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OZET
1.1.1993-31.6.1995 arasi  Yenidogan Yogun Bakim
Unitesinde  gériilen nozokomiyal (I. grup, n-45) ve

nozokomiyal olmayan (ll. grup, n-17) sepsis ataktan
retrospektif  olarak  incelenmisgtir. Erken/geg sepsis
dagilimi, baslangic klinik/la bora tuva r bulgulari,
komplikasyonlar, yanit-tedavi slireleri ve mortalité oranlan
karsilastiriimistir.  Nozokomiyal sepsis erkek cinste daha
az (%47 vs %94), 32 haftadan 6nce doganlarda (%49 vs
% 18) daha sik gérilmistir. |. grupta intraven6z kateter
uygulama sikligi ve siresi daha fazla bulunmustur. |.

grupta %78, Il. grupta %47 oraninda Klebsiella
Pneumonie  saptanmigtir.  Baslangic  klinik bulgulan  iki
grupta benzer  bulunmus, laboratuvar  bulgularindan

trombositopeni (%76 vs %47) ve immatir nétrofil artigi
(%60 vs %29) |. grupta daha sik saptanmigtir. Dopamin
ve total parenterel beslenme gereksinimi ve  kan
transfiizyonu sayisi; yasayanlarda antibiyoterapi
(24.8+7.9 vs 15.5%6.1) ve yatis siresi (32.2+7.2 vs
21.0+5.7) I. grupta daha uzun bulunmustur. Klinik,
hematolojik ve bakteriyolojik yanit siresi iki grupta benzer
iken sepsise bagl mortalité |. grupta (%53 vs %24) daha
yiiksek bulunmusgtur. Bu sonuglarla ozellikle
YYBU'lerinde nozokomiyal  sepsis konusunda acil
6nlemler alinmasi gerektigi vurgulanmistir.

Anahtar Kelimeler: Nozokomiyal sepsis, Neonatal sepsis
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Yasamin ilk ayinda sepsis, hala 6nemli mortalité
ve morbidité nedeni olmaya devam etmektedir (1-4).
Ozellikle, Yenidogan Yogun Bakim Unitelerinde (YYBU)
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SUMMARY

Nosocomial (Group I, n-45) and non-nosocomial
(Group Il, n-17) sepsis attacks encountered at the NICU
between 01.01.1993-06.31.1995 were evaluated
retrospectively. Groups were compared in terms of early
and late onset sepsis distribution, initial clinical/laboratory
findings, response to treatment, duration of treatment and
mortality rates. Nosocomial sepsis was less frequent in
males (47% vs 94%), but more frequent in those born
before 32 weeks of gestation (%49 vs %18). the
incidence and duration of intravenous catheter was
higher, in group I. Klebsiella Pneumonia was the etiohgic
agent in 78% of group | and in 47% of group Il. Initial
clinical  findings were similar  in both groups.
Thrombocytopenia (76% vs 47%) and increase in
immature neutrophils (60% vs 29%) were more frequent
in group I. Duration of clinical, hematological and
bactériologie responses was similar between the groups.
Frequency  of  dopamine administration and  total
parenteral nutrition, and the number of blood transfusions
were higher in group |. Duration of antibiotherapy
(24.8+7.9 vs 15.5£6.1) and of hospitilazion (32.2+7.2 vs
21.0+5.7) was also longer in group [|. Sepsis mortality
(563%/24%) was higher in this group, too. It is concluded
that the growing problem  of hospital infections
necessitates urgent preventive measures.

Key Words: Nosocomial sepsis, Neonatal sepsis
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kiigiik prematiirelerin yasatilabilir hale gelmesiyle nozo-
komiyal sepsis (NS) bakteriyel patojenlere karsi opso-
nizasyon kapasitesinin sinirli olmasi nedeniyle 33 hafta-
dan 6nce dogmus olan bebeklerin %10-25'ini etkile-
mektedir (1,4-6). NS, hastaneye yatarken higbir infek-
siyon kaniti olmayan bir hastada, infeksiyon ajanlarina
ya da sistemik hastalik durumudur (7). ABD'de hasta-
nelere yatan tim hastalarin %6'sinda 6liim nedenleri
arasinda, ilk 10 icinde yer alan nozokomiyal infeksiyon
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Tablo 1. Calisma gruplarindaki ataklarin genel 6zellikleri.

