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Özet 

Sepsis yenido an bebeklerde önemli bir mortalite ve 
morbidite nedenidir. Klasik olarak bulgular n ortaya 
ç k  zaman na göre yenido an döneminde görülen 
sepsis, erken ba lang çl  sepsis ve geç ba lang çl  
sepsis olarak ikiye ayr l r. Erken sepsis için ba l ca risk 
faktörleri prematürelik, dü ük do um a rl , erken 
membran rüptürü, korioamnionit ve do um kanal n n B 
grubu streptokoklar ile kolonizasyonudur. Geç sepsis-
te maternal obstetrik komplikasyonlar nadirdir ve sep-
sis için esas risk faktörleri bebekleri ya atmak için has-
tanede yap lan i lemlerdir. Bu makalede yenido an 
sepsisinin klasifikasyonu, patogenezi, etiyolojisi, epi-
demiyolojisi, klinik bulgular  ve tan  ve tedavisindeki 
güncel bilgiler gözden geçirilmi tir.

 (Ço cuk En f Der g 2009; 3: 174-81)

Anahtar Sözcükler: Yenido an, sepsis, tan , tedavi

Abstract 

Sepsis is a significant cause of mortality and morbidity in 
newborn infants. Depending on the timing of symptoms 
and signs, sepsis during the neonatal period classically is 
divided into early-onset sepsis and late-onset sepsis. 
Primary risk factors for early-onset sepsis are prematurity, 
low birth weight, prolonged rupture of membranes, 
chorioamnionitis, and maternal colonization with group B 
streptococcus. In late-onset sepsis, maternal obstetric 
complications are rare and the main risk factors for 
sepsis are the procedures carried out in hospital to keep 
the infant alive. This article reviews the classification, 
pathogenesis, etiology, epidemiology, clinical findings of 
neonatal sepsis and current knowledge regarding the 
diagnosis and treatment of neonatal sepsis.

(J Pediatr Inf 2009; 3: 174-81)
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Yenido an sepsisi, ya am n ilk ay nda siste-

mik enfeksiyon bulgular n n oldu u ve kandan 

bir patojenin izole edildi i bir klinik sendromdur 

(1-3). Klinik bulgular ve semptomlar ile sepsis-

ten üphelenilen yenido anlar n ço unun kan 

kültürlerinde patojenlerin izole edilememesi 

nedeniyle yenido an sepsisi için ayr ca klinik ve 

laboratuvara dayal  tan mlar da önerilmi tir (1-5). 

 Yenido an sepsisi klasik olarak bulgular n 

ortaya ç k  zaman na göre erken ba lang çl  

sepsis (erken sepsis) ve geç ba lang çl  sepsis 

(geç sepsis) olarak ikiye ayr l r (1,2,6,7). Erken 

sepsis semptom ve bulgular  do umdan hemen 

sonra veya ilk günlerde görülür. Genel olarak 

ya am n 7. gününden önce veya ilk haftas  için-

de ortaya ç kan sepsis “erken sepsis” olarak 

adland r l r (1,3,5,7,8). lk 3, 4 veya en fazla 5 gün 

içinde geli en sepsisi “erken sepsis” olarak 

kabul eden kaynaklar da vard r (2,4-6,9-12). 

Ya am n ilk 3 günü içinde geli en sepsis için 

“çok erken ba lang çl  sepsis” (çok erken sep-

sis) tan m  da kullan lmaktad r (8). Geç sepsis 

ya am n 7-30. günlerinde veya ilk haftas ndan 

sonra (ya am n 8-30.günlerinde) ortaya ç kan 

sepsistir (1,3,5,7,8). Çok geç ba lang çl  sepsis 

(çok geç sepsis) ise 30. günden taburculu a 

kadar geçen sürede geli en sepsisi ifade eder 

(1,7).

Patogenez
Erken yenido an sepsisine neden olan pato-

jenler genellikle do um kanal ndan kazan l r 

(1,2,6,7). Patojenin do um kanal ndan kazan l-

mas  ço unlukla do um s ras nda bazen de 



do umdan önce serviks, vajen veya rektumda bulunan 

mikroorganizmalar n asendan yolla intakt veya rüptüre 

olmu  membranlardan geçerek korioamnionite yol açma-

s  ile gerçekle ir (1,2,6,7). Erken sepsis etkenleri bebe e 

hematojen (transplasental) yolla da bula abilir (1-3,5-7,9). 

Geç sepsise neden olan mikroorganizmalar ise do um 

kanal ndan veya bebek do duktan sonra hastane orta-

m ndan, evde veya toplumda anneden veya çevredeki 

di er kaynaklardan kazan labilir (1-3,5-7). 

Fetus gebelik süresince, annede transplasental yolla 

bula abilecek bir sistemik enfeksiyon hastal  veya 

asendan yolla bula abilecek bir genitoüriner sistem 

enfeksiyonu geli medi i takdirde, membran rüptürü geli-

ene kadar steril bir ortamda bulunur ve yenido an n 

mikroorganizmalar ile kar la mas  genellikle membran 

rüptüründen sonra olur (1-3,7). Do um kanal nda çok 

say da farkl  mikroorganizma (aerob ve anaerob bakteri, 

mikoplazma, klamidya, üreoplazma, maya, fungus ve 

virus) bulunmas na ra men erken yenido an sepsisinin 

ana etkeni aerob bakterilerdir (2,6,7). 

Epidemiyoloji ve Etiyoloji
Geli mi  ülkelerde neonatal sepsis insidans  1000 

canl  do umda 1-10 olarak bildirilmi tir (1,2,6,9,13). 

Yenido an sepsisi insidans n n geli mekte olan ülkelerde 

geli mi  ülkelerinkine benzer veya daha yüksek bulundu-

u, klinik olarak tan  konulan yenido an sepsisi oranlar -

n n 1000 canl  do umda 49 veya 170 kadar yüksek ola-

bildi i rapor edilmi tir (14,15). Sepsise en çok neden olan 

bakterilerin görülme s kl  ülkeden ülkeye, co rafi bölge-

den bölgeye, hastaneden hastaneye farkl l k gösterebil-

mekte ve zaman içinde ayn  hastane içinde dahi de i e-

bilmektedir (1, 2, 5-7). 

