›n %15-40'›nda vajinal, rektal veya rektovajinal GBS kolonizasyonu oldu¤u bildirilmifl-
tir (1,4). Ülkemizde yap›lan çal›flmalarda gebelerde GBS kolonizasyon oranlar› %2-7 bulunmufltur (13-16). GBS ile kolonize annelerde
önerilen intrapartum kemoprofilaksi (penisilin veya ampisilin) yenido¤anda GBS sepsisi riskini dramatik olarak azalt›r (1,3,6). ‹ntra-
partum profilaksinin geç bafllang›çl› GBS hastal›¤›n› önleyici etkisi yoktur (4,6). 

Erken sepsiste patojen genellikle do¤um kanal›ndan kazan›l›r ve multisistemik tutulum görülür (3,4,8) (Tablo 1). 
Geç bafllang›çl› sepsiste maternal obstetrik komplikasyonlar nadirdir, bebeklerin ço¤u matürdür (Tablo 1). Mikroorganizma do¤um

kanal›ndan, hastaneden veya toplumdan kazan›labilir (3,4,8). Bebek taburcu olduktan sonra geliflen geç neonatal sepsiste bilinen bir
maternal risk faktörü yoktur (3). Geç yenido¤an sepsisi riskini art›ran önemli faktörler bebekleri yaflatmak için hastanede yap›lan ifl-
lemlerdir (3,4). Geç sepsiste multisistemik veya fokal tutulum görülebilir (3,8). 

Çok geç sepsisli bebekler genellikle do¤umdan sonra haftalarca hastanede tedavi görmüfl prematüre ve çok düflük do¤um a¤›rl›kl›
bebeklerdir (3,8). Enfeksiyon hastaneden ve nadiren toplumdan kazan›l›r (Tablo 1). Multisistemik veya fokal tutulum görülebilir (3,8). 

Uzun süre yo¤un bak›m ünitesinde veya hastanede kalan bebeklerde genellikle s›k kan al›nmas›, endotrakeal entübasyon-meka-
nik ventilasyon uygulamalar›, santral veya periferik vasküler kateter kullan›m›, transkütanöz oksijenasyon izlemi, beslenme sondas›
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tak›lmas› ve uzun süreli parenteral beslenme gibi çok say›da invazif giriflim yap›lmas› deri veya mukozalarda kolonize organizmala-
r›n kana invazyonunu kolaylaflt›r›r. Ayr›ca antimikrobiyal ajanlar›n s›k kullan›lmas› dirençli mikroorganizmalar ile enfeksiyon ve sep-
sis riskini art›r›r (3,10,11,17). Geliflmifl ülkelerde yap›lan yap›lan çal›flmalar çok düflük do¤um a¤›rl›kl› bebeklerde nozokomiyal enfek-
siyon oran›n›n %20-25 oldu¤unu göstermektedir (8). 

Geliflmifl ülkelerde erken sepsisli bebeklerin %10-20'si, geç sepsisli bebeklerin %5-10'u, çok geç sepsisli bebeklerin %5'inden az›
kaybedilmektedir (3). Erken sepsisli çok düflük do¤um a¤›rl›kl› prematüre bebeklerin %35'i kaybedilir (12). Çok düflük do¤um a¤›rl›kl›
bebeklerde geliflen geç sepsiste vaka fatalite h›z› %17-19'dur (18).

Etiyoloji

Erken neonatal sepsise en s›k neden olan patojenler GBS ve E. coli'dir (1,3,4,6,12). Grup A, C ve G streptokoklar, Streptococcus vi-
ridans, enterokoklar, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Listeria monocytogenes (L. monocytogenes) daha az gö-
rülen etkenlerdir (3,6). Staphylococcus aureus (S. aureus), enterokok türleri, klebsiella, enterobakter türleri ve koagülaz negatif sta-
filokoklar erken sepsisin nadir etkenlerindendir (1) Ülkemizde yap›lan çal›flmalar geliflmifl ülkelerde rapor edilenin aksine erken sep-
siste GBS'lerin en s›k görülen patojenler aras›nda yer almad›¤›n›, klebsiella türleri ve Staphylococcus epidermidis'in s›k görüldü¤ü-
nü göstermektedir (19). 

Koagülaz negatif stafilokoklar geç neonatal sepsisin en s›k görülen etkenidir (3,11). Bunun nedeni gebelik yafllar› ve do¤um a¤›r-
l›klar› düflük riskli popülasyonun ve bunlar› yaflatmak için uygulanan invazif ifllemlerin artmas›d›r (3,10,11,17). Ülkemizde yap›lan ça-
l›flmalar da geç sepsiste en s›k izole edilen patojenin koagülaz negatif stafilokoklar oldu¤unu göstermektedir (19,20). S. aureus ve en-
terokoklar geç sepsisin bafll›ca etkenlerindendir (1,3,4). Gram negatif bakteriler, GBS'ler, L. monocytogenes, kandida ve aspergillus
geç sepsise neden olabilir (1,3,4). 

