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Ozet

Amag: Yenidogan sepsisi yasamin ilk dort haftasi i¢inde bak-
teriyemi ile birlikte olan ve enfeksiyonun sistemik bulgu-
lar1 ile karakterize klinik bir sendromdur. Bu ¢alismada
Ocak 1993-Aralik 1999 tarihleri arasinda bdlgesel
yenidogan {nitesinde sepsis tanisi ile izlenen 143
(%5.5) vaka retrospektif olarak degerlendirildi.

Materyal ve Metod: Bakteriyel patojenlerde olugan degisiklik-
ler ve mortalite degisiklikleri iki farkli zaman diliminde
degerlendirildi: Grup I; Ocak 1993-Aralik 1997 arasinda
yatan 94 vaka ve grup II; Ocak 1998-Aralik 1999 arasin-
da yatan 49 vaka.

Bulgular: Ortalama gestasyon yasi (37.8+2.5 ve 38.3+1.7 hafta)
ve erkek predominansi (%67 ve %66.3) her iki grupta benz-
erdi. Neonatal sepsis sikligi yullar igerisinde
degismenmisti, ancak grup II'de prenatal dénemde antibiyotik
kullanimda artisa paralel olarak erken baglangigl sepsiste
belirgin azalma vardi. Buna bagl olarak hasta yenidogan be-
beklerde yasam siiresi uzamasi ile nozokomiyal enfeksiyon-
larin artis1 ile birlikte ge¢ baslangigl sepsis artmig idi.
Calisma donemi boyunca saptanan bakteriyel etkenlerin
dagiliminda da 6nemli degisiklikler oldu. Grup I'de erken
baslangicli sepsiste ve geg baslangigh sepsiste en sik rast-
lanan etkenler koagiilaz negatif stafilokok ve staphylococcus
aureus olurken grup II'de erken baslangich sepsis ve gec
baslangicli sepsiste gram negatif bakteriler 6n plana ¢ikti.
Aymni sekilde mortalite oranlarinda da %31'den %10.1'e be-
lirgin azalma gozlendi.

Sonu¢: Bu bulgular bolgemizde ampirik antibiyotik kul-
lanimina 151k tutmaktadir ve yillar icerisinde bakteri-
olojik degisimlerin tanimlanabilmesi i¢in epidemiolojik
¢alismalar devam etmelidir.

Anahtar Kelimeler: Sepsis, Yenidogan, Infection,
Etiologic agent
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Summary

Purpose: Neonatal sepsis is a clinical syndrome that results from
the pathophysiologic effects of various localized or systemic
infections in the first month of life. The incidence, etiology
and timing of neonatal infection were assessed in a regional
neonatal unit from January 1993 through December 1999.

Material and Method: Case fatality rates and changing pre-
dominance among bacterial pathogens were determined
for two different time periods (Group I: 94 cases between
January 1993 to December 1997 and group II: 49 cases
between January 1998 to December 1999).

Results: The mean gestational age (37.8+2.5 and 38.3+1.7 week),
and the male predominance (67% and 66.3%) were similar
in two different group. Overall neonatal sepsis incidence
changed very little, but there were a marked decrease in ear-
ly onset sepsis in group II, possibly attributable to increased
use of prenatal antibiotics. There was also an accompanying
increase in late onset sepsis, primarily nosocomial infection
associated with improved survival of tiny infants. The pat-
tern of predominance among bacterial pathogens changed
during the period of the study. In group I, the predominant
organisms in early onset and late onset sepsis were coagu-
lase negative staphylococci and Staphylococcus aureus. And
in group II, in early onset and late onset sepsis the frequen-
cy of staphylococci declined whereas those of gram negative
bacteremia increased. Also mortality rate was decreased in
goup II period from 31% to 10.1%.

Conclusion: These findings provide guidlines for the selection
of empiric antimicrobial agents in our country and sug-
gest that a continued through epidemiologic evaluation is
needed to anticipate bacteriologic changes over time.

