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ÖZET 
1.1.1993-31.6.1995 arası Yenidoğan Yoğun Bakım 

Ünitesinde görülen nozokomiyal (I. grup, n-45) ve 
nozokomiyal olmayan (II. grup, n-17) sepsis ataktan 
retrospektif olarak incelenmiştir. Erken/geç sepsis 
dağılımı, başlangıç klinik/la bora tuva r bulguları, 
komplikasyonlar, yanıt-tedavi süreleri ve mortalité oranlan 
karşılaştırılmıştır. Nozokomiyal sepsis erkek cinste daha 
az (%47 vs %94), 32 haftadan önce doğanlarda (%49 vs 
% 18) daha sık görülmüştür. I. grupta intravenöz kateter 
uygulama sıklığı ve süresi daha fazla bulunmuştur. I. 
grupta %78, II. grupta %47 oranında Klebsiella 
Pneumonie saptanmıştır. Başlangıç klinik bulgulan iki 
grupta benzer bulunmuş, laboratuvar bulgularından 
trombositopeni (%76 vs %47) ve immatür nötrofil artışı 
(%60 vs %29) I. grupta daha sık saptanmıştır. Dopamin 
ve total parenterel beslenme gereksinimi ve kan 
transfüzyonu sayısı; yaşayanlarda antibiyoterapi 
(24.8+7.9 vs 15.5±6.1) ve yatış süresi (32.2±7.2 vs 
21.0+5.7) I. grupta daha uzun bulunmuştur. Klinik, 
hematolojik ve bakteriyolojik yanıt süresi iki grupta benzer 
İken sepsise bağlı mortalité I. grupta (%53 vs %24) daha 
yüksek bulunmuştur. Bu sonuçlarla özellikle 
YYBÜ'lerinde nozokomiyal sepsis konusunda acil 
önlemler alınması gerektiği vurgulanmıştır. 
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Yaşamın ilk ayında sepsis, hala önemli mortalité 
ve morbidité nedeni olmaya devam etmektedir (1-4). 
Özellikle, Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitelerinde (YYBÜ) 
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SUMMARY 
Nosocomial (Group I, n-45) and non-nosocomial 

(Group II, 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 I and in 47% of group II. 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 I. 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 I. Sepsis mortality 
(53%/24%) was higher in this group, too. It is concluded 
that the growing problem of hospital infections 
necessitates urgent preventive measures. 
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küçük prematürelerin yaşatılabilir hale gelmesiyle nozo­
komiyal sepsis (NS) bakteriyel patojenlere karşı opso-
nizasyon kapasitesinin sınırlı olması nedeniyle 33 hafta­
dan önce doğmuş olan bebeklerin %10-25'ini etkile­
mektedir (1,4-6). NS, hastaneye yatarken hiçbir infek-
siyon kanıtı olmayan bir hastada, infeksiyon ajanlarına 
ya da sistemik hastalık durumudur (7). ABD'de hasta­
nelere yatan tüm hastaların %6'sında ölüm nedenleri 
arasında, ilk 10 içinde yer alan nozokomiyal infeksiyon 
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Tablo 1. Çalışma gruplarındaki atakların genel özellikleri. 

Grup I* Grup II** P 
n~45 n-17 
n (%) n (%) 

Cins Erkek 21 (47) 16(94) <0.001 
Kız 24(53) 1(6) 

Doğum ağır. (gm)*** 1870±915 1959+777 AD 
i 1500 gm 20(44) 6(35) AD 
> 1500 gm 25(56) 11 (65) 

Qestasyon yaşı (hafta) 32.7+4.0 34.5+3.5 AD 
< 32 hafta 22(49) 3(18) <0.05 
> 32 hafta 23(51) 11 (82) 

Doğum şekli NspD**** 21 (47) 11 (65) AD 
C/S***** 24(53) 11 (82) 

Erken membran rüptürü ****** 6 (13) 1(6) AD 
Perinatal asfiksi 13(29) 7(41) AD 
Entübasyon sıklığı süresi (gün) ******* 9(20) 5(29) AD 

0.77±1.3 0.9+1.6 AD 
İV kateter sıklığı süresi (gün)******* 44(98) 10(53) <0.001 

5.7+5.2 2.2+2.5 <0.05 
Total parenteral beslenme sıklığı (%)**•**** 32(71) 8(47) <0.05 