Klinik bulgular

Yenido¤an sepsisinde bulgu ve semptomlar genellikle nonspesifiktir (1,3,4,6,8) Sepsisli yenido¤an bebeklerin üçte ikisinde vücut
s›cakl›¤›nda de¤ifliklik (atefl veya hipotermi) saptan›r (3). ‹yi görünmeme, iyi emmeme, huzursuzluk, hipotoni, letarji, takipne, inleme,
retraksiyonlar, siyanoz, apne, sar›l›k, hepatomegali, kusma, kar›nda distansiyon, konvulziyonlar, perfüzyon bozuklu¤u, petefli ve pur-
pura görülebilir (1,3,4,6,8). Letarji, hipotoni veya tonusta art›fl, konvulziyonlar, apne, afl›r› irritabilite ve fontanel bombeli¤i menenjitli
yenido¤an bebeklerde en s›k görülen bulgulard›r. (1,6). 

Yenido¤an sepsisi ay›r›c› tan›s›nda aralar›nda yenido¤an›n geçici takipnesi, mekonyum aspirasyonu da dahil olmak üzere aspiras-
yon pnömonisi, respiratuar distres sendromu, intrakranial kanama, hipoksik iskemik ensefalopati, prematürelerde görülen apne, kon-
jenital kalp hastal›klar› gibi durumlar›n da yer ald›¤› kalp hastal›klar›, gastrointestinal sistem hastal›klar›, hematolojik, metabolik, nö-
rolojik ve respiratuar hastal›klar mutlaka düflünülmelidir (1,4,7,8). 

Sepsisten flüphelenilen bebe¤e yaklafl›m

Yenido¤an›n sepsis aç›s›ndan araflt›r›lma ve tedavisine klinik bulgu ve semptomlara dayal› olarak karar verilir (1,2,6). Erken sep-
sisli bebeklerin bir k›sm›nda do¤umdan hemen sonra olmak üzere %90'›ndan fazlas›nda yaflam›n ilk 24 saati, hemen hemen tamam›n-
da ilk 48 saati içerisinde semptom ve bulgular görülür (1,3,6). Bu nedenle yaflam›n ilk 48 saatinde semptomlar›n çok dikkatle takip
edilmesi erken yenido¤an sepsisinde tan› konulmas› için temel faktördür (6). Perinatal öyküsü ile erken sepsis riski tafl›yan bir yeni-
do¤an›n ilk muayeneleri s›ras›nda klinik bulgu ve semptomlar ortaya ç›kmam›fl olabilece¤inden sepsis aç›s›ndan riskli bir bebe¤e an-
tibiyotik tedavisi bafllanmad›¤›nda bebek güvenilir bir gözlem protokolü ile takip edilmelidir (6). Erken sepsis riski çok yüksek olan
asemptomatik bir bebe¤in kültür sonuçlar› beklenir ve klinik takibi yap›l›rken, bebe¤e empirik antibiyotik verilmesi gerekebilir (6). Geç
veya çok geç sepsis düflünülen bir bebekte de enfeksiyonun kazan›ld›¤› ortam, varsa enfeksiyon oda¤› ve bebe¤in yafl› gözönünde
bulundurularak olas› etkenlere yönelik empirik tedaviye en k›sa sürede bafllanmal›d›r.

Sepsisten flüphelenilen bir bebekte spesifik tan› testleri bir patojenin vücut s›v›lar›nda varl›¤›n› göstermek, nonspesifik sepsis ta-
rama testleri ise enfeksiyon riskini de¤erlendirmek için kullan›l›r (6). Sepsis tan›s› için bir patojenin vücut s›v›lar›ndan izolasyonu stan-
dart ve en spesifik yöntemdir (3,5,6).

Tan› koydurucu mikrobiyolojik tetkikler

Kan kültürü: Sepsis tan›s›nda alt›n standart bir veya daha fazla kan kültüründe patojenin (bakteri veya fungus) izole edilmesidir
(1,3). Yenido¤an bebeklerde kültür için al›nmas› gereken optimum kan hacmi 0.75-1 ml'dir (1,3,4,6). Yenido¤an bebeklerden al›nan kan
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kültürlerinde üremelerin %90'dan fazlas› 48 saat sonunda saptan›r (1,3,4,6). Yenido¤anlarda kan kültürünün sepsis için sensitivitesi
en iyi koflullarda %50-80'dir (6). Yenido¤an sepsisinde pozitif kan kültürü tan› koydurur ancak negatif kan kültürü sepsisi ekarte ettir-
mez (3,6). Klinik bulgular› sepsisle uyumlu olan bir bebekte, bir kan kültüründe üreme olmamas› durumunda bebe¤in tan›s›n›n sepsis
oldu¤u kabul edilerek gerekli tedavi tamamlanmal›d›r (1). Kültürlerde üreme olmazsa, maternal risk faktörlerinin varl›¤› nedeniyle
flüpheli erken sepsis nedeniyle tetkik edilen asemptomatik matür bebeklerde empirik tedavi 24-36 saatte sonland›r›labilir (1,3).

