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KISALTMALAR DiZIiNi

: Amerika Birlesik Devletleri

: Kazanilmis immiin yetmezlik sendromu

. Antibiyotik

. Kateter iligkili kan akimi enfeksiyonu

: Bronkoalveolar lavaj

: Centers for Disease Control and Prevention
: Colony forming unit

- Cocuk servisi

: Cocuk yogun bakim iinitesi

: Diabetes Mellitus

: Diinya Saglik Orgiitii

. Genisletilmis Spektrumlu Beta Laktamaz
: Endotrakeal aspirat

: Endotrakeal entiibasyon

: Gastrointestinal sistem

: Hastane enfeksiyonu

: Kan dolasimi enfeksiyonu

: Koagiilaz negatif safilokok

: Kardiyovaskiiler sistem

: Metisilin rezistan staphylococcus aureus
: Mekanik ventilasyon

: National Healthcare Safety Network

: National Nosocomial Infections Surveillance (System)
: Nozokomiyal pnomoni

: Nozokomiyal iiriner sistem enfeksiyonu

. Ventilator iligkili pnomoni

. Santral venoz kateter

: Total parenteral niitrisyon

: Ulusal Hastane Enfeksiyonlari Siirveyans Ag1
: Uriner sistem enfeksiyonu

: Kateter iligkili iiriner sistem enfeksiyonu
. Ventilator iligkili pnémoni

: Vankomisin rezistan enterococcus

> Yogun bakim tiinitesi

> Yenidogan

> Yenidogan yogun bakim

> Yenidogan yogun bakim {initesi
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1. GIRIS VE AMAC

Hastane Enfeksiyonlar1 (HE), biitiin klinik disiplinleri yakindan ilgilendiren
onemli bir enfeksiyon hastaliklar1 grubunu olusturmaktadir. Genel olarak hastaneye
basvuruda inkiibasyon doneminde olmayan ve basvurduktan sonra gelisen veya
hastanede kazanilmasina ragmen taburcu olduktan sonra bulgu veren enfeksiyonlar
HE olarak adlandirilir (1). Teknolojideki gelismelere paralel olarak medikal
teknolojinin de hizla ilerlemesi sonucu pahali ve karmasik tekniklerin rutin
kullanima girmesine bagh olarak, diisilk dogum agirlikli bebeklerin yasama sansinin
artmasi ve ayrica toplumdaki bireylerin yasam siiresinin uzamasi, altta yatan hastaligi
olan hastalarin modern tedavi olanaklarina kavusmasi, invaziv girisimlerin artmasi,

cerrahi girisimlerin yaygin kullanilmas1 HE’nin sikligin1 ve 6nemini arttirmaktadir.

Cocuklar tlizerinde yapilan HE wverileri, eriskinlere oranla oldukc¢a azdir.
Cocuklarda goriilen HE’ler ¢ogu yonden eriskinlere benzemesine ragmen, yasa bagli
olarak konak faktoriiniin degismesi, enfeksiyon sekli ve etkenlerinin farkli olmasi ve

cevre sartlarinin farklilig1 gibi yonlerle erigskinlerden ayrilir.

HE sikligi hastanin yasi, Ozellikleri, iilkenin gelismislik durumu ve
hastanenin teknolojik imkanlar1 ile de farkliliklar gostermektedir. Bir¢ok farkli
calismada HE gorilme sikligi %3,1-14,1 arasinda degismektedir (2,3). ABD’de
erigskinler arasinda HE oran1 %5-%10 arasinda iken, ¢ocuklarda yasla ters orantili
olarak degismektedir (<10 yas %1,5-4, <1 yas %7-9) (4). Vaka sayis1 olarak
ABD’de yilda 1,7 milyon HE gelismekte, 99.000 HE’ye bagli oldugu tahmin edilen
olim gorilmektedir (5). Kanada’da yapilan bir g¢alismada ise 2 yas altinda
(yenidogan tnitesi dahil) HE hiz1 %11,5, 2—4 yas aras1 ¢ocuk servisinde %3,6, 5 yas
tizeri ¢ocuk servisinde ise %2,6 saptanmustir (6). Brezilya’da 2006 yilinda yapilan bir
calismada cocuklarda HE insidans1 9,2/1.000 hasta giinii, 15,4/100 hastaneye yatis
olarak tespit edilmistir (7). HE sistemlere gore incelendiginde eriskinlerde en sik
nozokomiyal iiriner sistem enfeksiyonu (NUSE) goriilmekteyken, cocuk yas
grubunda en sik kan dolagimi enfeksiyonu (KDE) saptanmaktadir (8).