AD: İstatistiksel olarak anlamlı değil 
*Nozokomiyai sepsbis grubu**Nozokomiyal olmayan sepsis grubu***Ortalama±standart sapma****Nspd: Normal spontan doğum" 
C/S: Sezaryenle doğum ****** 24 saatten uzun süreli *******3 günden uzun süreli. 

gelişmektedir. Binbeşyüz gram altındaki bebeklerde NS 
geliştiğinde yatış süresi ortalama 30 gün uzamaktadır; 
YYBÜ'deki günlük maliyetin A B D için 1200 dolar ol­
duğu gözönünde tutulursa NS'lerin yol açtığı ekonomik 
yükün büyüklüğü kolayca anlaşılır (6). Oysa nozoko-
miyal infeksiyonların 1/3'ü hastanelerde yeterli önlemle­
rin alınmasıyla önlenebilir (8). 

Ülkemizde, son yıllarda neonatal NS etkeni ola­
rak K l e b s i e l l a P n e u m o n i a ( K P ) b i r i nc i s ı r a y a 
yerleşmiştir (9-16). Çoklu ilaç direnci gösteren KP 
suşlarıyla oluşan NS atakları çok zor kontrol altına 
alınmaktadır (9,10,14,15). Bu yüzden, %20-50 do­
layında olan neonatal sepsis mortalitesi etken KP ol­
duğunda %60'lara çıkmaktadır (2-4, 17). Neonatal NS 
ile mücadelede başarıya ulaşabilmek için ünitemizde 
iki buçuk yılda ortaya çıkan NS atakları ile nozoko-
mlyal olmayan seps is ataklarını epidemiyoloji, klinik 
ve laboratuvar seyir yanısıra prognozları açısından 
karşı laştırmayı amaçlayan retrospektif bir ça l ışma 
planladık. 

GEREÇ VE YÖNTEM 
1.1.1993-31.6.1995 arası YYBÜ'ne yatan olgular 

arasında seps is düşündüren klinik bulgular gözlen­
diğinde seps is incelemeleri yapılmış ve kan ya da 
B O S kültüründe üreme saptanarak kesin sepsis tanı­
sı alan, doğum ağırlığı 650-1870 gm, gestasyon yaşı 
ise 24-34 hafta arasında değişen 60 olgu çalışmaya 
alınmıştır. Kırküç o lguda gözlenen 45 nozokomiyal 
sepsis atağı çalışma grubunu, 17 olgudaki nozoko­
miyal olmayan 17 seps is atağı ise kontrol grubunu 
oluşturmuştur. 

Cins, gestasyon, doğum ağırlığı, eşlik eden infek-
siyonlar, infeksiyon ajanı, sepsis tipi (erken/geç), infek-
siyon risk faktörleri 3 günden uzun süreli intravenöz 
(İV) tedavi ve total parenteral beslenme (TPB), yoğun 
bakım gereksinimi, 24 saatten uzun süreli entübasyon 
ve erken membran rüptürü-, en sık görülen klinik ve la­
boratuvar bulguları, çeşitli komplikasyonlar, uygulanan 
çeşitli destek tedavi yöntemlerinin sıklığı ve süreleri, an-
tibiyoterapi uygulama ve yatış süreleri, ölüm oran ve 
nedenleri açısından iki grup karşılaştırılmıştır. 

Olgularda gözlenen letarji, beslenme bozukluğu, 
cilt rengi değişikliği, peteşiler, ısı düzensizliği, apne, ge­
nel durumda açıklanamayan herhangi bir değişiklik gibi 
bulgular sepsis lehine değerlendirilerek (18) bu olgulara 
tam kan sayımı, formül lökositer, periferik kan yayma­
sında çomak/toplam parçalı lökosit oranı, kan, idrar ve 
gerektiğinde beyin omurilik sıvısı (BOS) kültürleri yapıl­
mıştır. Klinik bulgular yanısıra lökopeni (<5000/mm3), 
l ö k o s i t o z ( 2 5 . 0 0 0 / m m 3 ) , t r o m b o s i t o p e n i 
(<150.000/mm3), çomak/toplam parçalı lökosit oranı 
>0.2 saptanması olası sepsis; kan, B O S ya da idrar 
kültüründe üreme olması ise kesin sepsis olarak değer­
lendirilmiştir (18). Menenjit tanısı ise menenjit klinik bul­
guları olan olgularda alınan beyin omurilik sıvısı incele­
mesinde lökosit sayısı artışı (>35/mm3), protein artışı 
(>200mg/dl) ve kültürde bakteri üremesi kriterleri ile 
konulmuştur (18). 