Beyin-omurilik s›v›s› (BOS) kültürü ve BOS incelemeleri: Erken bafllang›çl› sepsisli bebeklerin %20'sinden az›nda menenjit geliflti-
¤i bildirilmektedir (3,6,8). Erken sepsisli bebeklerden menenjiti de olanlar›n yaklafl›k 1/3'ünde kan kültürü negatiftir (6,21). Genel ola-
rak sepsisli yenido¤an bebeklerin %20-25'inde sepsise menenjit efllik eder. Bu nedenle erken, geç veya çok geç bafllang›çl› yenido-
¤an sepsisinden flüphelenilen tüm bebeklere (kan kültürü pozitif olsun veya olmas›n) lomber ponksiyon (LP) yap›lmal›d›r (3,6,21). Pa-
tojen BOS kültüründe izole edilebilece¤i gibi Gram boyal› BOS yaymalar›nda da etkenin Gram negatif mi yoksa Gram pozitif mi oldu-
¤u saptanabilir (1). Yenido¤anlarda tek bir BOS parametresi (beyaz küre say›s›, glukoz veya protein) menenjit olmad›¤›n› güvenilir fle-
kilde ekarte ettirmedi¤i gibi maternal antibiyotik profilaksisi uyguland›¤›nda veya antibiyotik almakta olan bebeklerde BOS kültürü ne-
gatif olabilir (21). 

‹drar kültürü: Pozitif kültürler gerçek enfeksiyondan çok bakteriyemiyi gösterdi¤inden ve erken sepsiste pozitif idrar kültürü oran›
düflük oldu¤undan erken sepsisin rutin araflt›r›lmas›nda, özellikle yaflam›n ilk üç gününde idrar kültürü al›nmas› önerilmez (1,3,6,8).
Geç sepsisli bebeklerde idrar kültürünün pozitif bulunma olas›l›¤› daha fazla oldu¤undan ve sepsisin primer oda¤› üriner sistem ola-
bilece¤inden geç bafllang›çl› sepsis aç›s›ndan araflt›r›lan bebeklerde üretral kateterizasyon veya suprapubik mesane aspirasyonu ile
idrar kültürü al›nmas› önerilir (1,3,6). 

Trakeal aspirasyon kültürleri: Yaflam›n ilk 12 saati içerisinde al›nan trakeal aspirasyon kültürlerinin yararl› oldu¤u gösterilmifltir (6).
Sepsisten flüphelenilen pnömoni veya solunum yetmezli¤i nedeniyle entübasyon ve ventilasyon gereken bebeklerde trakeal aspiras-
yon kültürleri al›nmas› tan› koydurucu olabilir (6). 

Nonspesifik tan› ve tarama testleri

Tarama testleri enfeksiyon olas›l›¤›n› belirlemek için baflvurulan yard›mc› tetkiklerdir (6). ‹deal olarak bu testler sepsisi kaç›rma-
mal› (yüksek sensitivite), sepsis olmad›¤›nda sepsisi ekarte ettirebilmelidir (yüksek negatif prediktif do¤ruluk) (1,6). Tarama testlerin-
den hiçbiri enfeksiyonu tan›mlama yönünden yeterli duyarl›l›¤a sahip de¤ildir (1,2,6). Bu nedenle sonuçta sepsis tan›s› koymak ve em-
pirik tedavi bafllamak için klinik de¤erlendirme yap›l›r (1,2,6). Ancak bu testler antibiyotik tedavisine bafllama ve antibiyotik tedavisi-
nin kesilmesine karar vermede yard›mc›d›r (1,6,7). 