HE hiz1 hasta gruplarina ve altta yatan risk faktorlerine gore de degisiklikler
gostermektedir. Prematiirite, diisiik dogum agirligi, invaziv girisimler, eslik eden

konjenital anomaliler, immiinsiipresyon HE i¢in artmis risk olusturmaktadir. Bu



risklerle en yaygin karsilasilan ¢ocuk yogun bakim ve yenidogan yogun bakim

tinitelerinde HE goreceli olarak diger servislerden daha fazladir (9,10).

Hiikiimetler giderek artan saglik harcamalarini kismak i¢in bazi “saglik
reformlar’” hayata gecirmektedir. HE’lerin kontrolii, Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)’de yapilan ¢alismalarda ekonomik olarak maliyet-etkin saptanmistir. Haley
ve arkadaglariin yapmis oldugu ¢alismalarda, “Study on the Efficacy of Nosocomial
Infection Control (SENIC)” projesi ve “National Nosocomial Infections Surveillance
(NNIS)” sistemi esas alinarak 250 yatakli bir hastanede (yillik tahmini HE olgusu
524, ek yatig siiresi 2000 giin, 20 6liim ve 1 milyon dolar ek maliyet olusturmakta)
yaklasik 60.000 dolar1 bulan enfeksiyon kontrol programi harcamasiyla HE orani
%32 diizeyinde azalmaktadir. Bununla beraber 168 HE olgusunun 6nlenebilecegi ve
260.000 dolarlik net kazang saglanabilecegi ortaya konulmustur. HE sikligin1 %50
oraninda azaltmakla ise 1000 giinliik ek yatis siiresinin engellenebilecegi ve 440.000

dolar civarinda bir kazang saglanacagi bildirilmistir (11).

Diinyadaki oOrneklerinin yaninda iilkemizde de HE 6nemli bir mali yiik
olusturmaktadir. Bu yiizden Saglik Bakanlig: bir takim Onleyici ¢aligmalar1 hayata
gecirmeye baslamistir. Bunlar arasinda hastane enfeksiyon kontrol komitelerinin
kurulmasi, komiteler araciligryla hastane enfeksiyonu siirveyanslarinin hesaplanmasi,
el hijyeninin yayginlastirilmasi, izolasyon Onlemlerinin arttirilmast sayilabilir.
“Hastane Enfeksiyonu Siirveyansi”, HE’nin kontrolii amaci ile verilerin toplanmasi,

analizi ve yorumlanmasi olarak tanimlanir.

Kontrol programlar1 ve HE siirveyans: sayesinde her merkezin kendi hasta
profilini, HE hizlarim1 saptamasi, hastane florasini olusturan mikroorganizmalari,
bunlarin zamanla degisen diren¢ paternlerini, her boliimdeki hastane enfeksiyonu
dagilimmin ve sikliginin bilinmesi sonucunda ampirik baslanacak antibiyotiklerin
secilmesi daha uygun ve verimli olmakta, enfeksiyon kontrol ydntemleri
degerlendirilmekte, mortalite ve morbiditede azalmaya yol acgarak tasarruf

saglamaktadir (12).

Bu calismanin amaci Siileyman Demirel Universitesi (SDU) Tip Fakiiltesi

Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali servislerinde 1 yillik



donemde prospektif olarak hasta ve laboratuar kayitlari incelenerek HE’lerin

epidemiyolojik ve klinik 6zelliklerini degerlendirmektir.
Alt basliklar olarak;
- Klinigimizde yatan hastalarda HE’nin tanimlanmasi

- Hastane enfeksiyon hizi ve insidans dansitesinin servislere gore

saptanmasi

- Cocuk Yogun Bakim Unitesi (CYBU) ve Yenidogan Yogun Bakim
Unitesi (YDYBU)’de girisimsel arag iliskili HE hizlarinin belirlenmesi

- Hastalarin demografik 6zelliklerinin belirlenmesi
- Hastalarda altta yatan risk faktorlerinin belirlenmesi