Grup I* Grup I )
n~45 n-17
n (%) n (%)
Cins Erkek 21 (47) 16(94) <0.001
Kiz 24(53) 1(6)
Dogum agir. (gm)*** 18704915 1959+777 AD
i 1500 gm 20(44) 6(35) AD
> 1500 gm 25(56) 11 (65)
Qestasyon yas! (hafta) 32.7+4.0 34.5+3.5 AD
< 32 hafta 22(49) 3(18) <0.05
> 32 hafta 23(51) 11 (82)
Dogum sekli NspD**** 21 (47) 11 (65) AD
ClS*xx»* 24(53) 11 (82)
Erken membran ripturd *** 6 (13) 1(6) AD
Perinatal asfiksi 13(29) 7(41) AD
Entlibasyon sikligi sliresi (glin) ******* 9(20) 5(29) AD
0.77+1.3 0.9+1.6 AD
IV kateter sikligi siiresi (glin)******* 44(98) 10(53) <0.001
5.7+5.2 2.2+25 <0.05
Total parenteral beslenme sikligi (%) ***** 32(71) 8(47) <0.05

AD: istatistiksel olarak anlamli degil

*Nozokomiyai sepsbis grubu**Nozokomiyal olmayan sepsis grubu***Ortalamazstandart sapma****Nspd: Normal spontan dogum"
C/S: Sezaryenle dogum ****** 24 saatten uzun sureli *******3 glinden uzun sureli.

gelismektedir. Binbesylz gram altindaki bebeklerde NS
gelistiginde yatis suresi ortalama 30 gin uzamaktadir;
YYBU'deki ginlik maliyetin ABD igin 1200 dolar ol-
dugu gozoéninde tutulursa NS'lerin yol actigi ekonomik
yUukin buyikligu kolayca anlasilir (6). Oysa nozoko-
miyal infeksiyonlarin 1/3'0 hastanelerde yeterli énlemle-
rin alinmasiyla Onlenebilir (8).

Ulkemizde, son yillarda neonatal NS etkeni ola-
rak Klebsiella Pneumonia (KP) birinci siraya
yerlesmistir (9-16). Coklu ilag direnci goésteren KP
suslariyla olusan NS ataklari gok zor kontrol altina
alinmaktadir (9,10,14,15). Bu yuzden, %20-50 do-
layinda olan neonatal sepsis mortalitesi etken KP ol-
dugunda %60'lara gikmaktadir (2-4, 17). Neonatal NS
ile micadelede basariya ulasabilmek igin Unitemizde
iki bucuk yilda ortaya ¢ikan NS ataklari ile nozoko-
mlyal olmayan sepsis ataklarini epidemiyoloji, klinik
ve laboratuvar seyir yanisira prognozlari agisindan
karsilastirmayr amaglayan retrospektif bir caligsma
planladik.

GEREG VE YONTEM

1.1.1993-31.6.1995 arasi YYBU'ne yatan olgular
arasinda sepsis dusindiren klinik bulgular gézlen-
diginde sepsis incelemeleri yapilmis ve kan ya da
BOS kdultirinde uUreme saptanarak kesin sepsis tani-
s1 alan, dogum agirligi 650-1870 gm, gestasyon yasi
ise 24-34 hafta arasinda degisen 60 olgu calismaya
alinmistir. Kirkiig olguda godzlenen 45 nozokomiyal
sepsis atadi calisma grubunu, 17 olgudaki nozoko-
miyal olmayan 17 sepsis atagi ise kontrol grubunu
olusturmustur.