Key Words: Sepsis, Neonate, Infection,
Etiologic agent
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Immiin sisteminin olgunlasmamis olmasi
perinatal déonemde ve neonatal dénemde fetus ve
yenidoganda enfeksiyonlari 6nemli kilmaktadir.
Ayrica giiniimiiz yogun bakim kosullarinda ileri
derecede prematiire bebekler de yasamaktadirlar
(1). Antimikrobiyal tedavideki yeni gelismeler ve
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destekleyici tedavideki teknik ilerlemelere karsin,
yenidogan enfeksiyonlar1 halen hizli ve dliimciil
devam etmektedir (2). Gelismis iilkelerde
yenidogan enfeksiyon insidansit %0.2-14 arasin-
dadir. Geligsmekte olan iilkelerde ise %14-25 gibi
daha yiiksek insidanslar ve %45'e varan mortalite
oranlari bildirilmistir (3).

Anneden gegis transplasenter olarak dogum
eylemi sirasinda veya postnatal donemde olur.
Ilk bes giinde ortaya ¢ikan tablo erken
baslangigli sepsis (early onset sepsis=EBS) olarak
tanimlanir; hemsire ve saglik personelinin 6nem-
li rolii yoktur (4). Bu donemden sonra ortaya ¢ikan
enfeksiyonlar sik olarak nozokomiyal enfeksiyon-
lar veya toplumdan kazanilmis enfeksiyonlardir
ve gec baslangigli sepsis (late onset sepsis=GBS)
olarak tanimlanirlar (5). Yenidogan sepsisinde en
onemli risk faktorleri diisiik dogum tartis1 ve ges-
tasyon yasinin kiictikligii, digerleri ise sirasiyla;
uzamis hastanede kalma siiresi, invaziv girisimler,
yeni yontemlerin uygulanmasi ve kalabalik ¢ocuk
odalaridir (6).

Yenidogan bebeklerde sepsis tanisinda klinik
bulgulari non-spesifik olmasi ve kiiltiirlerin geg
sonu¢ vermesi kesin taninin konulmasini ve te-
daviye baslanmasini geciktirmektedir. Cesitli
kliniklerde tamida kiiltiir yerine kullanilabilecek,
daha basit yontemler arastirilmig ancak giivenilir
bulunmamislardir. Akut faz proteinleri yaninda
periferik kan yaymasinin titizlikle incelenmesi ve
immatiir/matiir veya total noétrofil oranlariin sap-
tanmasinin birlikte degerlendirilmesi daha uygun-
dur (7,8).

Bu ¢alismada Yenidogan Unitesinde izlenen
yenidogan sepsisli vakalarda tani kriterlerinin,
etken dagiliminin, prognozun ve iinitede person-
el ve mekan agisindan yapilan degisikliklerin et-
kisinin degerlendirilmesi amaglandi.

Materyel ve Metod

Calisma Ocak 1993-Aralik 1999 tarihleri
arasinda Firat Tip Merkezi Yenidogan Unitesinde
yatarak izlenen 2600 hastadan yenidogan sepsisi
ve/veya menenjiti tanist alan 143 (%5.5) olgu i-
zerinde planlandi. Bu amacla hastane kayitlari
degerlendirildi. Unite Elaz1g il merkezi disinda
cevre il ve ilgelere de ikinci derece yogun bakim
hizmeti verebilen tek Yenidogan Unitesidir. Son iki
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yilda iinitede yeni binasina taginmasi yaninda
calisan saglik personeli sayisinda da oOnemli
artts oldu. Bu degisikligin yansimalarinin da
degerlendirilmesi amac1 ile hastalar grup I (Ocak
1993-Aralik 1997d6nemindeki 94 olgu) ve grup II
(Ocak 1998-Aralik 1999 donemindeki 49 olgu) ol-
mak tizere ikiye ayrildi.