Erken neonatal sepsise en s k neden olan patojenler 

grup B streptokok (GBS) ve Escherichia coli (E. coli)’dir 

(1,2,5,6,9,11). Bu bakteriler genellikle annenin vajinal ve/

veya rektal floras ndan kazan l r. Grup A, C ve G strepto-

koklar, Streptococcus viridans (S. viridans), enterokoklar, 

Streptococcus pneumoniae (S. pneumoniae), Haemophilus 
influenzae (H. influenzae), Listeria monocytogenes (L. 
monocytogenes) daha az görülen etkenlerdir (1,5,9). 

Staphylococcus aureus (S. aureus), klebsiella ve entero-

bakter türleri, koagülaz negatif stafilokoklar erken sepsi-

sin nadir etkenleri aras nda bulunurlar (6,9). 

Erken yenido an sepsisi için tan mlanm  risk faktörle-

ri mevcuttur ve erken sepsisli bebekler genellikle bir veya 

daha fazla risk faktörüne sahiptir (1,5,6,9). Yenido an 

bebekte bu risk faktörlerinin birden fazla olmas  sepsis 

olas l n  daha da art r r (1,6,9). Erken sepsis riskini art -

ran ba l ca faktörler prematürelik, dü ük do um a rl  

(do um a rl n n 2500 gram n alt nda olmas ) veya çok 

dü ük do um a rl  (do um a rl n n 1500 gram n 

alt nda olmas ), erken membran rüptürü (EMR), korioam-

nionit ve do um kanal n n GBS’ler ile kolonizasyonudur 

(1,2,5-7,9,11). Prematüre bebek hem annesinden trans-

plasental yolla immünglobülin G tipi antikorlar  yeterince 

kazanamam t r hem de bebe in immün sistemi immatür-

dür. Korioamnionit ayn  zamanda preterm eylemin ve 

EMR’nin önemli nedenlerinden biridir (1,2,6). Di er risk 

faktörleri üriner enfeksiyon, bakteriyel vajinit, ikiz gebelik, 

do um s ras nda fazla say da vajinal muayene yap lmas , 

uzun süreli internal fetal monitorizasyon, erkek cinsiyeti, 

Apgar skorunun dü ük olmas  ve resüsitasyondur 

(1,2,5,6,9). Geli mekte olan ülkelerde prematürelik, dü ük 

do um a rl  gibi faktörlere ek olarak ba l ca sosyoeko-

nomik ko ullar n olumsuzlu u ve sa l k hizmetlerinin 

yetersizli i nedeniyle gebe kad nlar n do um öncesi 

izlemlerinin az veya hiç olmamas , evde yap lan do umla-

r n fazla olmas  ve bunlar n sa l k personeli taraf ndan 

yapt r lmamas , do umun ve göbek bak m n n hijyenik 

olmamas , anne ve bebekte enfeksiyon için risk olu turan 

durumlar n önlenememesi veya geç tan nmas  gibi faktör-

ler de yenido an sepsisi oranlar n n oldukça yüksek olma-

s na katk da bulunmaktad r (14,15). Geli mekte olan ülke-

lerde erken sepsiste (ya am n ilk haftas nda geli en sep-

siste) en fazla izole edilen patojenin klebsiella türleri oldu-

u, bunu S. aureus ve E. coli’nin izledi i, GBS’lerin oran -

n n daha dü ük bulundu u, erken sepsiste Gram negatif 

bakterilerin Gram pozitif bakterilere oran n n 2: 1 bulun-

du u bildirilmi tir (8). Ayn  çal mada çok erken sepsis 

(ya am n ilk 3 gününde ortaya ç kan sepsis) tan s  alm  

yenido an bebekler ayr ca incelendi inde yine en s k 

saptanan organizman n klebsiella türleri oldu u, bunu S. 
aureus, GBS ve E. coli’nin takip etti i ve çok erken sep-

siste Gram negatif bakterilerin Gram pozitif bakterilere 

oran n n 1.4: 1 bulundu u belirtilmi tir (8). Geli mekte 

olan ülkelerde erken sepsis etkeni olarak Gram negatif 

bakterilerin ön planda olmas  bunlar n büyük k sm n n 

do um s ras nda annenin vajinal floras ndan kazan lma-

s ndan çok do umda ve do um sonras nda hijyenik 

olmayan uygulamalar nedeniyle çevreden (hastane veya 

toplumdan) kazan lm  olabilece ini dü ündürmektedir 

(8). GBS’lerin erken sepsis etkeni olarak görülme s kl kla-

r n n ülkeler aras nda farkl l k göstermesinde gebe kad n-

lar n vajinal kolonizasyon oranlar n n veya antikor düzey-

lerinin farkl  olmas n n, kültür farkl l klar n n ve su lar n 

virulans n n etkili oldu u dü ünülmektedir (8). Amerika 

Birle ik Devletleri’nde gebe kad nlar n %15-40’ nda vaji-

nal, rektal veya rektovajinal GBS kolonizasyonu oldu u 

bildirilmi tir (2,6). Ülkemizde ise gebelerde GBS koloni-

zasyon oranlar  %2-7 bulunmu  olup (16-19), geli mi  

ülkelerde bildirilenlerin aksine ülkemizde erken sepsiste 

en s k görülen patojenler (klebsiella türleri ve 

Staphylococcus epidermidis [S. epidermidis] aras nda 

GBS bulunmamaktad r (20). Geli mi  ülkelerde vajinal ve 

rektal kültürlerinde GBS kolonizasyonu saptanan gebe 
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kad nlara intrapartum antibiyotik (penisilin veya ampisilin) 

profilaksisi uygulanmas n n GBS’ler ile geli en erken sep-

sis riskini dramatik olarak azaltt  saptanm t r (1,5,6,9). 

ntrapartum profilaksinin geç ba lang çl  GBS hastal n  

önleyici etkisi yoktur (2,9). 