Cins, gestasyon, dogum agirhgi, eslik eden infek-
siyonlar, infeksiyon ajani, sepsis tipi (erken/geg), infek-
siyon risk faktorleri 3 glinden uzun sireli intravendz
(iV) tedavi ve total parenteral beslenme (TPB), yodun
bakim gereksinimi, 24 saatten uzun sireli entibasyon
ve erken membran riptiri-, en sik gorilen klinik ve la-
boratuvar bulgulari, gesitli komplikasyonlar, uygulanan
cesitli destek tedavi yontemlerinin sikligi ve sireleri, an-
tibiyoterapi uygulama ve yatig silreleri, 6lim oran ve
nedenleri agisindan iki grup karsilastiriimistir.

Olgularda go6zlenen letarji, beslenme bozuklugu,
cilt rengi degisikligi, petesiler, 1s1 dizensizligi, apne, ge-
nel durumda agiklanamayan herhangi bir degisiklik gibi
bulgular sepsis lehine degerlendirilerek (18) bu olgulara
tam kan sayimi, formdil I6kositer, periferik kan yayma-
sinda ¢comak/toplam parcali I6kosit orani, kan, idrar ve
gerektiginde beyin omurilik sivisi (BOS) kiiltlrleri yapil-
mistir. Klinik bulgular yanisira I6kopeni (<5000/mm3),
I6kositoz (25.000/mm3), trombositopeni
(<150.000/mm3), comak/toplam pargali l6kosit orani
>0.2 saptanmasi olasi sepsis; kan, BOS ya da idrar
kultirinde Greme olmasi ise kesin sepsis olarak deger-
lendirilmistir (18). Menenijit tanisi ise menenjit klinik bul-
gulari olan olgularda alinan beyin omurilik sivisi incele-
mesinde |6kosit sayisi artisi (>35/mm3), protein artisi
(>200mg/dl) ve kdultirde bakteri Uremesi kriterleri ile
konulmustur (18).

Yasamin ilk 72 saatinde bulgu veren olgular, "er-
ken baslangigh" (EBS), 72. saatten sonra bulgu veren-
ler ise "gec¢ baslangigti sepsis" (GBS) olarak kabul
edilmistir (13). NS kriterleri sdyle belirlenmistir (11):
'‘Baslangigta klinik bulgu yok iken, yatisin Uglncu gu-

TKlin Pediatri 1996, 5
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Tablo 2. Sepsis baslangi¢c zamani, etiyolojik ajanlar ve eslik eden infeksiyonlar.

Grup 1* Grup II** p
n-45*** n-17
n (%) n (%)
EBS**** 17(38) 9(53) AD
GBS***** 28 (62) 8(47)
Sepsis baglama yas! 7.1 +8.0 5.2+4.8 AD
Klebsiella pneumonia 35(78) 8(46) AD
Stafilokokus epiderm. 5(12) 3(18) AD
Stafilokokus aureus 0(0) 4(24) <0.05
Pseudomonas aeruginosa 2(4) 2(12) AD
Escherichia coli 2(4) 2(12) AD
Enterobacter grubu 1(2) 0(0) AD
Eslik eden indeksiyon 14 (31) 8(47) AD
idrar yolu inf. 1(2) 3(18) <0.05
Pnémoni 3(7) 2(12) AD
Menenijit 10 (22) 3(18) AD

AD: Istatistiksel olarak anlamli degil

*Nozokomiyal sepsbis grubu**Nozokomiyal olmayan sepsis grubu*** Sepsis atak sayisi**** EBS\ Erken baslangigl sepsis'

GBS-Geg baslangigl sepsis

niinden sonra baslayan sepsis. *Bulgular yatistan son-
ra ilk U¢ gun iginde baslasa da es zamanda serviste
yatan NS'li bir olguda Ureyen bakteriyle ayni antibi-
yogram paternine sahip bakteri ile ortaya ¢ikan sepsis.