Yenidogan sepsisi tanis1 pozitif kan ve/veya
BOS Kkiiltiirii; ve/veya bebegin deri rengi, solunum
sayisi, viicut 1sis1, kas tonusu, gastro-intestinal
sistem bulgulari, periferik kan dolasimi, bradikar-
di, hepatomegali ile 16kosit say1si, trombositopeni,
C-reaktif protein (CRP) artig1 ile periferik kan
yaymasinda absolii total immatiir nétrofil sayisi
ve immatiir nétrofillerin total nétrofillere oranina
dayanan Oygiir ve ark (2) tarafindan tanimlanmig
modifiye Tollner Sepsis Skorlama Sistemi ile
konuldu (9). Bu amagla her hastada kan kiiltiirii
yaninda bogaz, gobek, idrar ve beyin omurilik
sivist kiiltiirleri alindi. Her hastanin periferik
kan yaymasi ve 1okosit sayisi degerlendirmesi
yapildi. Ayrica her hastada C-reaktif protein
(CRP) degerleri Latex Slide Aggliitinasyon teknigi
ile semi-kantitatif olarak degerlendirildi.

Lokosit sayisinin dogumda <5000/mm3 veya
>25000/mm3, ilk 24 saatte >30000/mm3 , ve 25.
saatten itibaren >21000/mm3 olmas1 anormal kab-
ul edildi (10). Lokosit formiilii Wright boyasi ile
boyanmis periferik kan yaymasinda en az 200
hiicre sayilarak yapildi (11). Total absolu nétrofil
sayist i¢in <1750/mm3 ve >5500/mm3 degerleri
sepsis lehine kabul edildi (12). Immatiir/total
notrofil oranm1 >0.2 ve immatiir/matiir noétrofil
oran1 >0.3 bulunan hastalar sepsis lehine yorum-
landi (10,13).

Yasamin ilk bes giliniinde bulgu veren olgular
EBS ve bes gilinden sonra bulgu veren olgular GBS
olarak yorumlandi. Dogum sonrasi, hastaneden
ciktiktan sonra enfeksiyon bulgulari ile gelen ol-
gular toplumdan kazanilmis enfeksiyon, hastane-
den ¢ikmadan bulgular1 ortaya ¢ikan olgular ise
nozokomiyal enfeksiyon olarak tanimlandi.

Degerler ortalama+Standart sapma (SD) olarak
verildi. Istatistikler icin SPSS paket programinda
yer alan student-t testi ve Fischer's exact testi kul-
lanildi.

Bulgular
Neonatal sepsis olarak tanimlanan olgularin
iki gruba gore genel dagilimi Sekil 1'de verildi.
Grup I'de EBS olgulari, tiim olgularin %72.3 gibi
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Sekil 1. Gruplara gore sepsisli olgularin dagilimi
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Sekil 2. Gruplara gore olgularin cinsiyet dagilimi

o6nemli bir kismin1 olustururken, Grup II'de EBS
%53, GBS ise %47 gibi birbirine yakin oranlarda
gozlendi. Grup II'de EBS oranlar1 azalirken, GBS
oranlart istatistiksel anlamli artis gosterdi
(p<0.05).

Her iki grupta cinsiyet acgisindan oranlarda
fark yoktu. Grup I'de erkek/kiz orani 2.03 iken,
grup II'de de yakin degerlerde 1.88 olarak bulundu
(Sekil 2). Yillar igerisinde yenidogan sepsisi
tanis1 alan bebeklerde cinsiyet agisindan fark go-
zlenmedi (p>0.05).