Yaşamın ilk 72 saatinde bulgu veren olgular, "er­
ken baslangıçlı" (EBS), 72. saatten sonra bulgu veren­
ler ise "geç başlangıçtı seps is " (GBS) olarak kabul 
edilmiştir (13). NS kriterleri şöyle belirlenmiştir (11): 
'Başlangıçta klinik bulgu yok iken, yatışın üçüncü gü-
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Tablo 2. Sepsis başlangıç zamanı, etiyolojik ajanlar ve eşlik eden infeksîyonlar. 

Grup 1* Grup II** P 
n-45*** n-17 
n (%) n (%) 

EBS**** 17(38) 9(53) AD 
GBS***** 28 (62) 8(47) 
Sepsis başlama yaşı 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 
Eşlik eden indeksiyon 14 (31) 8(47) AD 

idrar yolu inf. 1 (2) 3(18) <0.05 
Pnömoni 3(7) 2(12) AD 
Menenjit 10 (22) 3(18) AD 

AD: İstatistiksel olarak anlamlı değil 
*Nozokomiyal sepsbis grubu**Nozokomiyal olmayan sepsis grubu*** Sepsis atak sayısı**** EBS\ Erken başlangıçlı sepsis' 
GBS-Geç başlangıçlı sepsis 

nünden sonra başlayan sepsis. *Bulgular yatıştan son­
ra ilk üç gün içinde başlasa da eş zamanda serviste 
yatan NS' l i bir olguda üreyen bakteriyle aynı antibi-
yogram paternine sahip bakteri ile ortaya çıkan sepsis. 

Aspartat amino transferaz ve Alanin transferaz > 
100 İÜ/L, protrombln zamanı > 198 saniye ve/veya di­
rek bilirubin > 1 mg/dl olması karaciğer fonksiyon testi 
karaciğer ve böbrek yetmezliği gibi nedenlerle ölenler 
"septik komplikasyonlarla ölüm"; intrakraniyal kanama, 
pnömotoraks, konjenital anomali, hyalen membran has­
talığı gibi nedenlerle ölenler "sepsis dışı nedenlerle 
ölüm" olarak değerlendirilmiştir. 

İstatistiksel değerlendirme S P S S paket programıy­
la t testi, Mantel Haenzel korelasyon testi ve Fischer's 
Exact testleri kullanılarak yapılmıştır. 

BULGULAR 
Çalışma süresince kültürle kanıtlanmış 62 infek-

siyon atağı gelişmiş bunların 45'inin (%73) NS , 17'sinin 
(%27) ise nozokomiyal olmayan sepsis olduğu saptan­
mıştır. 

Çalışma ve kontrol grupları; doğum ağırlığı, gestas-
yon yaşı, doğum şekli/yeri, erkek cins dağılımı, erken 
membran rüptürü, asfiksi, sepsis öncesi asiste venti-
lasyon, İV ve TPN süreleri açısından karşılaştırıldığında 
özelliklerini bazı farklılıklar gösterdiği saptanmıştır (Tab­
lo 1). Öncelikle 32 haftadan daha önce doğan bebek­
lerin NS 'e daha sık bulunmuştur. Korelasyon analizinde 
de İV uygulama süresi ile NS arasında pozitif korelas­
yon saptanmıştır (p>0.05). İnfeksiyon kaynağı ile etken 
arasında da anlamlı bir ilişki saptanmış olup NS'lerin 
78'i KP 'ya bağlı bulunmuştur (p<0.01). 

Her iki grupta da olguların tümünde kültürle kanıt­
lanmış sepsis saptanması yanısıra Tablo 2'de görül­

düğü gibi bazı olgularda eşlik eden infeksiyonlar sap­
tanmıştır. Görüldüğü gibi neonatal sepsis prognozunu 
olumsuz olarak etkileyen menenjit I. grupta %22, diğer 
grupta ise %18 oranında görülmüştür. İdrar yolu infek-
siyonu dışında diğer infeksiyonlar açısından farklılık 
saptanmamıştır. G B S I. grupta daha fazla olmakla bir­
likte (%62 vs %47) istatistiksel anlama ulaşamamıştır 
(Tablo 2). II. grupta sepsislerin %70'i toplumdan %30'u 
ise anneden alınmıştır. NS'lerin %78'i, II. gruptaki atak­
ların ise %47'si KP ile oluşmasına karşın aradaki fark 
yine istatistiksel anlama ulaşamamıştır. 