- HE’lerin servislere, sistemlere, mikroorganizma tiiriine gore dagiliminin

belirlenmesi
- HE etkenlerinin antibiyotik duyarliliginin saptanmasi
- Hastane enfeksiyonlarmin yatisin kacinci giiniinde gelistigi

- Mortalite oranlar1 ve mortalitelerin kaginin hastane enfeksiyonlarina bagh

oldugu

- Bulunan tiim bu sonuglar 1s181inda, hastanede HE kontrolii igin alinmasi
gereken Onlemler, servislere gore Onerilen ampirik antibiyotik tiiriiniin
belirlenmesi  ve HE sikliginin  azaltilmasina katki  saglamak

amaclanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanmimlamalar
2.1.1. Hastane Enfeksiyonu Tanim

Hastane enfeksiyonlari, hastanin hastaneye basvurusundan 48-72 saat sonra
gelisen veya bagvuru aninda inkiibasyon déneminde olmayan enfeksiyonlar1 kapsar.
Hastanede etkene maruz kalan fakat erken taburcu olup, taburculuk sonrasi 10 giin

iginde bulgu veren enfeksiyonlar da HE sayilmaktadir (13).

Yenidoganlarda, hastaneye basvuru sirasinda enfeksiyonu olmayan gebe
annenin 48-72 saat sonra dogan bebegi enfekte ise hastane enfeksiyonu kabul edilir.
Bunun disinda transplasental gecisli enfeksiyonlar (herpes simpleks, toksoplazmozis,
kizamikgik, sitomegalovirus veya sifiliz), dogumdan sonra ilk 48 saat iginde belirti
ve bulgu veren enfeksiyonlar, dogum kanalindan gecis sirasinda kazanilan
enfeksiyonlar, latent bir enfeksiyonun reaktivasyonu (herpes zoster, herpes simpleks,
sifiliz veya tiiberkiiloz) hastane enfeksiyonu olarak kabul edilmez. Hastaneye
yatmadan Once alinan ve hastanede gelismesine ragmen, inkiibasyon dénemi uzun
olan enfeksiyonlar HE kabul edilmez. Buna karsilik hastanede alinan ve inkiibasyon
sliresi uzun olan bazi hastaliklarin (Hepatit B ve C gibi) HE olma olasilig1 ¢ok

yiiksektir (13).
2.1.2. Siirveyans Tanimi

HE kontrolii amact ile verilerin sistematik olarak toplanmasi, kayit altina
alinmasi, analizi ve yorumlanmasi “Hastane Enfeksiyonu Siirveyansi1” olarak
tanimlanabilir. Siirveyansin amaglari, endemik HE hizlarimi saptamak, epidemileri
belirlemek, enfeksiyon kontrol onlemlerini degerlendirmek, diger hastanelerin

enfeksiyon hizlariyla karsilagtirma yapmak olarak sayilabilir (12).
2.1.3. Epidemiyoloji Tanim

Epidemiyoloji, hem klinik hem de toplum tip bilimlerinde hastaliklarin/saglik
sorunlariin dagilimi (tanimlayict epidemiyoloji), nedenleri (analitik epidemiyoloji)

ile bunlarin teshis, tedavi ve Onlenmesi (deneysel epidemiyoloji) i¢in uygun



yontemleri belirlemeye yarayan arastirma tekniklerini 6greten bir bilim dalidir (14).
HE’lerin siirveyansinda veri analizi yapilirken ii¢ ayr1 formiil kullanilir. insidans,
belli bir zaman dilimindeki yeni olgu sayisinin incelenen topluma oranidir.
Prevalans, incelemenin yapildigi anda var olan eski ve tiim olgularin populasyona
oranidir. Insidans dansitesi, belli bir siirede hastalik goriilme hizini, yani risk
grubunda olup hastalananlarin risk grubuna oranini gosterir (15). Tablo 1’de HE ile
ilgili formiiller gosterilmektedir. Girisimsel ara¢ kullanimlarinda alet kullanim
oranlar1 ve idrar kataterine bagli iiriner sistem enfeksiyonunda USE-KAT hizi,
santral Kkateter kullanimina bagli kan dolasimi enfeksiyonunda BAKT-KAT hizi,
ventilatér kullanimina bagl ventilatér iliskili pnémonide ise PNOM-VIP hizi
hesaplanmalidir. Ayrica hastalara ait risk faktorleri de [O6rn prematiirite, Total
Parenteral Niitrisyon (TPN) kullanimi, cerrahi girisim, immiinsiipresyon] enfeksiyon
oranlarinda anlamli farkliliklara yol ac¢maktadir. Bu nedenle siirveyans
calismalarinda risk faktorleri de dahil edilmeli ve hastaneler arasi karsilastirmalar

saglanabilmelidir (16).