Hastalarin gestasyon yaslar1 ortalamasi grup
I'de 37.8+2.5 hafta, grup II'de ise 38.3+1.7 hafta
olarak bulundu (p>0.05). Anne yaslar1 ortala-
malarina bakildiginda grup I'de anne yasi ortala-
mast 26.8+6.0 yil, grup Il'de ise 27.4+6.8 yil
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olarak saptandi, gruplar arasinda istatistiksel an-
lamli fark yoktu (p>0.05). Dogum agirliklar1 or-
talamalar1 arasinda da yillar icerisinde anlamli
fark olugsmamisti. Sirastyla grup I'de 2665+726
gram ve grup [I'de 2908+795 gram olarak bulundu
(p>0.05). Bebeklerde sepsis bulgularinin ortaya
ciktig1 ortalama yas EBS'te grup I'de 3.1+1.3
giin, grup II'de 2.9+1.1 giin idi ve anlamh fark
yoktu (p>0.05), GBS'te grup I'de 13.4+6.4 giin,
grup II'de ise 13.4+6.2 giin idi, anlaml1 fark yoktu
(p>0.05). Bebeklerin genel ozellikleri Tablo 1'de
Ozetlendi.

Unitemize yatirilan bebekler icerisinde enfek-
siyon siklig1 grup I'de %5.8, grup II'de ise %S5
olarak gozlendi. Tiim ddnemlerde bu siklik %5.5
idi (p>0.05). Yillar igerisinde {initemize kabul
edilen bebekler icerisinde hastalik profilinde
o6nemli bir degisiklik olmadig1 gozlendi (Sekil 3).

Hastalarin hastaneye basvuru belirtileri Tablo
2'de verildi. Her iki grupta en sik rastlanan belirtil-
er ates ve emmeme oldu. Sepsis tablosunun ortaya
¢ikisina neden olan risk faktorleri ise Tablo 3'de
siralandi. Her iki grupta benzer risk faktorleri go-
zlendi. Bunlar igerisinde en sik gdzlenenler perina-
tal asfiksi, erken membran riiptiirii, SGA'l1 olmak
ve anne yasinin <18 veya >35 yil olmasi1 olarak
tanimlandi. Sepsis yaninda menenjit saptanan ol-
gularda en sik komplikasyon olarak hidrosefali
gelisti.

Hastalarda ortaya ¢ikan laboratuar bulgulari
Tablo 4'te 6zetlendi. Gruplar arasinda laboratuar
bulgular1 agisindan farklar vardi. Grup I'de en
stk gozlenen bulgular trombositopeni, CRP artis1

Tablo 1. Olgularin  genel O6zelliklerine gore

dagilimi
GRUP I GRUPII
Cinsiyet (%)
Erkek 65,9 64,6
Kiz 33,1 35,4
Dogum agirlig1 (%)
<1500gr 8,5 8,0
>1500gr 91,5 92,0
Gestasyon yas1 (hafta) 37,8+2,4 38,2+1,7
Hastaligin baslama yasi(giin)  7,3£7,0 7,3+6,0
EBS 3,1+1,3 2,9+1,1
GBS 13,4+6,4 13,4+6,2

T Klin Pediatri 2001, 10
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Sekil 3. Sepsis insidansi

Tablo 2. Olgularin baglangi¢ klinik bulgularina
gore degerlendirilmesi.

Grup 1 Grup II
Olgu % Olgu %
Beslenme intoleransi 56 59,5 32 65,3
Cilt rengi degisikligi 52 55,3 21 42,8
Is1 dengesizligi 48 51,0 20 40,8
Hipotoni,hipertoni 43 45,7 18 36,7
Solunum sorunlari 27 28,7 10 20,4
Menenyjit 11 11,7 10 20,4
Petesiler 7 7,4 3 6,1

* Bazi olgularda birden fazla klinik bulgu vardi.
** Biittin bulgularda p »0,05

Tablo 3. Risk faktorlerinin gruplara gore dagilimi

GRUPI GRUP I
Olgu % Olgu %
Asfiksi 23 24,4 17 34,6
EMR 10 10,6 4 8,1
SGA'l1 olmak 13 13,8 6 12,2
Anne yas1 <18 veya>30 19 20,2 12 24,5
Mekonyum aspirasyonu 2 2,1 2 4,1

* Bazi olgularda risk faktérii saptanamadi.
** p>0,05

ve lokositoz; grup II'de ise en sik gbzlenen bulgu-
lar CRP artisi, periferik yaymada toksik
graniilasyon varligi, immatiir/total notrofil
degerinde artis ve absolu total immatiir notrofil
sayisinda artig idi.