Beyaz küre ve iliflkili göstergeler: Beyaz küre (BK) göstergeleri [total BK say›s›, periferik yayma incelemesinde absolü nötrofil sa-
y›s› (ANC), immatür/total nötrofil oran› (I/T) ve immatür nötrofil say›s›] s›kl›kla baflvurulan testlerdir (1,3,6). Total BK say›s› kan al›nma
zaman›, kan örne¤inin al›nma yeri (venöz, kapiller veya arteriyel), bebe¤in aktivitesi (örne¤in fazla a¤lamas›) ve enfeksiyon d›fl› du-
rumlar›n varl›¤›na göre de¤iflebildi¤inden di¤er BK göstergeleri ile birlikte de¤erlendirilmektedir (1,6). Ek olarak immatür nötrofil sa-
y›s› ve I/T nötrofil oran› da de¤erlendirmeyi yapan kiflinin bilgi ve tecrübesine ba¤l› olarak farkl›l›k gösterebilmektedir (1,6). Bu gös-
tergelerin s›n›rlar› oldukça genifl oldu¤undan, örne¤in al›nma zaman›, bebe¤in gebelik yafl› ve enfeksiyon d›fl› nedenlerle de de¤iflik-
lik gösterebildi¤inden BK ve iliflkili göstergeler maternal risk faktörleri, bebe¤in gebelik yafl› ve klinik durumu ile birlikte de¤erlendi-
rilmelidir (1,2,6). Do¤umdan hemen sonra al›nan kan örneklerinde BK göstegeleri ile ilgili tarama testlerinin enfekte bebe¤in belirlen-
mesi aç›s›ndan sensitivitesi düflüktür (1). Bu nedenle ilk örneklerin do¤umdan birkaç saat sonra al›nmas› veya yaflam›n 12-24. saatin-
de ikinci kez tarama için kan örneklerinin al›nmas› önerilmektedir (1). 

Akut faz reaktanlar›: Bebeklerde C-reaktif protein (CRP), fibrinojen, seruloplazmin, fibronektin, prealbumin, haptoglobin, serum
amiloid A ve orosomukoid'in de aralar›nda oldu¤u çok say›da akut faz reaktan› ile çal›flmalar yap›lm›flt›r (1,3,4,6-8).

Akut faz reaktanlar› hepatositlerin sitokinler taraf›ndan indüklenmesi ile üretildi¤inden akut faz proteinlerinin artmas› için daima
bir süre geçmesi gerekir (1). Bir enflamatuar uyar›dan sonra (birkaç saat sonra) serum düzeyleri artan ilk akut faz reaktanlar› CRP ve
serum amiloid A'd›r (1). Eritrosit sedimentasyon h›z› (ESH)'ndaki art›fl daha yavaflt›r ve artm›fl fibrinojen düzeylerini yans›t›r (1).
ESH'nin sensitivitesi %30-70'tir (1). Coombs pozitif hemolitik anemisi olan bebeklerde ESH'de belirgin art›fl olaca¤› gözönünde bulun-
durulmal›d›r (1).

Yenido¤an sepsisinde en iyi çal›fl›lm›fl akut faz reaktan› CRP'dir (1). Yenido¤anlarda serum CRP düzeyini yükselten ana etken en-
feksiyondur (3,6). CRP enflamatuar stimulusun bafllamas›ndan 4-6 saat sonra sal›n›r, 24-48. saatlerde en yüksek düzeye ulafl›r (6). Ye-
nido¤anda serum CRP için normalin üst s›n›r› olarak s›kl›kla 1 mg/dl veya 5 mg/dl önerilmektedir (3,6). Seri ölçümleri (12-24 saat aray-
la) yap›ld›¤›nda artm›fl CRP yenido¤an enfeksiyonunu belirlemede en yararl› yöntemdir (1,6). Seri CRP ölçümlerinin negatif prediktif
do¤rulu¤u yüksek oldu¤undan CRP düzeyleri antibiyotik tedavisinin kesilmesine karar verilmesinde yard›mc›d›r (1). 

Prokalsitonin: Sepsiste tarama testi olarak bir akut faz proteini olan prokalsitonin (PCT)'in ölçümünün kullan›lmas›n› öneren çal›fl-
malar vard›r (2,5,6). PCT düzeyinin 8.1 mg/dl'nin üzerinde bulunmas›n›n sepsis tan› kriteri olarak kullan›labilece¤i belirtilmektedir (5).
Dolafl›mdaki PCT düzeyinde art›fl (bafllang›çtan itibaren 2 saat içerisinde) CRP'deki art›fltan daha önce olur (7). Ancak PCT'nin do-
¤um sonras› düzeylerinde fizyolojik dalgalanmalar oldu¤u, do¤um sonras› sensitivitesinin düflük oldu¤u bildirilmifltir (2,7). Do¤um as-
fiksisi, intrakranial kanama ve hipoksemide de dolafl›mdaki PCT konsantrasyonlar›nda art›fl olabilmektedir (7).

Sitokinler: Enflamatuar cevab› regüle eden protein, glikoprotein ve lipidlerdir (1). Sepsisli bebeklerin kan›nda çok say›da sitokin
saptanm›flt›r. Bunlar aras›nda interlökin-1 (IL-1), interlökin-6 (IL-6), interlökin-8 (IL-8), tümör nekrozis faktör-a (TNF-α), solubl IL-2 re-
septör, solubl intersellüler adezyon molekülü 1 (ICAM-1), solubl TNF-α reseptör, E-selektin, IL-1 reseptör antagonisti, granülosit-mak-
rofaj koloni stimüle edici faktör (GM-CSF) ve granülosit CSF (G-CSF) de bulunmaktad›r (1,2,4-7). 