Tablo 1. Hastane enfeksiyonu ile ilgili formiiller (16)

HE hiz1 (HE say1s1 / yatan hasta sayisi) X 100

HE insidans dansitesi (HE sayis1 / hasta giinii) x 1.000

Alet kullanim orant Alet giinii sayis1 / hasta giinii

USE-KAT hizi (USE-KAT saysi / {iriner kateter giinii) X 1.000
BAKT-KAT hizi (BAKT-KAT sayisi / santral vendz kateter giinii) x 1.000
PNOM-VIP hizi (PNOM-VIP sayis1 / ventilatdr giinii) X 1.000

2.2. Tarihce

HE tarihi, ilk hastanenin kuruldugu zamandan baslamaktadir. Ilk hastanenin
kurulus tarihi konusunda ¢esitli yorumlar yapilmasina ragmen kesin bir tarih vermek
mimkiin degildir. Bu ilk hastanelerden baglayarak 19. hatta 20. yiizyila kadar
hastaneler, eski Roma devrindeki askeri hastaneler disinda, hemen hepsi sadece fakir,
evsiz-barksiz, kimsesiz kisilere hizmet vermis, asiller ise kendi evlerinde tedavi

olmuslardir (17). Hastane enfeksiyonu i¢in kullanilan ‘“Nozokomiyal enfeksiyon”




terimi Yunanca nosos: hastalik ve comeion: bakim-tedavi, nosocomeion (hastane)
kelimelerinden tiiretilmistir. HE’ler alaninda siliphesiz ilk calismacilardan sayilan
Macar asilli olan Ignaz Phillipp Semmelweis (1818-1865) Viyana’da dogum
kliniginde calisirken, iki servis arasinda mortalitenin farkli oldugunu saptamais, ilk
kez siirveyans calismast yapmistir. Tip 6grencilerinin bulundugu klinikte mortalite
artigini, otopsi sonrasi doktorlarin ellerini yikamadan hastalar1 muayene etmesine
baglamis, klor ile el yikamayi zorunlu hale getirdikten sonra mortalite hizini
%18,3’den %1,2-5,0’¢ disiirmiistiir. Calismalarini, butiin  karst ¢ikmalar ve
dislamalar sonucu 10 y1l sonra yayinlayabilmis, ancak yine pek ilgi gérmemistir (18).
1940-1950°1i yillarda antibiyotiklerin hizla kullanima girmesi antisepsiye olan
giiveni sarsmistir. Sonradan antibiyotik direnci kazanan mikroorganizmalar savasi
kazanmig, hastane enfeksiyonlar1 yeniden artmis, antisepsi kurallar tekrar kurtarici
olarak goriilmiistiir. 1854 yilinda Istanbul’da Florance Nightingale, hastanelerde
hijyen ve bakim kosullarinin iyilestirilmesini, dliimlerin servis hemsireleri tarafindan
bildirimi ve kayit altina alinmasi gerektigini belirtmis, hastanede yatan hastalarda 4
kat mortalite oldugunu saptamis ve bu konuyla ilgili “Notes on Hospitals” adl1 bir
kitap yayinlamistir. Enfeksiyon kontrol hemsgiresi c¢alistirilmas: gerektigi ve

sorumluluklarini belirtmistir (19).