Sepsis tanisi konulan olgularda kan ve/veya
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Tablo 4. Olgularin bagvurudaki laboratuar bulgu-
larinin dagilimi

GRUP I GRUP II

Olgu % Olgu %
Trombositopeni(<150000) 58 61,7 20 40,8
Immatiir/Total(>0,20) 32 34 11 22,4
Lokositoz (>20000) 33 35,1 8 16,3
Ldkopeni (<5000) 22 23,4 3 6,1
CRP pozitifligi 81 86,1 31 63,2
TG pozitifligi 64 68 46 93,8

Tablo 5. Kan kiiltliriinde iireyen mikroorganiz-
malarin karsilastirilmasi

ETKEN GRUPI(%)  GRUP II(%) P

Koagiilaz(-) staf. 43,7 9,1 <0,05
Staf. Aureus 31,3 27,3 »0,05
P. Auriginoza 6,3 9,1 »0,05
E: Coli 6,3 454 0,05
K. Pneumonia 6,3 - »0,05
Enterokok - 9,1 »0,05
C. Albikans 6,3 - »0,05

BOS kiiltiiriinde iireme pozitif olgu sayisi diigiik
kaldi. Kiiltiirde lireyen mikroorganizmalar yillar
icerisinde onemli farklar gosterdi (Tablo 5). Grup
I'de en sik etkenler Staphylococcus epidermitidis
ve Staphylococcus aureus oldu. Grup II'de ise ilk
siralarda Escherichia coli ve Staphylococcus au-
reus yer aldi. Yillar igerisinde yenidogan sepsisi
etken profilinde gram negatif mikroorganizmalarda
belirgin artis gézlendi (p<0.05).

Biitlin hastalarda tan1 konulduktan hemen son-
ra ampirik olarak biri gram (+) etkenlere yonelik
(ampisillin) ve biri gram (-) etkenlere yonelik
(netilmisin veya sefotaksim) olmak iizere ikili an-
tibiyotik uygulamasi1 baslandi. Etken gosterilen
olgularda daha sonra etkene uygun olarak antibi-
yotiklerde degisiklik yapildi. Sartlarin son iki
yilda belirgin diizelmesi {initemizde sepsis tanisi
ile izlenen bebeklerde mortalitenin anlamh azal-
masina yol agti. Grup I'de %31 olan mortalite grup
II'de azalarak %10.1'e diistii (p<0.001). Bu azalma-
da etken profilinde degismenin ve GBS artiginin
da rolii olabilir (Sekil 4).
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Sekil 4. Mortalite oranlari.

Tablo 6. Hastalarin izlemlerine gore sonuglar

GRUP I GRUP II p
EBS (%) 61,7 57,1 »0,05
GBS (%) 38,3 429 »0,05
Hastanede yatis siiresi 8,3£5,3 12,5+7,6 * <0,05
Mortalite orani (%) 31,0 10,1 »0,05
Sekelsiz iyilesme(%) 65,9 70,2 »0,05
Insidans(%) 5,8 5,0 »0,05

Mortalitenin azalmasi hastalarin daha uzun
siire hastanede kalmasia neden oldu. Grup I'de
mortalite yiiksekligi nedeni ile bebekler erken
kaybedildiklerinden ortalama yatis siiresi 8.3+5.3
giin idi. Grup II'de ise GBS oraninin artmasi ve
mortalitenin azalmasi ile hastanede yatig siiresi
12.54+7.6 giin oldu. Aralarinda istatistiksel olarak
anlamli fark vardi (p<0.01). Sekelsiz iyilesme
oranlari artt1 (Tablo 6).