Geç sepsiste s kl kla gebelikle ilgili risk veya kompli-

kasyon yoktur, bebeklerin ço u matürdür (1,2,7). Geç 

yenido an sepsisi riskini art ran ana faktörler bebekleri 

ya atmak için hastanede uygulanan s k kan al nmas , 

endotrakeal entübasyon-mekanik ventilasyon uygulama-

lar , santral veya periferik vasküler kateter kullan m , 

transkütanöz oksijenasyon izlemi, beslenme sondas  

tak lmas  ve uzun süreli parenteral beslenme gibi invazif 

i lemlerdir (1,2,10,13,21). Ek olarak antibiyotiklerin s k 

kullan lmas  dirençli mikroorganizmalar ile enfeksiyon ve 

sepsis riskini art r r (1,10,13,21). Bu nedenle özellikle has-

tanede tedavi ve takip edilen çok dü ük do um a rl kl  

ve dü ük do um a rl kl  prematüre bebeklerde geç sep-

sis olas l  da fazlad r (7,21,22). Koagülaz negatif stafilo-

koklar geç sepsisin en s k görülen etkenidir (1,10). S. 
aureus ve enterokoklar geç sepsisin ba l ca etkenlerin-

dendir (1,2,6). Klebsiella, pseudomonas ve enterobakter 

türleri gibi Gram negatif bakteriler, GBS’ler, L. monocyto-
genes, kandida ve aspergillus geç sepsise neden olabilir 

(1,2,6). Ülkemizde de geç sepsiste en s k izole edilen 

patojen koagülaz negatif stafilokoklard r (20, 23). Geç 

sepsisin azalt lmas n n ba l ca yolu nozokomiyal enfeksi-

yonlar n kontrolü ve önlenmesidir (21).

Çok geç sepsis genellikle do umdan sonra uzun süre 

hastanede tedavi görmü  prematüre ve çok dü ük 

do um a rl kl  bebeklerde görülür, enfeksiyon hastane-

den ve nadiren toplumdan kazan l r (1,7).

Tan  ve tedavi yöntemlerindeki geli melere ra men 

sepsis yenido an bebeklerde önemli bir mortalite ve mor-

bidite nedeni olmaya devam etmektedir (6). Geli mi  

ülkelerde erken sepsisli bebeklerin %10-20’si, geç sep-

sisli bebeklerin %5-10’u, çok geç sepsisli bebeklerin 

%5’inden az  kaybedilmektedir (1). Çok dü ük a rl kl  

prematüre bebeklerde erken sepsisin mortalitesi %35, 

geç sepsisin mortalitesi ise %17-19’dur (11,12).

Klinik bulgular
Erken sepsiste genellikle birden fazla organ veya sis-

teme ait bulgular görülürken, geç sepsis ve çok geç 

sepsisli bebeklerde enfeksiyon bulgular  multisistemik 

veya fokal (örne in pnömoni, omfalit, septik artrit, oste-

omiyelit) olabilir (1,2,7). Yenido an sepsisinde bulgu ve 

semptomlar genellikle nonspesifiktir (1,2,6,7,9). Ate  

veya hipotermi, iyi emmeme, beslenme güçlü ü, huzur-

suzluk, hipotoni, letarji, takipne, inleme, burun kanatlar -

n n solunuma kat lmas , gö üs duvar nda çekilmeler, 

siyanoz, apne, sar l k, hepatomegali, kusma, kar nda 

distansiyon, ishal, konvülsiyon, ta ikardi veya bradikar-

di, hipotansiyon, dola m bozuklu u, pete i, purpura ve 

enfeksiyon ile ili kili deri lezyonlar  görülebilir (1,2,6,7,9). 

Letarji, hipotoni veya tonusta art , konvülsiyon, apne, 

a r  irritabilite ve fontanel bombeli i menenjitli yenido-

an bebeklerde en s k görülen bulgulard r (6,9). Erken 

sepsisli bebeklerin bir k sm nda do umdan hemen 

sonra, %90’ ndan fazlas nda ya am n ilk 24 saati ve 

hemen hemen tamam nda ilk 48 saati içerisinde semp-

tom ve bulgular görülür (1,6,9).

Yenido an sepsisi ay r c  tan s nda aralar nda yenido-

an n geçici takipnesi, mekonyum aspirasyonu da dahil 

olmak üzere aspirasyon pnömonisi, respiratuar distres 

sendromu, intrakranial kanama, hipoksik iskemik ensefa-

lopati, prematürelik apnesi, konjenital kalp hastal klar  

gibi durumlar n da yer ald  hastal klar mutlaka dü ünül-

melidir (2,6,7,22). 

Sepsis üphesi olan bebe e yakla m
Yenido an n sepsis aç s ndan ara t r lma ve tedavisi-

ne klinik bulgu ve semptomlara dayal  olarak karar verilir 

(3,6,9). Sepsisten üphelenilen bir bebekte enfeksiyon 

olas l n  belirlemek için nonspesifik sepsis tarama test-

leri istenmeli, sorumlu mikroorganizmay  izole etmek ve 

sepsisi kan tlamak için kan kültürü ve beyin-omurilik s v -

s  (BOS) kültürü ve gerekli görülen di er kültürler (örne in 

abse, eklem s v s  kültürü) al nmal d r (1,2,4,6,9). Sepsis 

tan s nda alt n standart bir veya daha fazla kan kültürün-

de bir patojenin (bakteri veya fungus) izole edilmesidir 

(1,6,22). Yenido an bebeklerde kültür için en az 0.75-1 

ml kan al nmal d r (1,2,6,9).