Baz› sitokinlerin yenido¤an sepsisinin araflt›r›lmas›nda oldukça yararl› olduklar› gösterilmifltir (2,4-7). Bunlar aras›nda en ümit ve-
rici olanlardan biri IL-6 'd›r (1,2). IL-6 (veya IL-8) düzeyinin 70 pikogram /ml'nin üzerinde bulunmas›n›n sepsis tan› kriteri olarak kulla-
n›labilece¤i belirtilmektedir (5). Bakteri ürünlerine maruz kal›nd›ktan sonra IL-6 h›zla artar ve CRP'den önce yükselir (7). Ancak IL-
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6'n›n do¤um sonras› düzeylerinde fizyolojik dalgalanmalar oldu¤u, do¤um sonras› ilk 48 saat içerisindeki düzeyinin gebelik yafl›ndan
etkilendi¤i, do¤um sonras› sensitivitesinin düflük oldu¤u bildirilmifltir (2). Antimikrobiyal tedavi baflland›ktan sonra enflamatuar cevap
azald›kça IL-6 düzeyi h›zla (genellikle 24 saat içerisinde) normal düzeylerine döner (1,7). Bu nedenle IL-6'n›n sensitivitesini yükselt-
mek için CRP gibi ''geç'' ve daha spesifik bir belirteç (marker) ile birlikte kullan›lmas› gerekti¤i düflünülmektedir (7). Dolafl›mdaki IL-
8 düzeyleri gebelik yafl›ndan ve bebe¤in postnatal yafl›ndan etkilenmemektedir (7).

Hücre yüzey antijenleri: Bakteriyel enfeksiyonlar s›ras›nda lökosit yüzey antijenlerinin ekspresyonu de¤iflmektedir (7). Hücre yü-
zey antijenleri aras›nda enfeksiyon belirteci olarak ümit verici olanlar CD11b, CD64 ve CD69'dur (7). Aktive edilmemifl nötrofiller dü-
flük konsantrasyonda CD11b ve CD64 eksprese ederler. Nötrofillerin mikrobiyal ürünler ile temas›n› izleyen birkaç dakika içerisinde
ekspresyonu belirgin olarak artabildi¤inden CD11b'nin ''erken'' uyar› belirteci olarak kullan›labilece¤i düflünülmektedir (7). Nötrofil
veya monosit CD11b/CD18'inin günlük ölçümünün sepsis için klinik flüphe uyanmadan önce vakalar› tan›mlayabilece¤i bildirilmifltir
(22). Prematüre ve matür bebeklerde bakteriyel enfeksiyona cevap olarak CD64 ekspresyonunda belirgin art›fl olur (7,23,24). Hücre
yüzey belirteçleri için al›nan kan örnekleri laboratuvara buz içinde iletilmeli ve apoptozisi ve antijenlerin azalmas›n› önlemek için der-
hal çal›fl›lmal›d›r (7). 

Sitokinler ve lökosit yüzey antijenlerinin ölçümü testlerin sensitivitelerinin düflük olmas›, tan› koydurucu s›n›rlar›n belirlenememifl
olmas›, ileri teknoloji gerektirmeleri gibi nedenlerle rutin olarak önerilmemektedir (1,3,6,7).

Tarama testlerinin birlikte kullan›m›: Sepsis tarama testlerinden baz›lar›n›n birlikte kullan›m› ile sepsisi ekarte etmek için %100 ne-
gatif prediktif do¤rulu¤a sahip tarama stratejileri gelifltirilmifltir (1,6). Pratik uygulamada bebeklerde sepsis taramas› için BK göster-
geleri ve CRP'nin birlikte de¤erlendirilmesi önerilmektedir (6). Erken bafllang›çl› yenido¤an sepsisi taramas› için önerilen BK göster-
geleri ve CRP de¤erleri tablo 2'de gösterilmifltir. 

Erken sepsis riski olan bebeklerin klinik bulgular› ve öyküleri dikkate al›narak hangi bebeklere sepsis için derhal antibiyotik bafl-
lanaca¤›na ve hangi bebeklerin klinik olarak ve sepsis taramalar› ile izlenece¤ine karar verilmelidir (1,6). 