Tartisma

Yenidogan bebekler K1 antijeni iceren pato-
jenlere kars1 spesifik antikor eksikligi, prematiire-
lik nedeni ile plasentadan gecen IgG gegisinin
y e t € r -
sizligi sonucu olusan hipogamaglobiilinemi, kom-
pleman komponentlerinin diigiikliigli vb. nedenler-
den dolay1 enfeksiyonlara yakalanmaya aciktir
(3). Bu nedenle 6zellikle prematiire bebeklerde en-
feksiyonlar 6nemli bir mortalite nedeni olmaya de-
vam etmektedir.
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Sepsis tanist alan bebeklerin genel klinik
ozellikleri degerlendirildiginde 6nemli oranda
erkek bebeklerin daha fazla sepsis tanisi ile
yatirildiklar1 goézlenmektedir. Calismamizda
erkek/kiz oran1 genel olarak 1.97 olarak bulundu
ve yillar igerisinde degisiklik olmamigti. Oranin
2.02 olarak verildigi bir ¢alismada bu farkliligin
X kromozomu iizerindeki timus fonksiyonu ve im-
miinglobiilin sentezi ile ilgili genin kizlarda iki kat
fazla olmasi ile iliskili olabilecegi one siiriilmiistiir
(14). Prematiire ve zamaninda dogmus bebeklerin
iki ayr1 grup olarak degerlendirildigi iilkemizden
bir calismada ayni sekilde erkek/kiz orani pre-
matiire-lerde 1.85, zamaninda dogmus bebeklerde
ise 1.75 olarak bulunmustur (15).

Demografik o6zelliklerin degerlendirilmesi iki
gruptaki dogum agirliklar1 arasinda anlamli fark
bulunmadigini1 gosterdi. Genel olarak sepsisli ol-
gularin degerlendirildigi bir ¢aligmada ortalama
dogum agirligr 24414820 gram (dagilim 770-
4000 gram) olarak bulunmustu (16). Calismamiz-
da gestasyon yaslar1 ortalamasi her iki grupta
sirastyla 37.8 ve 38.3 hafta olarak, sepsis belirti-
lerinin bas-langi¢ yasi yine sirasiyla EBS icin
3.1 ve 2.9 giin
ve GBS i¢in 13.4 ve 13.4 giin olarak, anne yaslar
ortalamasi ise sirasityla 26.8 ve 27.4 yil olarak
saptandi. Dogum agirlignin <1500 g olmas1 sep-
sis sikligini arttirict énemli bir neden olarak
bilinir (17). Bir diger calismada gestasyon yast
ortalamasi 35.84+4.6 hafta olarak verilmisti (16).
Yurt disindan bir ¢alismada EBS ortaya c¢ikig
yas1 ortalama 1.9 giin, GBS baslanma yas1 ise or-
talama 24 giin olmustur (1).

Unitemize yatirilan hastalar arasinda sepsis
siklig1 genel olarak %5.5 olarak saptandi. Ancak,
bu hastalardan biiylik c¢ogunlugu hastanemiz
disinda dogduklarindan sepsis insidansi
cikarilamadi. Sepsis siklig1 acisindan gruplar
arasinda anlamli degisiklikler yoktu. Ispanya'dan
Mallorca'da bu insidans 1000 canli dogumda 4.9
olarak verilmistir. Ayn1 ¢alismada EBS insidansi
3.2/1000 olurken, GBS insidans1 1.8/1000 bulun-
mustur (1). Bilindigi iizere klinik olarak belirgin
sepsis olan ancak kan kiiltiirii negatif bulunan has-
ta sayis1 kan kiltirii pozitif bulunan hasta
sayisinin hemen hemen ii¢-dort kat1 olmaktadir.