Aspartat amino transferaz ve Alanin transferaz >
100 IU/L, protrombin zamani > 198 saniye ve/veya di-
rek bilirubin > 1 mg/dl olmasi karaciger fonksiyon testi
karaciger ve bdbrek yetmezligi gibi nedenlerle délenler
"septik komplikasyonlarla 6élum"; intrakraniyal kanama,
pnémotoraks, konjenital anomali, hyalen membran has-
taligi gibi nedenlerle 6lenler "sepsis digi nedenlerle
6lim" olarak degerlendirilmistir.

istatistiksel degerlendirme SPSS paket programiy-
la t testi, Mantel Haenzel korelasyon testi ve Fischer's
Exact testleri kullanilarak yapilmistir.

BULGULAR

Calisma slresince kultirle kanitlanmis 62 infek-
siyon atagi gelismis bunlarin 45'inin (%73) NS, 17'sinin
(%27) ise nozokomiyal olmayan sepsis oldugu saptan-
mistir.

Calisma ve kontrol gruplari; dogum agirhgi, gestas-
yon yasi, dogum sekli/yeri, erkek cins dagilimi, erken
membran riptirl, asfiksi, sepsis 6ncesi asiste venti-
lasyon, IV ve TPN siireleri acisindan karsilastirildiginda
Ozelliklerini bazi farkhiliklar gosterdigi saptanmistir (Tab-
lo 1). Oncelikle 32 haftadan daha énce dogan bebek-
lerin NS'e daha sik bulunmustur. Korelasyon analizinde
de IV uygulama siiresi ile NS arasinda pozitif korelas-
yon saptanmistir (p>0.05). Infeksiyon kaynagi ile etken
arasinda da anlamli bir iligki saptanmis olup NS'lerin
78'i KP'ya bagh bulunmustur (p<0.01).

Her iki grupta da olgularin timinde kulttrle kanit-
lanmis sepsis saptanmasi yanisira Tablo 2'de goérul-

T Klin J Psdiatr 1996, 5

digu gibi bazi olgularda eslik eden infeksiyonlar sap-
tanmistir. Goéruldiglu gibi neonatal sepsis prognozunu
olumsuz olarak etkileyen menenjit I. grupta %22, diger
grupta ise %18 oraninda gorilmistir. idrar yolu infek-
siyonu disinda diger infeksiyonlar agisindan farklilik
saptanmamistir. GBS |. grupta daha fazla olmakla bir-
likte (%62 vs %47) istatistiksel anlama ulagsamamistir
(Tablo 2). II. grupta sepsislerin %70'i toplumdan %30'u
ise anneden alinmistir. NS'lerin %78'i, Il. gruptaki atak-
larin ise %47'si KP ile olusmasina karsin aradaki fark
yine istatistiksel anlama ulasamamistir.

Baslangic klinik bulgulari agisindan her iki grup
benzer bulunmustur (Tablo 3). Laboratuvar bulgularin-
dan trombositopeni ve l6kosit formilinde sola kayma
NS grubunda diger sepsislere gore yaklasik iki kat da-
ha sik saptanmistir. Bobrek fonksiyonlari, her iki grupta
da olgularin 1/5'inde sepsis baslangicindan itibaren bo-
zuk bulunmustur. Sepsis seyri sirasinda bdbrek fonk-
siyon bozuklugu 1. grupta %36'y1 (16 olgu), Il. grupta
ise %53'0 (9 olgu) bulmustur (p>0.05). Menenjit, NS
grubunda %22 (10 olgu), I. grupta ise %18 (3 olgu)
saptanmistir (p>0.05). Kolestaz ve karaciger fonksiyon
bozuklugu ise baslangicta hicbir olguda saptanmamasi-
na karsin izlemde |. grupta 6 olguda (%13), Il. grupta
ise 4 olguda (%24) saptanmistir (p>0.05).