Klinik bulgu ve semptomlar› ile erken bafllang›çl› yenido¤an sepsisi düflünülen bir bebekte antibiyotik tedavisine bafllamadan ön-
ce BK göstergeleri ve CRP de¤erlendirilmeli, kan kültürü al›nmal›, solunum s›k›nt›s› varsa akci¤er grafisi çekilmeli ve LP yap›lmal›d›r.
Antibiyotik al›rken kültür pozitif (veya fokal hastal›k bulgusu var) veya sepsis skoru ≥ 2 (tablo 2) veya LP bulgular› anormal bulunur-
sa veya semptomlar 24 saatten uzun sürer ve klinik seyir sepsis ile uyumlu ise antibiyotik tedavisi 7-10 güne (menenjitte 14-21 güne)
tamamlanmal›d›r. Antibiyotik bafllanan bir bebekte sepsis için risk faktörleri yok ve kültürler negatif ve tarama test sonuçlar› negatif
(sepsis skoru <2) ise (tablo 2) ve klinik olarak sepsis olas›l›¤› düflük görülüyorsa (24 saate kadar semptomlar azal›r veya semptomlar
ve klinik seyir nonenfeksiyöz bir durum ile uyumlu bulunursa) 48 saat sonunda antibiyotik kesilerek bebek taburcu edilebilir (1,6).

Erken sepsis riski tafl›yan (örne¤in maternal GBS kolonizasyonu, EMR, korioamnionit bulgu ve semptomlar›n›n varl›¤›, prematüre-
lik) asemptomatik bebeklerde do¤umda sepsis taramas› yap›lmas› yararl› olmad›¤›ndan asemptomatik bebeklerde ilk tarama 
(BK göstergeleri ve CRP) yaflam›n 12-24. saatlerinde yap›lmal›d›r (6). Asemptomatik kalan ve sepsis taramas› normal (sepsis skoru
2'den küçük) bulunan bebekler yaflam›n 48. saatinde taburcu edilebilir. Sepsis için risk faktörleri olan asemptomatik bebeklerde ya-
flam›n 12-24. saatinde bak›lan BK göstergeleri ve CRP de¤erleri anormal (sepsis skoru 2 veya daha büyük) oldu¤unda yak›n klinik ta-
kip gerekir. Bebek iyi görünmesine ra¤men ikinci sepsis taramas› da pozitif bulunursa tedavi bafllanmal›d›r. ‹lk sepsis taramas› pozi-
tif ve klinik bulgular› sepsisle uyumlu veya öyküsü riskli olan bir bebe¤e semptomatik sepsisli yenido¤an protokolü bafllanmal›d›r (1,6). 

Geç ve çok geç bafllang›çl› sepsisler için yap›lan tarama testleri sonuçlar› bebe¤in yafl› da gözönünde bulundurularak de¤erlen-
dirilmelidir.

Yenido¤an sepsisi tedavisi

Yenido¤an sepsisi flüphesinde tan›ya yönelik olarak gerekli tetkikler yap›ld›ktan ve kan kültürü ve gerekli görülen di¤er kültürler
al›nd›ktan hemen sonra tedaviye bafllanmal›d›r (1,3,4,6,25). ‹lk tedavide kullan›lacak antimikrobiyal ajanlar bebe¤in yafl›na, enfeksi-
yon bulgular›n›n bafllad›¤› ortama (hastane veya toplum), varsa enfeksiyon oda¤›na ve olas›l›¤› en yüksek patojenler ve onlar›n tah-
min edilen antibiyotik duyarl›l›klar›na göre seçilmelidir (1,3,4,6,25). Yenido¤an sepsisi ve yenido¤an›n baz› bakteriyel enfeksiyonlar›n-
da önerilen empirik tedaviler tablo 3'de gösterilmifltir.

Erken sepsis tedavisinde bafllang›çta empirik tedavi ampisilin ve bir aminoglikozit (gentamisin veya amikasin) içermelidir (1,3,4,6,8)
(Tablo 3). Stafilokoklar, anaerob bakteriler, hastaneden kazan›lm›fl Gram negatif bakteriler ve funguslar erken sepsisin nadir etken-
leri olduklar›ndan bafllang›çta seçilen empirik antimikrobiyal ajanlar›n bunlara karfl› etkili olmas› gerekli de¤ildir (4,6). Dirençli suflla-
r›n geliflimine neden olabilecekleri için sepsisinin empirik tedavisinde rutin olarak üçüncü kuflak sefalosporinlerin kullan›lmas› öne-
rilmez (1,3,8). Erken sepsis için bafllanan ampisilin ve aminoglikozit kombinasyonu ile tedavi süresi (kan›tlanm›fl veya klinik sepsiste)
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TTaabblloo  22..  EErrkkeenn  bbaaflflllaanngg››ççll››  sseeppssiiss  ttaarraammaass››  ((≥≥22  ppuuaann  ttaarraammaann››nn  ppoozziittiiff  oolldduu¤¤uunnuu  ggöösstteerriirr))  ((kkaayynnaakk  nnoo::66))
TTeesstt PPuuaann
Absolü nötrofil say›s› < 1750/ml 1
Total beyaz küre say›s› < 7500/ml veya >40.000/ml 1
‹mmatür/ total nötrofil oran› ≥0.20 1
‹mmatür/ total nötrofil oran› ≥0.40 2
CRP + (≥1 mg/dl) 1
CRP + (≥5 mg/dl) 2