Başlangıç klinik bulguları açısından her iki grup 
benzer bulunmuştur (Tablo 3). Laboratuvar bulguların­
dan trombositopeni ve lökosit formülünde sola kayma 
NS grubunda diğer sepsislere göre yaklaşık iki kat da­
ha sık saptanmıştır. Böbrek fonksiyonları, her iki grupta 
da olguların 1/5'inde sepsis başlangıcından itibaren bo­
zuk bulunmuştur. Sepsis seyri sırasında böbrek fonk­
siyon bozukluğu 1. grupta %36'yı (16 olgu), II. grupta 
ise %53'ü (9 olgu) bulmuştur (p>0.05). Menenjit, NS 
grubunda %22 (10 olgu), II. grupta ise %18 (3 olgu) 
saptanmıştır (p>0.05). Kolestaz ve karaciğer fonksiyon 
bozukluğu ise başlangıçta hiçbir olguda saptanmaması­
na karşın izlemde I. grupta 6 olguda (%13), II. grupta 
ise 4 olguda (%24) saptanmıştır (p>0.05). 

Tedaviye ilişkin uygulamalardan dopamin ve T P N 
gereksinimi NS grubunda daha sık bulunmuştur (Tablo 
4). Kan transfüzyonu sayısının NS grubunda daha faz­
la bulunması dışında diğer uygulamaların sıklığı iki grup 
arasında benzer bulunmuştur. Antibiyoterapi, hem ge­
nel olarak hem de yaşayan olgularda NS grubunda 
anlamlı olarak daha uzun sürmüştür. Yaşayan olguların 
klinik, hematolojik ve bakteriyolojik yanıt süreleri ise 
NS grubunda belirgin olarak uzun bulunmuştur (Tablo 
4). 

T Klin J Psdiatr 1996, 5 
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Tablo 3. En sık başlangıç klinik ve laboruar bulgularının dağılımı. 

Grupl* Grup II** P 
n-45*** n-17 
n (%) n (%) 

Cilt rengi değişikliği 26 (58) 7(41) AD 
Solunum sorunları 25(56) 10 (59) AD 
Beslenme intoleransı 22(49) 5(29) AD 
Hipotoni, hipertoni 18(40) 4(24) AD 
Isı dengesizliği 6(13) 5(29) AD 
Peteşiler 6(13) 4(24) AD 
Trombosit <150000/mm3 34(76) 8(47) <0.05 
İN/TN>0.2**** 27(60) 8(47) <0.05 
Lökosit>25000/mm3 11 (24) 2(12) AD 
Böbrek fonksiyon bozukluğu 7(16) 4(24) AD 
Lökosit<S000/mm3 6(13) 4(24) AD 

AD: İstatistiksel olarak anlamlı değil 
•Nozokomiyal sepsis grubu**Nozokomiyal olmayan sepsis grusu***Sepsis atak sayısı****İR/TN- Immatür nötrofil sayısının total nötrofil 
sayısına oranı. 

Tablo 4. Çalışma ve kontroml gruplarında klinik izlem. 

Grupl* Grup II** P 
n-45*** n-17 
n(%) n (%) 

Kan transfüzyonu sıklığı sayısı **** 29(64) 8(47) AD 
3.0±1.7 1.5+0.8 <0.05 

Dopamin uygulama sıklığı süresi (gün) 18(40) 3(18) <0.05 
3.2±3.7 2.3+0.6 AD 

TPN sıklığı süresi (gün) ***** 40(89) 11 (65) <0.05 
9.0±7.0 5.7±3.9 AD 

Klinik yanıt zamanı (gün) 7.3±5.1 5.3±2.8 AD 
Bakteriyolojik yanıt zamanı (gün) 8.8±3.8 7.8±5.2 AD 
Hematolojik yanıt zamanı (gün) 10.9±5.4 5.8±4.0 AD 
Antibiyoterapi süresi (gün)******* 16.1±10.5 9.2±7.9 <0.05 

******** 24.8±7.9 15.5±6.1 <0.05 
Yatış süresi (gün) ******** 32.2±7.2 21.0+5.7 <0.01 

AD: İstatistiksel olarak anlamlı değil, TPN: Total parenteral nütrisyon, 'Nozokomiyal sepsis grubu **Nozokomiyal olmayan sepsis gru­
bu*** Sepsis atak seyısı****Transfüzyon alanların ortalama transfüzyon sayısı*****Tedavi başlangıcından itibaren toplam TPN süresi 
******Tedavi başlangıcından yanıt alınıncaya dek geçen süre " " ' " T ü m ataklarda, ********Şifayla sonuçlanan ataklarda. 