T Klin Pediatri 2001, 10
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Sepsis insidanslar1 saptanirken bu durum goz ardi
edilmemelidir (1). Gelismekte olan iilkelerden
caligmalarda insidans sirasiyla 9.8/1000 ve
11/1000 gibi degerlerde verilmistir (18,19). Bir
baska calismada ise insidans 6/1000 olarak ver-
ilirken (EBS'te 2.5/1000 ve GBS'te 3.5/1000) has-
taneye yatan bebekler arasindaki siklik calis-
mamiza benzer sekilde %4.5 olarak bulunmustur
(3). Ulkemizden Samanci ve ark (17) yenidogan
yogun bakim iinitelerinde sepsis sikligini benzer
oranda %5.4 olarak bildirmislerdir. Genel olarak
caligsmalar 6zetlenirse hastaneye yatan hastalarin
%S35'inde sepsis tanist konuldugu sonucuna varila-
bilir.

Olgularimizin genel degerlendirilmesinde
yillar igerisinde EBS sikliginin azaldig1 gézlen-
di. Ulkemizden yapilan bir calismada benzer sek-
ilde EBS goriilme oranm1 %48, GBS goriilme oram
ise %52 olarak bulunmustu (16).

Bu calismada grup I'de EBS olgularinda mor-
talite %41, GBS olgularinda %23 olmak {iizere
genel olarak %31 oraninda bulundu. Grup II'de ise
mortalite orani genel olarak %10.1 idi. Son iki y1l-
da iinitenin gartlarinin iyilesmis olmasi mortalite
oranini 6nemli dl¢iide etkilemistir. Bu oran diger
calismalara baktigimizda gelismis iilkelerin
oranlaria gore yiiksektir. Yiiksek mortalitede
onemli sorunlarin basinda hastalarin kirsal kes-
imde ulasim olanaklarinin kisitli olmasi ne-
deniyle ozellikle kis aylarinda gec¢ getir-
ilmelerinden kaynaklanmaktadir. Ayrica, aileler
yeterli bilgi diizeyine sahip olmadiklarindan sep-
sis belirtilerini ge¢ fark etmektedirler. Ispanya
Mallorca'da yapilan degerlendirmede mortalite
%7.5 gibi ¢ok diisiik bulunmustur (1). Yurt disin-
dan diger ¢alismalarda bu oranlar %12-36 arasin-
da degismektedir (18-22). Sadece cok diisiik
dogum agirlikli yenidoganlarda yapilan calis-
malarda mortalite EBS'te %26, GBS'te ise %17
olarak bulunmustur (5,6). Bir diger caligmada
EBS'de mortalite %22, GBS'te mortalite %12
olarak verilmistir (23). Ayrica bu caligsmalarin
yaninda mortalitenin %0.7 gibi ¢ok diisiik oldugu
calismalar da vardir (3). Ulkemizden ¢alismalar-
da EBS'te mortalite %52, GBS'te %30, genel olarak
ise %32-40 gibi yiiksek oranda bulunmustur (16).
Ulkemizde yapilan diger calismalarda da bizim
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sonug¢larimiza benzer oranlar verilmistir (6).
Samanci ve ark (17) Yogun Bakim Unitelerinde
mortalite oranin1 %44.2 gibi yiksek degerlerde
vermislerdir. Bu degerler EBS'te %25, GBS'te ise
%350.8 olmustur. Yiiksek 6lim oranlar1 ayni za-
manda prematiire dogum orani ile dogru, yas,
dogum agirlig1 ve belirtilerin baglama zamani ile
ters orantili olmaktadir (24,25).