7-10 gün olmal›d›r (1,3,4,8). Tedaviye yan›t primer olarak klinik bulgular ve ek olarak laboratuvar tetkikleri ile takip edilmelidir. Bekle-
nen sonuç tedavi edilmekte olan sepsisli bebeklerin semptomlar›nda 24-48 saat içerisinde düzelme olmas›, BK say›s›, I/T nötrofil ora-
n› ve CRP düzeylerinin tedavinin 48-72. saatine kadar normalleflmeye bafllamas›d›r (6). Kan ak›m› enfeksiyonlar›nda tedaviye bafllan-
d›ktan 24-48 saat sonra al›nan kan kültürü negatif olmal›d›r (8). Kültür sonuçlar›na göre kullan›lan antibiyotiklerde de¤ifliklik yap›lma-
s› gerekebilir (3). L. monocytogenes için tek bafl›na ampisilin ve GBS için penisilin veya ampisilin uygun ilaçlard›r (3,4,8). Gram nega-
tif enterik bakterilerle geliflen sepsiste ampisilin ile birlikte bir aminoglikozit veya üçüncü kuflak bir sefalosporin (sefotaksim veya sef-
tazidim) kullan›lmal›d›r (8). 

Ampisilin ve bir aminoglikozitle tedavi ''d›flar›dan'' yat›r›lan (toplum kaynakl›) ve belirli bir enfeksiyon odaklar› olmayan geç sep-
sisli bebekler için de uygundur (3,4) (Tablo 3). Bu bebeklerde önerilen tedavi süresi 7-10 gündür (3,4).

Hastanede yatan bebeklerde geliflen nozokomiyal enfeksiyonlar›n etkenleri genellikle stafilokoklar, baz› ''Enterobacteriaceae''
türleri, pseudomonas türleri, enterokoklar ve kandida türleri özellikle de Candida albicanst›r (4,8,26). Bu nedenle hastanede yatan be-
beklerde geliflen geç sepsiste vankomisin ile birlikte gentamisin (veya amikasin) veya vankomisin ile birlikte seftazidim bafllanmal›,
tedavi süresi 10-14 gün olarak planlanmal›d›r (3,4) (Tablo 3). Sistemik fungal enfeksiyonlar-sepsis için bafll›ca risk faktörleri prema-
türelik, çok düflük do¤um a¤›rl›¤›, genifl spektrumlu antibiyotiklerin kullan›lmas›, invazif ifllemler ve parenteral hiperalimentasyondur
(3,4,8,26). Dissemine kandidiaziste birden fazla organ örne¤in böbrekler, beyin, akci¤erler, gözler (endoftalmi), karaci¤er, dalak, ke-
mikler, eklemler, meninksler ve kalp tutulabilir (26). Sistemik fungal enfeksiyonlar›n tedavisinde ilk tercih edilecek ilaç amfoterisin
B'dir (3,4,8,26). Herpes simpleks virusu (HSV) enfeksiyonlar›nda asiklovir kullan›lmal›d›r. Geç sepsiste de tedaviye yan›t primer ola-
rak klinik bulgular ve BK göstergeleri, CRP düzeyleri ile takip edilmelidir. Antimikrobiyal tedaviye baflland›ktan 24-48 saat sonra kan
kültürü al›narak bakteriyeminin düzelip düzelmedi¤i kontrol edilmelidir (6). 

Yenido¤an döneminde GBS'ler ve E. coli bakteriyel menenjitin en s›k görülen etkenidir. Bu iki bakteri yenido¤an menenjitlerinin
yaklafl›k olarak %70'inin nedenidir (1). Gram negatif enterik basiller, L. monocytogenes ve enterokoklar da önemli menenjit etkenle-
ridir. Erken menenjitlerde ampisilin ile birlikte sefotaksim veya ampisilin ile birlikte gentamisin önerilir (3,4,6) (Tablo 3). Geç menen-
jitlerde de ayn› tedavi protokolü uygulanmal›d›r (3) (Tablo 3). Geç menenjitler için alternatif tedavi bir aminoglikozitin eklenmesi ile
veya aminoglikozit eklenmeden, vankomisin ile birlikte sefotaksim (veya seftazidim) tedavisidir (27). Spesifik patojen tan›mland›¤›n-
da ve duyarl›l›k sonuçlar› ö¤renildi¤inde antimikrobiyal tedavi uygun flekilde düzenlenmelidir. GBS ve L. monocytogenes menenjitle-
rinde ampisilinin tek bafl›na veya gentamisin ile birlikte kullan›lmas›, E. coli ve di¤er ''Enterobacteriaceae'' türleri ile geliflen menen-
jitlerde sefotaksimin tek bafl›na veya bir aminoglikozitle birlikte kullan›lmas› gerekir (1,3,27). Pseudomonas aeruginosa menenjiti sef-
tazidim ve aminoglikozit ile tedavi edilmelidir (8,27). Enterokok menenjiti için ampisilin ve bir aminoglikozit, enterokok ampisiline di-
rençli bulunur ise vankomisin ve gentamisin kullan›lmal›d›r (27). Yenido¤an menenjitinde tedavi süresi 14-21 gündür (3,4,8,27). Teda-
vi süresi kan›tlanm›fl Gram pozitif bakteriyel menenjitlerde en az 14 gün, Gram negatif bakterilerle geliflen menenjitlerde en az 21 gün
olmal›d›r (1,4,8,27). HSV meningoensefaliti asiklovir ile tedavi edilmelidir (8). 