Tablo 5'te görüldüğü gibi gruplar arasında genel 
mortalité farkı saptanmamıştır. Ancak NS grubunda 
ölümlerin tümü septik komplikasyonlara bağlı oluşurken 
kontrol grubunda 2/3'ü sepsis dışı nedenlerle 
oluşmuştur (p>0.05). II. grupta doğum ağırlığına ve er­
ken/geç başlangıçtı oluşa göre mortalité daha yüksek 
gibi görünse de bu eğilim II. grupta İKH'ye bağlı, ölüm­
lerin daha fazla olması ile açıklanabilir. NS'te etkeni 
olursa otsun mortalité değişmezken (%54 vs %50, 
p>0.05) nozokomiyal olmayan sepsislerde KP mortali-
tesi diğer ajanların iki katı bulunmuştur (%88 vs %44, 
p<0.05). İlk üç gün içinde başlayan sepsislerde morta­
lité, üç günden sanra başlayanlara göre her iki grupta 
da daha yüksek bulunmakla birlikte istatistiksel anlama 
ulaşamamıştır. Binbeşyüz gram altında doğum kilosu 

olan bebeklerde mortalité özellikle NS grubunda daha 
yüksek bulunmuştur (%70 vs %40, p<0.05). 

TARTIŞMA 
Arteriyel ya da santral kateter, mekanik venti-

lasyon, intrakranial basınç izlemi gibi invaziv işlemler, 
antibiyotik kullanımı, YBÜ'de kalış süresinin uzaması 
gibi faktörlerin NS oranını arttırdığı bilinmektedir 
(8,4,19,20). Bu çalışmada 1993 başından 1995 ortası­
na dek YYBÜ'de gelişen sepsislerin %73'ünün NS ol­
duğu saptanmıştır. 1988-1992 arasında aynı ünitede or­
taya çıkan 56 kesin sepsis olgusundaki %57 oranına 
göre NS'lerde bir artış söz konusudur (p<0.05) (11). 
Bu; 1992 sonrası ünitemizde yıllık ventile edilen bebek 
sayısının artması, surfaktanın kullanımına girmesiyle 30. 

T Klin Pediatri 1996, 5 
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Tablo 5. Çalışma ve kontrol grubu olgularında gelişen komplikasyonlar ve mortalite. 

Grupl* Grup II** P 
n-45*** n-17 
n(%) n (%) 

Genel ölüm 24(53) 11 (65) AD 
Septik komplikasyonla ölüm 24(53) 4(24) <0.05 
İKH'ye bağlı ölüm 0(0) 4(24) <0.01 
KP sepsisinde ölüm 19/35 (54) 7/8 (88) AD 
KP dışı ajanlarla ölüm 5/10 (50) 4/9(44) AD 

Ad**** p<0.05 
EBS'de ölüm 11/17(65) 7/9 (79) AD 
GBS'de ölüm 13/28 (46) 4/8 (50) AD 

AD AD 
<15Û0 gm ölüm 14/20 (70) 5/6(83) AD 
>1500 gm ölüm 10/25 (40) 6/11 (55) AD 

<0.05 AD 

AD: istatistiksel olarak anlamlı değil. İKH- Intrakraniyal hemoraji KP: Klebsiella Pneumonia *Nozokomiyal sepsis grubu "Nozokomiyal 
olmayan sepsis grubu ***Sepsis atak sayısı ****KP ve KP dışı ajanların mortalitesinin grup içi karşılaştırması. 