Bugiinkii hastane enfeksiyon kontrol yontemleri kaynagimi Ingiltere ve
ABD’den almaktadir. Ingiltere’de “Medical Research Council” 1941 yilinda
hastanelerde tam giin calisan enfeksiyon kontrol denet¢isi (supervisor) bulunmasini,
1944 yilinda enfeksiyon kontrol komitesinin kurulmasini 6nermistir. 1959 yilinda ise
ayni iilkede ilk enfeksiyon kontrol hemsiresi atanmistir (420 1958°de ABD’de
“American Hospital Association (AHA)” hastane enfeksiyonlarinin onlenmesi igin
bir komite kurmus, 1965-66 yillarinda “Center for Disease Control and Prevention
(CDC)” catis1 altinda “Hospital Infections Unit” kurulmus, siirveyans caligsmalari
yapilmigtir. 1970 yilinda CDC, “National Nosocomial Infections Surveillance
(NNIS)”1 kurmus, yayinladigi kriterlerle tim diinyada HE kontrolii i¢in o6rnek
olmustur (4). Kriterlerin gecerliligi ve giivenilirligi de arastirilmig, NNIS’e
katilmayan hastanelerde dogru HE tani orant %79, katilan hastanelerde ise %86
saptanmigtir (21). Yine CDC tarafindan hayata gegirilen “Study on the Efficacy of

Nosocomial Infection Control (SENIC)” projesiyle aktif siirveyans uygulayan



hastanelerde, uygulamayan hastanelere gore HE oranlarinda %32 azalma olmus,

sonugta slirveyansin dnemi ispatlanmigtir (22).

Ulkemizde ise hastane enfeksiyonlari ile ilgili ilk galisma Prof. Dr. Ekrem
Tali Cetin’in 1960 yilinda yayimladigi makaledir. Bu makalesinde sundugu olguda;
ilk yapilan lomber ponksiyon steril iken, hastanin durumunun koétiilesmesi iizerine
yapilan ikinci lomber ponksiyonda Pseudomonas aeruginosa iiremesi olmasini,
patojenin ilk ponksiyonda bulastirilma olasiligina baglamaktadir (23). Enfeksiyon
kontrol komiteleri ise ilk olarak 1984’de Hacettepe Universitesi’nde kurulmustur.
llerlemeler iilkemizde pratik anlamda yavas olmasina ragmen, yasalasma 1974’de
baslamus, ilk enfeksiyon kontrol komiteleri 1984 yilinda Hacettepe Universitesi’nde
ve 1985 yilinda Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi’nde kurulmus, 2000°li yillardan
sonra Genel Tedavi Kurumlari’nda enfeksiyon kontrol komitelerinin kurulmasi
zorunlu hale getirilmistir (24, 25). Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi’nde
ise Enfeksiyon Kontrol Komitesi 1997 yilinda kurulmus ve halen c¢aligmalarina

devam etmektedir.
2.3. Hastane Enfeksiyonlarinin Tanimlanmasi

“Centers for Disease Control and Prevention (CDC)” tarafindan HE’lerde
toplanan bilgilerde birligi ve bu bilgilerin karsilastirilabilir olmasini saglamak igin ilk
kez 1988 yilinda bir dizi tanim yapilmis ve bu tanimlara uygun bilgi toplanmasi yolu
onerilmistir. Sonuncusu 2008 yilinda giincellenen bu siniflandirmada CDC, HE’ler
{iriner sistem enfeksiyonlar1 (USE), cerrahi alan enfeksiyonlar1 (CAE), nozokomiyal
pnomoni (NP), kan dolasimi enfeksiyonu (KDE), kemik ve eklem enfeksiyonu (KE),
merkezi sinir sistemi enfeksiyonu (MSS), kardiyovaskiiler sistem enfeksiyonu
(KVS), goz-kulak-burun-bogaz enfeksiyonu (GKBB), gastrointestinal sistem
enfeksiyonu (GE), diger alt solunum yollar1 enfeksiyonlari-pnémoni dis1 (DASO),
iireme sistemi enfeksiyonu (URME), cilt-yumusak doku enfeksiyonu (CYD),
sistemik enfeksiyon (SIS) seklinde 13 ana gruba ayirmustir (EK 2). Her bir grup,
kendi alt gruplarina ayrilmaktadir.



2.3.1. Tammmlamada Kullanilacak Temel Kurallar (13)

HE tanimlamalar1 bazi 6nemli prensiplere dayanmaktadir.

1. Enfeksiyon varligi ve siniflandirilmasinda, klinik bulgular, laboratuar ve
diger tam1 koydurucu testler kullanilir. Klinik kayitlar, hastalarin direk
gozlemlenmesi, dosya bilgilerinin kaydedilmesi yolu ile elde edilir. Laboratuar
kayitlar1 ise kiiltiir sonuglari, antijen ve antikor testleri, duyarlilik testleri ve
mikroskobik goriintiileme yontemlerini igermektedir. Diger tan1 koydurucu testler
arasinda, ultrason, bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans gibi goriintiileme

yontemleri ve biyopsi ya da igne aspirasyonu gibi teknikler sayilabilir.