Tedaviye iligkin uygulamalardan dopamin ve TPN
gereksinimi NS grubunda daha sik bulunmustur (Tablo
4). Kan transfliizyonu sayisinin NS grubunda daha faz-
la bulunmasi disinda diger uygulamalarin sikhdi iki grup
arasinda benzer bulunmustur. Antibiyoterapi, hem ge-
nel olarak hem de yasayan olgularda NS grubunda
anlamli olarak daha uzun surmustur. Yasayan olgularin
klinik, hematolojik ve bakteriyolojik yanit sureleri ise
NS grubunda belirgin olarak uzun bulunmustur (Tablo
4).
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Tablo 3. En sik baslangi¢ klinik ve laboruar bulgularinin dagilimi.

Grupl* Grup II™* P

n-45*** n-17

n (%) n (%)
Ciltrengi degisikligi 26 (58) 7(41) AD
Solunum sorunlari 25(56) 10 (59) AD
Beslenme intoleransi 22(49) 5(29) AD
Hipotoni, hipertoni 18(40) 4(24) AD
Isi dengesizligi 6(13) 5(29) AD
Petesiler 6(13) 4(24) AD
Trombosit <150000/mm3 34(76) 8(47) <0.05
IN/TN>0.2%*** 27(60) 8(47) <0.05
Lokosit>25000/mm3 11 (24) 2(12) AD
Bobrek fonksiyon bozuklugu 7(16) 4(24) AD
Lokosit<S000/mm3 6(13) 4(24) AD

AD: Istatistiksel olarak anlamli degil
*Nozokomiyal sepsis grubu**Nozokomiyal olmayan sepsis grusu***Sepsis atak sayisi****IR/TN- Immatiir nétrofil sayisinin total nétrofil
sayisinaorani.

Tablo 4. Calisma ve kontroml gruplarinda klinik izlem.
Grupl* Grup I P
n-45*** n-17
n(%) n (%)
Kan transflizyonu sikhgi sayisi **** 29(64) 8(47) AD
3.0¢1.7 1.5+0.8 <0.05
Dopamin uygulama siklidi stresi (giin) 18(40) 3(18) <0.05
3.2+¢3.7 2.3+0.6 AD
TPN sikhigi suresi (guin) ***** 40(89) 11 (65) <0.05
9.0+7.0 5.7+3.9 AD
Klinik yanit zamani (gln) 7.3£5.1 5.3£2.8 AD
Bakteriyolojik yanit zamani (giin) 8.843.8 7.845.2 AD
Hematolojik yanit zamani (gln) 10.9+5.4 5.8+4.0 AD
Antibiyoterapi stiresi (glin)******* 16.1£10.5 9.2+7.9 <0.05
ke 24.8+7.9 15.546.1 <0.05
Yatig siresi (glin) ******** 32.2+7.2 21.0+5.7 <0.01

AD: Istatistiksel olarak anlamli degil, TPN: Total parenteral niitrisyon, '"Nozokomiyal sepsis grubu **Nozokomiyal olmayan sepsis gru-
bu*** Sepsis atak seyisi****Transflizyon alanlarin ortalama transflizyon sayisi*****Tedavi baslangicindan itibaren toplam TP N siresi
******Tedavi baslangicindan yanit alinincaya dek gegen siire ""'" T G m ataklarda, ********Sifayla sonuglanan ataklarda.

Tablo 5'te goriildiigu gibi gruplar arasinda genel
mortalité farki saptanmamistir. Ancak NS grubunda
oliimlerin timi septik komplikasyonlara bagh olusurken
kontrol grubunda 2/3'li sepsis disi nedenlerle

olan bebeklerde mortalité 6zellikle NS grubunda daha
yiiksek bulunmustur (%70 vs %40, p<0.05).