Tan  koydurucu mikrobiyolojik tetkikler
Kan kültürü: Yenido an sepsisinde kan kültürünün 

sensitivitesi en iyi ko ullarda %50-80’dir (9). Kan kültürü 

al nmadan önce bebe e antibiyotik ba lanm  olmas , 

do umdan önce anneye antibiyotik verilmi  olmas , kültür 

için al nan kan miktar n n yetersiz olmas  ve bakteri 

yo unlu unun dü ük olmas  gibi nedenlerle yenido an 

sepsislerinde patojen mikroorganizma kan kültürü ile 

saptanamayabilir (1-4,6,9,22). Yenido an sepsisinde 

pozitif kan kültürü tan  koydurur ancak negatif kan kültü-

rü sepsisi ekarte ettirmez (1,9). Yenido an bebeklerden 

al nan kan kültürlerinde üremelerin %90’dan fazlas  48 

saat sonunda saptan r (1,2,6,9). 

Beyin-omurilik s v s  (BOS) kültürü ve BOS 
incelemeleri: Bakteriyel sepsisli yenido an bebeklerin 

%20-25’inde sepsise menenjit e lik eder ancak bu 

vakalar n yakla k olarak 1/3’ünde kan kültüründe bakteri 

izole edilemez (1,6,9,24). Bu nedenle kan kültüründe 

üreme olup olmamas na bak lmaks z n erken, geç veya 

çok geç ba lang çl  sepsisten üphelenilen her yenido an 

bebe e lomber ponksiyon (LP) yap lmal d r (1,9,24). 

Patojen BOS kültüründe izole edilebilece i gibi Gram 
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boyal  BOS yaymalar nda etkenin Gram negatif mi yoksa 

Gram pozitif mi oldu u saptanabilir (6). Maternal antibiyotik 

profilaksisi uyguland nda veya antibiyotik almakta olan 

bebeklerde BOS kültürü negatif olabilir (24). 

drar kültürü: Erken sepsiste idrar kültüründe üreme 

olmas  gerçek üriner enfeksiyondan çok bakteriyemiyi 

gösterdi inden ve pozitif idrar kültürü oran  dü ük oldu-

undan erken sepsisin rutin ara t r lmas nda, özellikle 

ya am n ilk üç gününde idrar kültürü al nmas  önerilmez 

(1,6,7,9). Geç sepsisli bebeklerde sepsisin primer oda  

üriner sistem olabilece inden ve idrar kültürünün pozitif 

bulunma olas l  erken sepsise göre daha fazla oldu un-

dan geç sepsis aç s ndan ara t r lan bebeklerde üretral 

kateterizasyon veya suprapubik mesane aspirasyonu ile 

idrar kültürü al nmas  önerilir (1,6,9). 

Trakeal aspirasyon kültürleri: Ya am n ilk 12 saati 

içerisinde al nan trakeal aspirasyon kültürlerinin yararl  

oldu u gösterilmi tir (9). Sepsisten üphelenilen, pnömo-

ni veya solunum yetmezli i nedeniyle entübasyon ve ven-

tilasyon gereken bebeklerde trakeal aspirasyon kültürleri 

tan  koydurucu olabilir (9). Ancak mekanik ventilasyon 

uygulanan bebeklerde trakeal aspirasyon kültürlerinde 

üreme oldu unda kolonizasyon ve kontaminasyon olas -

l klar  göz önünde bulundurulmal d r (9).

Nonspesifik tan  ve tarama testleri
Tarama testleri (nonspesifik enflamasyon belirteçleri) 

ideal olarak mevcut sepsisi kaç rmamal  (yüksek sensiti-

vite), sepsis olmad nda sepsisi ekarte ettirebilmelidir 

(yüksek negatif prediktif do ruluk) (6,9,22). Ancak hiçbir 

tarama testi enfeksiyonu tan mlama yönünden yeterli 

duyarl l a sahip de ildir (1,3, 6,9,22). Bu nedenle sonuç-

ta sepsis tan s  koymak ve empirik tedavi ba lamak için 

klinik de erlendirme yap l r (1,3,6,9). Bununla birlikte tara-

ma testleri antibiyotik tedavisinin ba lanmas na ve kesil-

mesine karar vermede yard mc d r (6,9,22). Sepsis dü ü-

nülen bir yenido anda mutlaka tam kan say m  yap lmal  

ve bir akut faz reaktan  (genellikle C-reaktif protein [CRP]) 

düzeyi seri olarak takip edilmelidir. 

Tam kan say m  komponentleri (beyaz küre ve ili kili 
göstergeler): Beyaz küre (BK) göstergeleri (total BK say s , 

periferik yayma incelemesinde absolü nötrofil say s  [ANS], 

immatür/total nötrofil oran  (I/T) ve immatür nötrofil say s ) 

en s k ba vurulan testlerdir (1,6,9). Özellikle total BK 

say s n n normal de erlerinin alt ve üst s n rlar  oldukça 

geni tir ve BK say s  bebe in gebelik ya , kan örne inin 

al nma zaman  ve yeri (venöz, kapiller veya arteriyel) ve 

enfeksiyon d  nedenlere ba l  olarak de i iklik gösterebilir 

(3,6,9,25). Periferik yaymada immatür nötrofillerin do ru 

olarak say lmas  da de erlendirmeyi yapan ki inin bilgi ve 

tecrübesine ba l d r (6,9,22,25). Do umdan hemen sonra 

al nan kan örneklerinde tam kan say m  komponentlerinin 

enfekte bebe in belirlenmesi aç s ndan sensitivitesi 

dü üktür (6). Bu nedenle BK ile ili kili göstergelerin 

de erlendirilmesi amac  ile ilk örneklerin do umdan birkaç 

saat sonra al nmas , do umdan hemen sonra kan al nm  

bebeklerde ise ya am n 12-24. saatinde ikinci kez kan 

al narak testlerin tekrarlanmas  önerilmektedir (6). 