2. Tanimlamada kullanilan “klinik karar” terimi, hekimin veya cerrahin,
ameliyat siiresince direk gézlem yoluyla, endoskopik inceleme sirasinda ve teshise

yonelik diger caligmalar yoluyla saptadigi enfeksiyonlar1 kapsar.

3. HE tanimlamasi i¢in, hastanin hastaneye basvurdugu anda enfeksiyonu
olmamast veya enfeksiyonun inkiibasyon siiresi iginde olmamasi gerekmektedir.
Ayrica enfeksiyon hastanede kazanildiginda, fakat hastaneden taburcu olduktan
sonra (10 giin i¢inde) bulgu verdiginde, gebe annede hastaneye yatigta enfeksiyon
olmamasi ancak 48-72 saat sonra dogan bebekte enfeksiyon olmasi gibi 0Ozel

durumlarda HE kategorisinde degerlendirilir.

4. Basvuru aninda zaten varolan enfeksiyonun yayilimi ya da komplikasyonu
ile iligkili enfeksiyon, etken patojen aym kaldigi siirece ve semptomlar yeni bir

enfeksiyonu isaret etmedigi siirece HE kabul edilmez.
2.4. Hastane Enfeksiyonu Olusumunu Etkileyen Faktorler
2.4.1. Patojen Faktorii (26)

HE’lerde enfeksiyona yol agan patojenin rolii onemli yer tutmaktadir.
Patojenin viriilans faktorii, antimikrobiyal duyarliligi, alinan mikroorganizma miktari

gibi faktorler enfeksiyon gelisimini ve seyrini etkiler.

HE’ler hastanin kendi florasi (endojen-otojen enfeksiyon) ya da dis ¢evreden
(ekzojen enfeksiyon) kazanilan mikroorganizmalar yoluyla gelisir. Endojen

kaynaklar daha ¢ok hastanin derisi, sindirim sistemi, solunum yollarinda bulunan



normal flora elemanlarin1 kapsar. Bu yolla olusan enfeksiyonlar genelde girisimsel
islemlerde (vaskiiler kateter ile ciltten bulas, tiriner Kateter ile bulas, entiibasyon ile
solunum yolu florasinin bulas1 gibi) veya doku hasar1 (cilt biitiinliigiiniin bozulmasi)
sonucu, bazen de uygunsuz antibiyotik kullanimi sonrasi patojen mikroorganizmanin
asir1 ¢ogalmasi ile (Clostridium difficile) gelisir. Ekzojen enfeksiyon ise cansiz
madde ve objelerden (kontamine esyalar) veya ¢evredeki kisilerden (capraz-
enfeksiyon) bulas yoluyla olusur. Saglik ¢alisanlari ve kolonize hastalar rezervuar
gorevi goriirler. Oncelikli bulas yollar1 hastalar arasinda direk temas ile (eller,
tikiiriik, viicut sivilar), hava yoluyla (hastanin etkeni ile kontamine olmus damlacik
yoluyla), bakim sirasinda kontamine olmus personelin elleri ile (elleri, kiyafetleri,
kullandig1 cihazlar, burun), ziyaretciler ve diger cevresel kaynaklardan kontamine
olmus nesneler yoluyla gergeklesebilir (27). Temel sterilizasyon uygulamalar1 ve
enfeksiyon kontrol yontemleri kullanilmasindan 6nceki donemlerde HE’lerin en sik
kaynaklar1 eksojen (gida veya hava kaynakli hastaliklar, difteri, tiiberkiiloz, tetanoz
vb.) patojenlerdi. Gilinlimiizde ise daha ¢ok endojen kaynaklar 6n plana ¢ikmaktadir.
Bu ajanlar arasinda yenidogan yogun bakim tinitesinde siklik sirasina gore Koagiilaz
negatif stafilokok (KNS), S. aureus, Enterococcus spp., Candida spp., gram-negatif
basiller, Pseudomonas spp. ve Grup B streptokoklar gériilmektedir (26).