TARTISMA

olusmustur (p>0.05). Il. grupta dogum agirhigina ve er-
ken/ge¢ baslangicti olusa gore mortalité daha yiiksek
gibi goriinse de bu egilim Il. grupta iKH'ye bagh, 6liim-
lerin daha fazla olmasi ile acgiklanabilir. NS'te etkeni
olursa otsun mortalité degismezken (%54 vs %50,
p>0.05) nozokomiyal olmayan sepsislerde KP mortali-
tesi diger ajanlarin iki kati bulunmustur (%88 vs %44,
p<0.05). ilk ii¢ giin iginde baslayan sepsislerde morta-
lité, lic giinden sanra baslayanlara gore her iki grupta
da daha yiiksek bulunmakla birlikte istatistiksel anlama
ulagsamamistir. Binbesyiliz gram altinda dogum kilosu

Arteriyel ya da santral kateter, mekanik venti-
lasyon, intrakranial basing¢ izlemi gibi invaziv iglemler,
antibiyotik kullanimi, YBU'de kalig siresinin uzamasi
gibi faktorlerin NS oranini arttirdigr bilinmektedir
(8,4,19,20). Bu calismada 1993 basindan 1995 ortasi-
na dek YYBU'de gelisen sepsislerin %73'iiniin NS ol-
dugu saptanmistir. 1988-1992 arasinda ayni lnitede or-
taya cikan 56 kesin sepsis olgusundaki %57 oranina
gore NS'lerde bir artis s6z konusudur (p<0.05) (11).
Bu; 1992 sonrasi linitemizde yillik ventile edilen bebek
sayisinin artmasi, surfaktanin kullanimina girmesiyle 30.

TKlin Pediatri 1996, 5
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Tablo 5. Calisma ve kontrol grubu olgularinda gelisen komplikasyonlar ve mortalite.

Grupl* Grup I P
N-45%** n-17
n(%) n (%)
Genel 6lim 24(53) 11 (65) AD
Septik komplikasyonla 6lim 24(53) 4(24) <0.05
IKH'ye bagh 6lim 0(0) 4(24) <0.01
KP sepsisinde 6lim 19/35 (54) 7/8 (88) AD
KP disi ajanlarla 6l1im 5/10 (50) 4/9(44) AD
Ad**** p<0.05
EBS'de 6lim 11/17(65) 7/9 (79) AD
GBS'de 6lim 13/28 (46) 4/8 (50) AD
AD AD
<1500 gm 6lim 14/20 (70) 5/6(83) AD
>1500 gm Olim 10/25 (40) 6/11 (55) AD
<0.05 AD

AD: istatistiksel olarak anlamli degil. IKH- Intrakraniyal hemoraji KP: Klebsiella Pneumonia *Nozokomiyal sepsis grubu "Nozokomiyal

olmayan sepsis grubu ***Sepsis atak sayisi ****KP ve KP digI ajanlarin mortalitesinin grup igi kargilastirmasi.

gestasyon haftasindan 6énce dogan disik dogum kilolu
bebeklerin yasam slrelerinin uzamasi ve daha invaziv
girisimlere maruz kalmasi ile agiklanabilir. Ayrica hasta-
ne capinda direngli KP infeksiyonlarinda ortaya c¢ikan
artis da uUnitemize yansimistir. Kotloff ve arkadaslari,
YYBU'de bir haftadan fazla yatis, disiik dogum kilosu
multipl gebeligin birlikte olmasi durumunda %80 oranin-
da NS gelistigini bildirmislerdir (21). Calismamizdaki
NS'li olgularin hepsinde yukarida sayilan faktérlerin en
az ikisi mevcut olmakla birlikte asil garpici sonug IV gi-
risim sikhdr ve suresinin kontrol grubuna goére ezici bir
sekilde daha sik ve uzun olmasidir (Tablo 1). Bu ylz-
den IV girisimlerin dzenle yapilmasi ve IV sivilarin ste-
ril kosullarda hazirlanmasi énem tasimaktadir. Ayrica
NS gelisiminde kolonizasyonun 6nemi biyuktir. Kolo-
nizasyon igin en Onemli bakteri kaynaklari biberonlar,
nazogastrik sonda, endotrakeal tiip, mekanik vantilator
aksami, ventilatér hortumunda su, IV kateterler ve per-
sonellerin elleridir (8,13,19,22-24). YYBU'de bebeklerin
%30'undan g¢ogunda bogaz kdiltirinde gram (-) basil
saptanmasi serviste sepsis patlama riskinin yiksek ol-
dugunu gésterdigi icin YYBU'nde kolonizasyonu sapta-
mak icin yasamin ilk bir-iki glininde burun sirintlsu,
mide sivisi ve rektal siriintd kualtirleri alinmali ve hafta-
da bir tekrarlanmalidir (4,19,25).