gestasyon haftasından önce doğan düşük doğum kilolu 
bebeklerin yaşam sürelerinin uzaması ve daha invaziv 
girişimlere maruz kalması ile açıklanabilir. Ayrıca hasta­
ne çapında dirençli KP infeksiyonlarında ortaya çıkan 
artış da ünitemize yansımıştır. Kotloff ve arkadaşları, 
YYBÜ'de bir haftadan fazla yatış, düşük doğum kilosu 
multipl gebeliğin birlikte olması durumunda %80 oranın­
da NS geliştiğini bildirmişlerdir (21). Çalışmamızdaki 
NS'li olguların hepsinde yukarıda sayılan faktörlerin en 
az ikisi mevcut olmakla birlikte asıl çarpıcı sonuç IV gi­
rişim sıklığı ve süresinin kontrol grubuna göre ezici bir 
şekilde daha sık ve uzun olmasıdır (Tablo 1). Bu yüz­
den İV girişimlerin özenle yapılması ve İV sıvıların ste­
ril koşullarda hazırlanması önem taşımaktadır. Ayrıca 
NS gelişiminde kolonizasyonun önemi büyüktür. Kolo-
nizasyon için en önemli bakteri kaynakları biberonlar, 
nazogastrik sonda, endotrakeal tüp, mekanik vantilatör 
aksamı, ventilatör hortumunda su, İV kateterler ve per­
sonellerin elleridir (8,13,19,22-24). YYBÜ'de bebeklerin 
%30'undan çoğunda boğaz kültüründe gram (-) basil 
saptanması serviste sepsis patlama riskinin yüksek ol­
duğunu gösterdiği için YYBÜ'nde kolonizasyonu sapta­
mak için yaşamın ilk bir-iki gününde burun sürüntüsü, 
mide sıvısı ve rektal sürüntü kültürleri alınmalı ve hafta­
da bir tekrarlanmalıdır (4,19,25). 

ABD'deki YYB'yerinde stafilokoklar en sık neona-
tal NS ajanı olmasına karşın Avrupa üçüncü dünya ül­
kelerinden anlamlı oranlarda KP 'ya bağlı NS bildirilmek­
tedir (6,13,19,23,26-30). İsveç'te YYBÜ'lerinde %27-
100 KP kolonizasyonu ve KP sepsisi , Yugoslavya'da 
da YBÜ'lerinde %34-53 oranında KP sepsisi bildiril­
mektedir (4,19). Ülkemizdeki YYBÜ'lerinde özellikle son 
10 yılda KP giderek en önemli NS ajanı olmuştur (9-
14). Bu çalışmada da görüldüğü gibi gibi 2.5 yıllık süre­
de YYBÜ'nde görülen tüm sepsislerin %69'una, NS' le-
rin %78'ine KP yol açmıştır (Tablo 2). 

NS'lerin de %90'ı ilk haftadan sonra ortaya çık­
maktadır (8). Bizim çalışmamızda NS'lerin %62'si G B S 
olarak ortaya çıkmıştır. NS grubunda EBS'lerin bekle­
nenden fazla olması ünitemizdeki KP susunun çok hızlı 
bir kros-kontaminasyon ve kolonizasyona yol açmasıyla 
açıklanabilir (25). Bhutta ve arkadaşları da neonatal 
EBS' te %53 KP bildirmiştir (31). Bu hızlı kros-kontami­
nasyon ve kolonizasyon nedeniyle KP salgını olduğu 
takdirde yeni yatış kesinlikle durdurulmalıdır. 

NS'İ nozokomiyal olmayanlardan ayırabilmek için 
başlangıç bulguları iki grup arasında karşılaştırıldığında 
beslenme intoleransı ve tonus bozuklukları gibi klinik 
bulgular ile trombositopeni ve lökosit formülünde sola 
kayma gibi laboratuar bulguları NS grubunda daha sık 
bulunmakla birlikte tanı koydurucu bir farklılık saptan­
mamıştır (Tablo 3). Literatürde de klinik ve laboratuvar 
bulgulara dayanarak NS'ten kuşkulanma konusunda 
pek veri bulunmadığı için YYBÜ'de herhangi bir be­
bekte sepsis bulguları gözlendiğinde olayın nozokomiyal 
kaynaklı da olabileceği mutlaka akla gelmelidir. 