Akut faz reaktanlar : Enfeksiyon veya doku hasar na 

kar  h zl  cevab n bir parças  olarak esas olarak karaci-

erde yap lan endojen peptidlerdir (25). Bu proteinler 

hepatositlerin sitokinler taraf ndan indüklenmesi ile üretil-

di inden serum düzeylerinin yükselmesi en az bir kaç 

saat almaktad r (6). Bebeklerde CRP, fibrinojen, serulop-

lazmin, fibronektin, prealbumin, haptoglobin, serum ami-

loid A (SAA), prokalsitonin (PCT), orosomukoid, lipopoli-

sakkarid ba lay c  protein, 1-antitripsin, laktoferrin, 

neopterin, inter-  inhibitör proteinler, granülosit koloni 

stimüle edici faktör (G-CSF), antitrombinin de aralar nda 

oldu u çok say da akut faz reaktan  ile çal malar yap l-

m t r (1,2,6,7,9,22,25). Bir enflamatuar uyar dan sonra 

serum düzeyleri en önce (birkaç saat sonra) artan akut faz 

reaktanlar  CRP, PCT ve SSA'd r (6,25). Eritrosit sedimen-

tasyon h z  (ESH)'ndaki art , fibrinojen düzeyinin artmas  

ile ili kili olarak daha geç dönemde görülür ve ESH'nin 

sensitivitesi dü üktür (6). Coombs pozitif hemolitik ane-

misi olan bebeklerde ESH'de belirgin art  olaca  gözö-

nünde bulundurulmal d r (6).

Yenido an sepsisinde en iyi çal lm  akut faz reak-

tan  CRP'dir (6, 25). Yenido anlarda serum CRP düzeyi-

ni yükselten ana etken enfeksiyon olmakla birlikte 

maternal ate , EMR, fetal distres, zor do um, vakumla 

do um ve perinatal asfiksi gibi baz  faktörler sistemik 

enfeksiyon olmaks z n CRP düzeyinde art a neden ola-

bilir ve bu nedenle CRP’nin erken sepsis için spesifitesi 

dü üktür (1,9,25). CRP enflamatuar uyar n n ba lama-

s ndan 4-6 saat sonra sal n r, 24-48. saatlerde en yük-

sek düzeye ula r (9). Yenido anda normal serum CRP 

düzeyinin üst s n r  olarak s kl kla 1 mg/dl veya 5 mg/dl 

önerilmektedir (1, 9). Seri ölçümleri (12-24 saat arayla) 

yap ld nda artm  CRP yenido an enfeksiyonunu belir-

lemede en yararl  yöntemdir (6,9). Seri CRP ölçümlerinin 

negatif prediktif do rulu u yüksek oldu undan CRP 

düzeyleri antibiyotik tedavisinin kesilmesine karar veril-

mesinde de yard mc d r (6). 

Sepsiste tarama testi olarak PCT'nin ölçümünün kul-

lan lmas n  öneren çal malar vard r (3,4,9,22). PCT bak-

teri endotoksinleri ile temastan 4 saat sonra artmaya 

ba lar, 6-8. saatlerde en yüksek düzeye ula r ve en az 

24 saat yüksek düzeyde kal r (25). PCT düzeyinin 8.1 

mg/dl'nin üzerinde bulunmas n n sepsis tan  kriteri ola-

rak kullan labilece i belirtilmektedir (4). Serum PCT 

düzeyi, CRP düzeyinden daha önce artsa da PCT'nin 

do um sonras  fizyolojik olarak h zla artmas  erken sep-

sis tan s  için PCT’nin de erini k s tlamaktad r (3,22,25). 

Ayr ca do um asfiksisi, intrakranial kanama ve hipokse-

mide de serum PCT konsantrasyonlar nda art  olabil-
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mektedir (22). PCT düzeyi erken sepsiste oldu u gibi 

geç sepsiste de artar (25). 

SAA seviyesinde sepsisin ba lamas ndan 8-24 saat 

sonra belirgin bir art  görülür (25). Vajinal do umun 

SAA düzeyinde geçici bir art a neden olmas  nedeniyle 

erken sepsis taramas nda elde edilen SAA de erinin 

yorumlanmas n  zorla t rabilece i ancak geç sepsis için 

SSA’n n CRP’den daha güçlü bir belirteç olabilece i bil-

dirilmi tir (25).

Sitokinler: Enflamatuar cevab  regüle eden protein, 

glikoprotein ve lipidlerdir (6). Sepsisli bebeklerin kan nda 

interlökin-1 (IL-1), interlökin-6 (IL-6), interlökin-8 (IL-8), 

tümör nekrozis faktör-  (TNF- ), solubl IL-2 reseptör, 

solubl intersellüler adezyon molekülü 1 (ICAM-1), solubl 

TNF-  reseptör, E-selektin, IL-1 reseptör antagonisti, 

granülosit-makrofaj koloni stimüle edici faktör (GM-CSF) 

ve G-CSF'nin de aralar nda bulundu u çok say daki sito-

kinin artm  oldu u gösterilmi tir (2-4,6,9,22). 

Baz  sitokinlerin yenido an sepsisinin ara t r lmas nda 

oldukça yararl  olduklar  saptanm t r (2-4,9,22). Bunlar 

aras nda en ümit verici olanlardan biri IL-6'd r (3,6). IL-6 

düzeyinin 70 pikogram/ml'nin üzerinde bulunmas n n 

sepsis tan  kriteri olarak kullan labilece i belirtilmektedir 

(4). Bakteri ürünlerine maruz kal nd ktan sonra IL-6 h zla 

artar ve CRP'den önce yükselir (22). Ancak IL-6'n n 

do um sonras  düzeylerinde fizyolojik dalgalanmalar 

oldu u, do um sonras  ilk 48 saat içerisindeki düzeyinin 

gebelik ya ndan etkilendi i, do um sonras  sensitivitesi-

nin dü ük oldu u bildirilmi tir (3). Antimikrobiyal tedavi 

ba land ktan sonra enflamatuar cevap azald kça IL-6 

düzeyi h zla (genellikle 24 saat içerisinde) normal düzey-

lerine döner (6,22). Bu nedenle IL-6'n n sensitivitesini 

yükseltmek için CRP gibi ''geç'' ve daha spesifik bir belir-

teç ile birlikte kullan lmas  gerekti i dü ünülmektedir (22). 

Dola mdaki IL-8 düzeyleri gebelik ya ndan ve bebe in 

postnatal ya ndan etkilenmemektedir (22).