ABD'deki YYB'yerinde stafilokoklar en sik neona-
tal NS ajani olmasina karsin Avrupa Uglnci dinya l-
kelerinden anlamli oranlarda KP'ya bagli NS bildiriimek-
tedir (6,13,19,23,26-30). isveg'te YYBU'lerinde %27-
100 KP kolonizasyonu ve KP sepsisi, Yugoslavya'da
da YBU'lerinde %34-53 oraninda KP sepsisi bildiril-
mektedir (4,19). Ulkemizdeki YYBU'lerinde 6zellikle son
10 yilda KP giderek en 6énemli NS ajani olmustur (9-
14). Bu calismada da gorildigu gibi gibi 2.5 yillik sire-
de YYBU'nde gériillen tiim sepsislerin %69'una, NS'le-
rin %78'ine KP yol agmistir (Tablo 2).

T Kiln J Pediatr 1996, 5

NS'lerin de %90" ilk haftadan sonra ortaya c¢ik-
maktadir (8). Bizim calismamizda NS'lerin %62'si GBS
olarak ortaya ¢ikmistir. NS grubunda EBS'lerin bekle-
nenden fazla olmasi Unitemizdeki KP susunun gok hizl
bir kros-kontaminasyon ve kolonizasyona yol agmasiyla
acgiklanabilir (25). Bhutta ve arkadaslari da neonatal
EBS'te %53 KP bildirmistir (31). Bu hizli kros-kontami-
nasyon ve kolonizasyon nedeniyle KP salgini oldugu
takdirde yeni yatis kesinlikle durdurulmalidir.

NS'l nozokomiyal olmayanlardan ayirabilmek igin
baslangi¢ bulgulari iki grup arasinda karsilastirildiginda
beslenme intoleransi ve tonus bozukluklari gibi klinik
bulgular ile trombositopeni ve I|6kosit formllinde sola
kayma gibi laboratuar bulgulari NS grubunda daha sik
bulunmakla birlikte tani koydurucu bir farklilik saptan-
mamistir (Tablo 3). Literatiirde de klinik ve laboratuvar
bulgulara dayanarak NS'ten kuskulanma konusunda
pek veri bulunmadigi icin YYBU'de herhangi bir be-
bekte sepsis bulgulari gézlendiginde olayin nozokomiyal
kaynakli da olabilecegi mutlaka akla gelmelidir.

Tedavi yontemleri agisindan incelendiginde kan
transfliizyonu gereksinimi iki grupta benzer bulunmasi-
na karsin NS grubunda transflizyon sayisi iki kat fazla
bulunmustur. Bu da sepsis gegiren bebeklerde gerek
hemoliz ve hematopoez inhibisyonuyla gerekse kan
alimlari nedeniyle aneminin gok sik gelistigini ama bu-
nun derecesinin NS'li bebeklerde daha fazla oldugunu
vurgulamaktadir. Dopamin ve TPN uygulanan bebek
sayisl ise NS grubunda daha sik bulunmus, ancak uy-
gulama sureleri ise iki grup arasinda benzer bulun-
mustur. Tedaviye yanit sureleri ise her iki grupta da
benzer bulunmustur (Tablo 4). Antibiyoterapi stresi
hem genel olarak hem de yasayan olgularda NS gru-
bunda belirgin olarak uzun bulunmustur; bu da bu
grupta direncli KP infeksiyonlarir. n ¢ok daha fazla ol-
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masina bagh olabilir. Ayni nedenle yatig siiresi de NS
grubunda 1/3 oranindoa uzun bulunmustur.