Tedavi yöntemleri açısından incelendiğinde kan 
transfüzyonu gereksinimi iki grupta benzer bulunması­
na karşın NS grubunda transfüzyon sayısı iki kat fazla 
bulunmuştur. Bu da sepsis geçiren bebeklerde gerek 
hemoliz ve hematopoez inhibisyonuyla gerekse kan 
alımları nedeniyle aneminin çok sık geliştiğini ama bu­
nun derecesinin NS'l i bebeklerde daha fazla olduğunu 
vurgulamaktadır. Dopamin ve T P N uygulanan bebek 
sayısı ise NS grubunda daha sık bulunmuş, ancak uy­
gulama süreleri ise iki grup arasında benzer bulun­
muştur. Tedaviye yanıt süreleri ise her iki grupta da 
benzer bulunmuştur (Tablo 4). Antibiyoterapi süresi 
hem genel olarak hem de yaşayan olgularda NS gru­
bunda belirgin olarak uzun bulunmuştur; bu da bu 
grupta dirençli KP infeksiyonlarır. n çok daha fazla ol-
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masına bağlı olabilir. Aynı nedenle yatış süresi de NS 
grubunda 1/3 oranındoa uzun bulunmuştur. 

Çalışmamızda genel ölüm oranı açısından iki grup 
benzer bulunurken septik komplikasyonla ölüm NS gru­
bunda iki kat daha fazla bulunmuştur (%53 vs %24, 
p>0.05) (Tablo 5). KP sepsislerinin sık görüldüğü Avru­
pa ülkelerinde de mortalité %21 -41 arası değişmektedir, 
<1000 gm bebeklerde ise %63'e çıkmaktadır (4). Ülke­
mizden yapılan bir çalışmada da Gürses ve arkadaşları 
%55'lnin gram (-) basillere bağlı olduğu neonatal sepsis 
mortalitesini % 60 olarak bildirmişlerdir (17). NS gru­
bunda mortalité, ajanlara göre farklılık göstermemekle 
birlikte (KP için %54, diğer ajanlar için %50, p<0.05) 
nozokomiyal olmayan grupta KP mortalitesi diğer ajan­
ların iki katı bulunmuştur (%88 vs %44, p>0.05) (Tablo 
5). Bu da bizde KP'nın hangi kaynaktan alınırsa alınsın 
yenidoğanda ağır seyirli olduğunu vurgulamaktadır. Do­
ğum ağırlıklarına göre değerlendirildiğinde NSB grubunda 
mortalité <1500 gm bebeklerde diğer gruba göre he­
men hemen İM kat fazla bulunmuştur (%70 vs %40, 
p<0.05). Nozokomiyal olmayan sepsislerde ise aynı 
farklılık saptanmamıştır (Tablo 5). 

Bu çalışmadaki hastaların bir kısmına daha önce 
yürütmekte olduğumuz bir çalışma kapsamında İVIG te­
davisi de uygulanmıştır (yayın aşamasında). Ancak IVI-
G'in neonatal sepsis profilaksi ve tedavisinde etkinliği 
gerek bizim çalışmamızda gerekse multisantrik ça­
lışmalarda gösterilememiş (32) olduğu için son bir yılda 
bu uygulamadan vazgeçilmiştir. 

Sonuç olarak son yıllarda YYBÜ'sinde izlenen ve 
sıklıkla EBS şeklinde, çok hızlı bir seyirle NS olarak or­
taya çıkan KP sepsisine karşı agresif bir medikal teda­
vi gerekmektedir. Görüldüğü gibi, NS, özellikle küçük 
prematüre bebekleri etkilemekte, cins ayrımı gözetme­
mekte, uzun süre yatan, antibiyoterapi gören dolayısıy­
la İV girişimlere maruz kalan bebeklerin sorunu olarak 
ortaya çıkmaktadır. İnfeksiyon sıklığını azaltmak için ge­
rekli infeksiyon kontrol önlemlerin alınması yanısıra ger­
çekten gerekmedikçe profilaktik antibiyotik uygulama­
sından kaçınmak, ünite infeksiyon sıklığı ve antibi-
yogram paterninin izlenmesiyle antibiyotik politikasını 
gereken sıklıkta yeniden gözden geçirmek gereklidir. 
Son olarak Amerikan Pediatri Akademisinin YYBÜ'de 
hastane infeksiyonlarının önlenmesi için el yıkamanın 
önemini vurgulamak istiyoruz (33). Tüm yenidoğan per­
soneli her sabah kolları dirseklere kadar sıvayarak ak­
sesuarları çıkarmalı, 2 dakika süreyle antiseptik solüs­
yonla el ve bilekleri yıkamalı, tırnaklar fırçalanmalı, akar 
su altında durulanıp kağıt havluyla kurulamalı, iki hasta 
arasında ise benzer yıkama 15 saniye süreyle tekrar­
lanmalı. 
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