Hücre yüzey antijenleri: Ak m sitometrik analiz ile 

hücre yüzey antijenleri belirlenebilmektedir (25). Bakteriyel 

enfeksiyonlar s ras nda aktive lökositlerde CD11b, CD64 

ve CD69 gibi yüzey antijenlerinin ekspresyonu artar (22, 

25). Nötrofillerin mikrobiyal ürünler ile temas n  izleyen 

birkaç dakika içerisinde ekspresyonu belirgin olarak arta-

bildi inden CD11b’nin ‘’erken’’ uyar  belirteci olarak kul-

lan labilece i dü ünülmektedir (22). Nötrofil veya monosit 

CD11b/CD18’inin günlük ölçümünün sepsis için klinik 

üphe uyanmadan önce vakalar  tan mlayabilece i bildi-

rilmi tir (26). Prematüre ve matür bebeklerde bakteriyel 

enfeksiyona cevap olarak ekspresyonunda belirgin art  

olan CD64’ün erken ve geç yenido an sepsisi tan s  için 

sensitivitesinin yüksek oldu u rapor edilmi tir (22,25,27, 

28). Hücre yüzey belirteçleri için al nan kan örnekleri labo-

ratuvara buz içinde iletilmeli ve apoptozisi ve antijenlerin 

azalmas n  önlemek için derhal çal lmal d r (22,25).

Sitokinler ve lökosit yüzey antijenlerinin ölçümü; test-

lerin sensitivitelerinin dü ük olmas , tan  koydurucu s n r-

lar n belirlenememi  olmas , ileri teknoloji gerektirmeleri 

gibi nedenlerle rutin olarak önerilmemektedir (1,6,9,22).

Bakteri genomlar n n ölçümü: Son y llarda erken ve 

geç sepsis tan s  için polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) 

yöntemi ile bakteriyel 16S ribozomal ribonükleik asit 

(rRNA) gen tayininin yararl  olabilece i bildirilmektedir 

(4,9,25). PCR’nin kan kültürüne göre avantajlar  h zl  (bir-

kaç saat içinde) sonuç elde edilebilmesi ve 0.2-0.3 ml 

kadar az kan volümü ile tan  konulabilmesidir (25).

Tarama testlerinin birlikte kullan m : Sepsis tara-

ma testlerinden baz lar n n birlikte kullan m  ile sepsisi 

ekarte etmek için %100 negatif prediktif do rulu a 

sahip tarama stratejileri geli tirilmi tir (6,9). Pratik uygu-

lamada bebeklerde sepsis taramas  için BK göstergele-

ri ve CRP’nin birlikte de erlendirilmesi önerilmektedir 

(9). Erken ba lang çl  yenido an sepsisi taramas  için 

önerilen BK göstergeleri ve CRP de erleri Tablo 1’de 

gösterilmi tir. 

Klinik bulgu ve semptomlar  ile erken yenido an sep-

sisi dü ünülen bir bebekte antibiyotik tedavisine ba la-

madan önce tam kan say m  ve CRP de erlendirilmeli, 

kan kültürü al nmal , solunum s k nt s  varsa akci er grafi-

si çekilmeli ve LP yap lmal d r. Antibiyotik al rken kültür 

pozitif (veya fokal hastal k bulgusu var) veya sepsis skoru 

2 (Tablo 1) veya LP bulgular  anormal bulunursa 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. Erken sepsis için antibiyo-

tik ba lanan bir bebekte sepsis için risk faktörleri yok ve 

kültürler negatif ve tarama test sonuçlar  negatif (sepsis 

skoru <2) ise (Tablo 1) ve klinik olarak sepsis olas l  

dü ük görülüyorsa (24 saate kadar semptomlar azal r 

veya semptomlar ve klinik seyir enfeksiyon d  bir durum 

ile uyumlu bulunursa) 48 saat sonunda antibiyotik kesile-

rek bebek taburcu edilebilir (6,9).

Maternal GBS kolonizasyonu, EMR, korioamnionit ve 

prematürelik gibi nedenlerden dolay  erken sepsis riski 

ta yan asemptomatik bebeklerde do umda sepsis tara-

mas  yap lmas  yararl  olmad ndan, asemptomatik kalan 

Tab lo 1. Erken sepsis taramas  ( 2 puan taraman n pozitif 
oldu unu gösterir) (9)

Test Puan

Absolü nötrofil say s  < 1750/ml 1

Total beyaz küre say s  < 7500/ml 1

 veya >40.000/ml 

mmatür/ total nötrofil oran  0.20 1

mmatür/ total nötrofil oran  0.40 2

CRP + ( 1 mg/dl) 1

CRP + ( 5 mg/dl) 2
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bebeklerde ilk tarama (BK göstergeleri ve CRP) ya am n 

12-24. saatlerinde yap lmal  ve bu bebekler semptom ve 

bulgular n ortaya ç k p ç kmad  aç s ndan özellikle ya a-

m n ilk 48 saati boyunca çok yak n ve dikkatle izlenmeli-

dir (9). Asemptomatik kalan ve sepsis taramas  normal 

(sepsis skoru 2'den küçük) bulunan bebekler ya am n 48. 

saatinde taburcu edilebilir. Sepsis için risk faktörleri olan 

asemptomatik bebeklerde ya am n 12-24. saatinde bak -

lan BK göstergeleri ve CRP de erleri anormal (sepsis 

skoru 2 veya daha büyük) oldu unda yak n klinik takip 

gerekir. Bebek iyi görünmesine ra men ikinci sepsis tara-

mas  da pozitif bulunursa antibiyotik tedavisi ba lanmal -

d r. lk sepsis taramas  pozitif ve klinik bulgular  sepsisle 

uyumlu veya öyküsü riskli olan bir bebe e semptomatik 

sepsisli yenido an protokolü ba lanmal d r (6,9). 

Geç ve çok geç ba lang çl  sepsisler için yap lan tara-

ma testlerinin sonuçlar  de erlendirilirken bebe in ya  da 

gözönünde bulundurulmal d r.