Calismamizda genel 6liim orani agisindan iki grup
benzer bulunurken septik komplikasyonla 6liim NS gru-
bunda iki kat daha fazla bulunmustur (%53 vs %24,
p>0.05) (Tablo 5). KP sepsislerinin sik goriildigii Avru-
pa llkelerinde de mortalité %21 41 arasi degigsmektedir,
<1000 gm bebeklerde ise %63'e ¢ikmaktadir (4). Ulke-
mizden yapilan bir gcalismada da Giirses ve arkadaslari
%55'Inin gram (- basillere bagh oldugu neonatal sepsis
mortalitesini % 60 olarak bildirmislerdir (17). NS gru-
bunda mortalité, ajanlara gore farklihk gostermemekle
birlikte (KP icin %54, diger ajanlar icin %50, p<0.05)
nozokomiyal olmayan grupta KP mortalitesi diger ajan-
larin iki kati bulunmustur (%88 vs %44, p>0.05) (Tablo
5). Bu da bizde KP'nin hangi kaynaktan alinirsa alinsin
yenidoganda agir seyirli oldugunu vurgulamaktadir. Do-
gum agirliklarina gére degerlendirildiginde NSB grubunda
mortalité <1500 gm bebeklerde diger gruba goére he-
men hemen IM kat fazla bulunmustur (%70 vs %40,
p<0.05). Nozokomiyal olmayan sepsislerde ise ayni
farkhlhik saptanmamistir (Tablo 5).

Bu c¢alismadaki hastalarin bir kismina daha once
yiiriitmekte oldugumuz bir gaigma kapsaminda IVIG te-
davisi de uygulanmistir (yayin agsamasinda). Ancak IVI-
G'in neonatal sepsis profilaksi ve tedavisinde etkinligi
gerek bizim g¢alismamizda gerekse multisantrik ca-
hsmalarda gosterilememis (32) oldugu igin son bir yilda
bu uygulamadan vazgegilmistir.

Sonug olarak son yillarda YYBU'sinde izlenen ve
siklikla EBS seklinde, ¢ok hizli bir seyirle NS olarak or-
taya ¢cikan KP sepsisine karsi agresif bir medikal teda-
vi gerekmektedir. Goruldiigii gibi, NS, o6zellikle kiigiik
prematiire bebekleri etkilemekte, cins ayrimi gbézetme-
mekte, uzun siire yatan, antibiyoterapi géren dolayisiy-
la IV girigsimlere maruz kalan bebeklerin sorunu olarak
ortaya gikmaktadir. infeksiyon sikhgini azaltmak igin ge-
rekli infeksiyon kontrol 6nlemlerin alinmasi yanisira ger-
cekten gerekmedikge profilaktik antibiyotik uygulama-
sindan kaginmak, unite infeksiyon sikligi ve antibi-
yogram paterninin izlenmesiyle antibiyotik politikasini
gereken siklikta yeniden gézden gecirmek gereklidir.
Son olarak Amerikan Pediatri Akademisinin YYBU'de
hastane infeksiyonlarinin 6nlenmesi igin el yikamanin
o6nemini vurgulamak istiyoruz (33). Tim yenidogan per-
soneli her sabah kollan dirseklere kadar sivayarak ak-
sesuarlan ¢ikarmali, 2 dakika sireyle antiseptik soliis-
yonla el ve bilekleri yitkamali, tirnaklar fircalanmali, akar
su altinda durulanip kagit havluyla kurulamali, iki hasta
arasinda ise benzer yilkama 15 saniye siireyle tekrar-
lanmali.
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