Kan ve/veya BOS Kkiiltiiriinde iiremenin ol-
madig1 olgularda tan1 konulmasinda laboratuar
bulgular1 6nem tasimaktadir. Bunlar igerisinde en
anlamli olarak CRP artis1 ve immatiir/total nétro-
fil oraninin artis1 sayilabilir. Laboratuar para-
met-relerinden sepsis tanisinda dnemli yer tutan
immatiir notrofillerin matiir notrofillere orani
hemen her ¢alismada belirgin yiiksek bulunmustu.
Bunlardan Iimmatiir/total nétrofil oraninin >0.2
olmasi anlamli kabul edilmistir (15).

EBS olgularinda intrventrikiiler hemoraji,
PDA ve uzamis mekanik ventilasyon risk faktor-
leri olarak yer almakta iken GBS olgularinda en-
tiibas-yon, respiratuar distres sendromu, ventilasy-
onun uzamasi, PDA, bronkopulmoner displazi,
agir intraventrikiiler hemoraji ve nekrotizan en-
terokolit gibi farkli risk faktorleri s6z konusu idi
(20).

Etkenlerin dagilimi EBS ve GBS'de fark-
lilik gostermektedir. EBS'de anne dogum kanalin-
dan ya da korioamnionit sonucu bulagsan mikroor-
ganizmalar ilk siray1 almaktadir. GBS'de ise no-
zokomial bulasan veya toplumdan kazanilan
mikroorganizmalar  6n planda etken olarak
karsimiza ¢ikmaktadirlar. Bizim serimizde grup
I'de EBS ve GBS en sik etkenleri stafilokoklar
oldu. Grup II'de ise EBS ve GBS'de etken profili
gram negatif bakteriler yoniinde degisiklik goster-
di. Goriildiigii tizere EBS'te sik rastlanilan bir
etken olan grup B streptokoklar etkenlerimiz
arasinda yer almamaktadir. Cok diisiik agirlikli
bebeklerde yapilan ¢calismada EBS'te ilk siralarda
%31 oraninda Grup B streptokoklar, GBS'te ise
%55 ile koagiilaz (-) stafilokoklar yer almigtir
(5,6). Yurt digindan yapilmis diger ¢alismalarda
EBS'te en sik etken Grup B streptokoklar
(1,23,27,28), E. coli (18), koagiilaz (-) stafilokoklar
(29) iken GBS'te koagiilaz (-) stafilokoklar
(1,23,28,29), Klebsiella (18,27) olmustur. Ulkem-
izden ¢aligmalarda EBS etkenleri olarak Klebsiella
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ve Enterobakterler, GBS etkenleri olarak ise
Klebsiella ve S. aureus ilk siralarda verilmisti (16).
Yogun Bakim finitesinde yapilan c¢aligmada
EBS'te etkenler S. Aureus, koagiilaz (-) stafilokok
ve Klebsiella, GBS'de ise Klebsiella, koagiilaz (-)
stafilokok ve S. aureus olmustu (17). Goriildigi
gibi iilkemizden yapilan calismalarda EBS'in
onemli nedeni olan grup B streptokoklar etken
olarak verilmemektedir. Bunun nedenleri i¢erisinde
uygun kiiltiir ortam1 saglanamamasi1 6nemli yer
tutmaktadir. Ayrica daha oOnceki yaptigimiz
calismada gosterildigi gibi gelismis iilkelere gore
grup B streptokok tasiyiciliginin daha diisiik
oranlarda olmasi da énemlidir (30).

Hastalarimizin %70'1 sekelsiz iyilesme gos-
terdi. Mortalite oraninin diismesi ile birlikte has-
tanede yatig siireleri uzadi. Ortalama yatig siiresi
bir calismada 22.1 giin olarak verilmisti (17).

Sonug olarak kliniklerin etken profillerinin or-
taya ¢ikarilmasi kliniklerin izleminde yeni hasta-
lar agisindan 6nem tasimaktadir. Ayrica saglik
personelinin etkisinin biiyiik oldugu sepsis gibi
tablolarda, ekibin iyilestirilmesi mortalite orani
iizerinde dnemli etkiye sahiptir.
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