Yenido an sepsisi tedavisi
Bebekteki klinik bulgu ve semptomlar ile yenido an 

sepsisinden üphelenildi inde tan ya yönelik tetkikler 

yap ld ktan ve kan kültürü ve di er kültürler al nd ktan 

sonra hemen tedaviye ba lanmal d r (1, 2, 6, 9, 29). 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 (9).

Yenido an sepsisi tedavisinde ilk kullan lacak antimik-

robiyal ajanlar bebe in semptom ve bulgular n n ba lad -

 zaman, enfeksiyon ajan n n kazan ld  yer-ortam 

(do um kanal , hastane veya toplum) ve varsa enfeksiyon 

oda  gözönünde bulundurularak olas  patojenler ve 

onlar n tahmin edilen veya bilinen antibiyotik duyarl l kla-

r na göre seçilmelidir (1, 2, 6, 9, 29). Yenido an sepsisi ve 

yenido an n baz  bakteriyel enfeksiyonlar nda önerilen 

empirik tedaviler Tablo 2’de gösterilmi tir.

Erken sepsisin empirik tedavisinde olas  Gram pozitif 

ve Gram negatif patojenlere kar  etkili olmas  beklenen 

bir antibiyotik kombinasyonu uygulanmal d r. Erken sep-

sise en s k neden olan patojenler GBS ve E. coli oldu un-

dan; stafilokoklar, hastaneden kazan lm  çoklu ilaç 

direncine sahip Gram negatif bakteriler, anaerob bakteri-

ler ve funguslar erken sepsisin nadir etkenleri olduklar n-

dan erken sepsis için empirik tedaviye ampisilin ve bir 

aminoglikozit (gentamisin veya amikasin) ile ba lanmal d r 

(1,2,6,7,9) (Tablo 2). Ampisilin GBS’ler, L. monocytoge-
nes, proteus su lar na, enterokoklar n ço una ve E. coli 
su lar n n yakla k olarak yar s na, aminoglikozitler ise 

baz  ‘’Enterobacteriaceae’’ türlerine (E. coli, klebsiella, 

enterobakter ve proteus su lar n n ço una) ve 

Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa)’ya kar  etkilidir 

(2,6). Aminoglikozitler ototoksik ve nefrotoksik ilaçlard r. 

Yenido an sepsisi tedavisinde kullan labilecek sefotak-

sim dahil üçüncü ku ak sefalosporinlerin toksik etkileri 

aminoglikozitlere göre daha az olmakla birlikte dirençli 

bakteri su lar n n geli imini önlemek için sepsisinin empi-

rik tedavisinde rutin olarak üçüncü ku ak sefalosporinle-

rin kullan lmas  önerilmemektedir (1,6,7). Sefotaksimin 

kullan ld  kombinasyon ile aminoglikozitlerin kullan ld  

kombinasyonlara göre serum ve BOS’da daha yüksek 

bakterisidal konsantrasyonlar sa land  için bakteriyel 

menenjit varl nda ampisilin ve aminoglikozit kombinas-

yonu yerine ampisilin ve sefotaksim kombinasyonu ter-

cih edilmelidir (7). Sefotaksim aminoglikozitlere dirençli 

Gram negatif bakteriler için de uygun bir alternatiftir. 

Ancak sefalosporinlerin hiçbiri enterokoklara ve L. 
monocytogenes’e kar  etkili de ildir ve hiçbir sefalospo-

rin yenido an sepsisinin empirik tedavisinde kesinlikle 

tek ba na (empirik monoterapi ajan  olarak) kullan lma-

mal d r (2,6,7). 

Erken sepsis için ba lanan ampisilin ve aminoglikozit 

kombinasyonu ile tedavi süresi (kan tlanm  veya klinik 

sepsiste) 7-10 gün olmal d r (1,2,6,7). Klinik bulgular  sep-

sisle 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 (6). Tedaviye 

yan t bebe in semptom ve bulgular na ek olarak labora-

tuvar tetkikleri ile de takip edilmelidir. Tedaviye ba lan-

d ktan sonraki 24-48 saat içerisinde bebe in semptom ve 

bulgular nda düzelme olmas , BK say s , I/T nötrofil oran  

ve CRP düzeylerinin tedavinin 48-72. saatine kadar nor-

malle meye ba lamas  tedaviye uygun yan t al nd n  

gösterir (9). Kan ak m  enfeksiyonlar nda tedaviye ba lan-

d ktan 24-48 saat sonra al nan kan kültürü negatif olmal -

d r (7). Kültür sonuçlar na göre kullan lan antibiyotiklerde 

de i iklik yap lmas  gerekebilir (1, 6, 7). L. monocytogenes 
için tek ba na ampisilin ve GBS için penisilin veya ampi-

silin uygun ilaçlard r (1,2,6,7). Gram negatif enterik bakte-

rilerle geli en sepsiste ampisilin ile birlikte bir aminogliko-

zit veya üçüncü ku ak bir sefalosporin (sefotaksim veya 

seftazidim) kullan lmal d r (7). 

Ampisilin ve bir aminoglikozitle tedavi ‘’d ar dan’’ 

yat r lan (toplum kaynakl ) ve belirli bir enfeksiyon odakla-

r  olmayan geç sepsisli bebekler için de uygundur (1,2) 

(Tablo 2). Bu bebeklerde önerilen tedavi süresi yine 7-10 

gündür (1,2).

Hastanede yatan bebeklerde geli en nozokomiyal 

enfeksiyonlar n etkenleri genellikle stafilokoklar, baz  

“Enterobacteriaceae’’ türleri, pseudomonas türleri, entero-

koklar ve kandida türleri özellikle de Candida albicans’t r (2, 

7, 30). Bu nedenle hastanede yatan bebeklerde geli en geç 

sepsiste vankomisin ile birlikte gentamisin (veya amikasin) 

veya vankomisin ile birlikte seftazidim ba lanmal , tedavi 

süresi 10-14 gün olarak planlanmal d r (1,2) (Tablo 2). 