Yaflam›n ilk 7-10 gününde geliflen pnömoni için ampisilin ve bir aminoglikozit kombinasyonu veya ampisilin ve sefotaksim kom-
binasyonu uygulanmal›d›r (8) (Tablo 3). Nozokomiyal pnömonide empirik olarak vankomisin ve üçüncü kuflak bir sefalosporin
(sefotaksim veya seftazidim) kullan›lmal›d›r (4,6). 

Kemik ve eklem enfeksiyonlar›nda 3-6 hafta süreyle vankomisin ile birlikte gentamisin veya sefotaksim önerilir (3,4) (Tablo 3).
Sepsiste destekleyici tedavi çok önemlidir. Hastan›n enteral veya parenteral yolla beslenmesi sürdürülmelidir. Elektrolit ve glukoz

düzeyleri normal s›n›rlar›nda tutulmal›, uygun s›v›-elektrolit tedavisi uygulanmal›, asidoz ve hipovolemi önlenmeli, flok erken tan›m-
lanarak s›v› tedavisine ek olarak inotropik ajanlar uygulanmal›d›r (3,4,8). Hipoksi varsa düzeltilmeli, solunum yetmezli¤i aç›s›ndan has-
ta izlenmeli gerekti¤inde solunum cihaz› kullan›lmal›d›r (3,4,6,8). Konvulziyon varsa antikonvülsif tedavi uygulanmal› ve konvulziyon
nedeni bulunmal›d›r. Dissemine intravasküler koagülasyon geliflmiflse taze donmufl plazma, trombosit veya eritrosit süspansiyonu
verilmelidir (3,6,8). Kortikosteroidlerin yaln›zca adrenal yetmezlik varl›¤›nda kullan›lmas› önerilmektedir (8). Prematüre ve/veya düflük
do¤um a¤›rl›kl› bebeklerde enfeksiyon veya sepsis profilaksisi için rutin intravenöz immünglobülin (‹V‹G) uygulamas› önerilmemek-
tedir (3,4,11,28). Yenido¤an sepsisinde ‹V‹G tedavisinin yararl› oldu¤unu gösteren çal›flmalar varsa da, ‹V‹G tedavisinin yenido¤an
sepsisinde mortaliteyi azaltt›¤› kan›tlanamam›flt›r (1,6,8). Yenido¤an sepsisinin tedavisinde granülosit transfüzyonu veya G-CSF uy-
gulanmas›n›n yararl› oldu¤u da gösterilememifltir (1). 
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TTaabblloo  33..  NNeeoonnaattaall  sseeppssiiss  vvee  bbaazz››  nneeoonnaattaall  bbaakktteerriiyyeell  eennffeekkssiiyyoonnllaarrddaa  öönneerriilleenn  eemmppiirriikk  tteeddaavviilleerr  
BBaakktteerriiyyeell  eennffeekkssiiyyoonn ÖÖnneerriilleenn  tteeddaavvii AAlltteerrnnaattiiff  tteeddaavvii
Erken sepsis Ampisilin + gentamisin Ampisilin + sefotaksim
Geç sepsis Ampisilin + gentamisin Ampisilin + sefotaksim
Hastanede yatan bebeklerde geliflen geç sepsis Vankomisin + gentamisin (veya amikasin) Vankomisin + seftazidim
Erken menenjit Ampisilin + sefotaksim Ampisilin + gentamisin 
Geç menenjit Ampisilin + sefotaksim Ampisilin + gentamisin

veya 
Vankomisin + sefotaksim 
(veya seftazidim) ± aminoglikozit

Erken pnömoni Ampisilin + gentamisin Ampisilin + sefotaksim
Nozokomiyal pnömoni Vankomisin + sefotaksim Vankomisin + seftazidim
Osteoartiküler enfeksiyon Vankomisin + gentamisin Vankomisin + sefotaksim
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