Vankomisin metisiline dirençli olanlar da dahil koagülaz 

negatif stafilokoklar ve S. aureus’a ve bunun yan s ra 

GBS’ler, enterokoklar ve S. viridans’a etkilidir (1). 

Pseudomonas sepsisinde piperasilin, tikarsilin, karbenisi-

lin veya seftazidimden biri bir aminoglikozit ile birlikte kul-

lan lmal d r (6,7). Anaerob enfeksiyonlarda klindamisin, 
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piperasilin veya metronidazol tedavi ilaçlar  aras nda yer 

almal d r (1,2,7). Sistemik fungal enfeksiyonlar-sepsis için 

ba l ca risk faktörleri prematürelik, çok dü ük do um 

a rl , geni  spektrumlu antibiyotiklerin kullan lmas , 

invazif i lemler ve parenteral hiperalimentasyondur 

(1,2,7,30). Yenido anda sistemik fungal enfeksiyonlar n 

tedavisinde ilk tercih edilecek ilaç amfoterisin B’dir 

(1,2,7,30). Geç sepsiste de tedaviye yan t klinik bulgular 

ve tarama testleri (BK göstergeleri ve CRP düzeyleri) ile 

takip edilmelidir. Antimikrobiyal tedaviye ba land ktan 

24-48 saat sonra kan kültürü al narak bakteriyeminin 

düzelip düzelmedi i kontrol edilmelidir (9). 

Yenido an döneminde GBS’ler ve E. coli bakteriyel 

menenjitin en s k görülen etkenleridir. Bu iki bakteri yeni-

do an menenjitlerinin yakla k olarak %70’inin nedenidir 

(6). Gram negatif enterik basiller, L. monocytogenes ve 

enterokoklar da önemli menenjit etkenleridir. H. influen-
zae, S. pneumoniae ve S. epidermidis de yenido anda 

menenjitin nedeni olabilir (6). Erken menenjitlerde ampisi-

lin ile birlikte sefotaksim veya ampisilin ile birlikte genta-

misin önerilir (1,2,9) (Tablo 2). Geç menenjitlerde de ayn  

tedavi protokolü uygulanmal d r (1) (Tablo 2). Geç menen-

jitler için alternatif tedavi bir aminoglikozitin eklenmesi ile 

veya aminoglikozit eklenmeden, vankomisin ile birlikte 

sefotaksim (veya seftazidim) tedavisidir (31). Spesifik 

patojen saptand nda ve antibiyotik duyarl l k sonuçlar  

ö renildi inde antimikrobiyal tedavi uygun ekilde düzen-

lenmelidir. GBS ve L. monocytogenes menenjitlerinde 

ampisilinin tek ba na veya gentamisin ile birlikte kullan l-

mas , E. coli ve di er “Enterobacteriaceae” türleri ile geli-

en menenjitlerde sefotaksimin tek ba na veya bir ami-

noglikozitle birlikte kullan lmas  önerilir (1,6,31). P. aerugi-
nosa menenjiti seftazidim ve aminoglikozit ile tedavi edil-

melidir (7,31). Enterokok menenjiti için ampisilin ve bir 

aminoglikozit, enterokok ampisiline dirençli ise vankomi-

sin ve gentamisin kullan lmal d r (31). Yenido an menen-

jitinde tedavi süresi 14-21 gündür (1,2,7,31). Tedavi süre-

si kan tlanm  Gram pozitif bakteriyel menenjitlerde en az 

14 gün, Gram negatif bakterilerle geli en menenjitlerde 

en az 21 gün olmal d r (2,6,7,31). 

Ya am n ilk 7-10 gününde geli en pnömoni için ampisilin ve 

bir aminoglikozit kombinasyonu veya ampisilin ve sefotaksim 

kombinasyonu uygulanmal d r (7) (Tablo 2). Nozokomiyal pnö-

monide empirik olarak vankomisin ve üçüncü ku ak bir sefalos-

porin (sefotaksim veya seftazidim) kullan lmal d r (2,7,9). 

Kemik ve eklem enfeksiyonlar nda 3-6 hafta süreyle 

vankomisin ve gentamisin veya vankomisin ve sefotaksim 

ile kombine tedavi önerilir (1, 2).

Çoklu ilaç direncine sahip Gram negatif bakteriler ile 

geli en enfeksiyonlarda meropenem, imipenem, sefepim 

veya siprofloksasinin kullan lmas  gerekli olabilir (2). 

Sepsiste destekleyici tedavi çok önemlidir. Hastan n 

beslenmesi sürdürülmeli, elektrolit ve glukoz düzeyleri 

normal s n rlar nda tutulmal , asidoz ve hipovolemi önlen-

meli, ok erken tan mlanarak derhal tedavi edilmelidir 

(1,2,7). Hipoksi düzeltilmeli, gerekti inde solunum cihaz  

kullan lmal d r (1,2,7,9). Konvülsiyon varsa antikonvülsif 

tedavi uygulanmal  ve konvülsiyon nedeni bulunmal d r. 

Dissemine intravasküler koagülasyon geli mi se taze 

donmu  plazma, trombosit veya eritrosit süspansiyonu 

verilmelidir (1,7,9). Adrenal yetmezlik durumunda korti-

kosteroid kullan lmal d r (7). Prematüre ve/veya dü ük 

do um a rl kl  bebeklerde enfeksiyon veya sepsis profi-

laksisi için rutin intravenöz immünglobülin ( V G) uygula-

mas  önerilmemektedir (1,2,10,32). Yenido an sepsisinde 

V G tedavisinin yararl  oldu u yönünde bulgular varsa da, 

V G tedavisinin yenido an sepsisinde mortaliteyi azaltt -

 kan tlanamam t r (6,7,9). Yenido an sepsisinin tedavi-

sinde granülosit transfüzyonu veya G-CSF uygulanmas -

n n yararl  oldu u da gösterilememi tir (6, 9). Halen yeni-

do an sepsisi tedavisinde antibiyotik tedavisine ek olarak 

oral laktoferrin kullan m n n yararl  olup olmad n  ortaya 

koyan yeterli veri de bulunmamaktad r (33).
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