HE’lerin tipi dikkate alindiginda kan akimi enfeksiyonlari, pndmoniler ve
triner sistem enfeksiyonlarinda patojenler farklilik gostermektedir. KNS,
Enterococcus spp., S. aureus sirasiyla kan akimi enfeksiyonlarinda en sik izole
edilen etkenler arasindayken, pnémonilerde P. aeruginosa, S. aureus, H. influenzae,
tiriner sistem enfeksiyonlarinda ise E. coli, P. aeruginosa, C. albicans siklikla
saptanmaktadir. Tablo 2°de CYBU’lerde sistemlere gore sik goriilen patojenler

gosterilmektedir.
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Tablo 2. CYBU’lerde, sistemlere gore rapor edilen patojenler (28)

Patojen | %
Kan Dolasimi Enfeksiyonlar
KNS 36
Enterococcus tiirleri 10,2
S. aureus 10,0
Candida albicans 51
Enterobacter cloacae 49
P. aeruginosa 45
K. pneumoniae 4,0
E.coli 29
Pnomoniler
P. aeruginosa 19,5
S. aureus 18,7
Haemophilus influenzae 8,6
Enterobacter cloacae 7.5
K. pneumoniae 4,9
Serratia marcescens 3,8
S. pneumoniae 3,5
E. coli 3,5
Uriner Sistem Enfeksiyonlari
E. coli 19,3
P. aeruginosa 13,6
Candida albicans 12,8
Enterococcus tiirleri 10,9
Enterobacter cloacae 7,1
K. pneumoniae 6,7
KNS 3,7

2.4.2. Hasta Faktorii (26)

Cocuk yas grubunda eriskinlere gore enfeksiyonlara karsi azalmis bir direng
vardir. Erigkinler, gecirilmis enfeksiyonlar ve bagisiklik sisteminin matiiritesinin
tamamlanmasindan dolayi, hastane enfeksiyonlarina daha direnglidir. Enfeksiyon
kazanilmasini kolaylastiran faktorler arasinda yas, bagisiklik sisteminin durumu, altta
yatan hastaliklar, teshis ve tedavi edici girisimlerin kullanim sikligi (biyopsi,
endoskopi, kateterizasyon, entiibasyon/ventilasyon, aspirasyon vb.) sayilabilir.
Ayrica malign tiimorler, 16semi, diabetes mellitus, bobrek yetmezligi, AIDS gibi
kronik hastalig1 olanlarda, firsat¢1 patojenler ile olusan enfeksiyonlarin sikligi
artmigtir. Immiinsiipresyon, radyasyon ve malnutrisyon gibi durumlarda viicudun
savunma sistemi ciddi zafiyete ugramaktadir. Deri ve miikdz membranlarin hasar

gormesi ise dogal bariyerlerin kolayca gecilmesine yol agmaktadir.
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YBU’lerde yasamsal durumlari stabil olmayan hastalara hizmet verildigi ve
bu hastalara invaziv islemler daha ¢ok uygulandig: i¢in HE hiz1 ve siddeti belirgin
olarak artmistir. Bu iinitelerde antibiyotik kullaniminin yogun olmasi da, yatan
hastalarin daha direngli patojenlerle karsilasmasina neden olmaktadir. Uygulanan
invaziv iglemler elektif sartlar olusmadan genellikle acil sartlarda yapilmaktadir. Bu
yiizden asepsi i¢in gereken Ozen her zaman gosterilememekte, kontamine objeler
normalde steril olan iiriner sistem, alt solunum yolu, BOS gibi alanlara enfeksiyon
bulastirilabilmektedir. Tiim bu sartlar g6z oniine alindiginda hastalarda enfeksiyon
goriilme siklig1 diger tinite veya servislere gore 2-5 kata kadar artmaktadir (9). Tiim
HE’lerin yaklasik %20°’sini yogun bakimlardaki HE olusturmaktadir (29).

Enfeksiyon, sepsis adi altinda yogun bakim iinitelerinde en sik goriilen 6lim
nedenlerinden biri olmasi nedeniyle cok dnemlidir (30). YBU’lerde 72 saat gibi kisa
bir siirede ¢evre florasi ile kolonizasyon meydana gelmektedir (31, 32). Altta yatan
hastalik, yas, hastanede kalis siiresi, yogun antibiyotik kullanimi, uygun yapilmayan
kateter bakimlar1 enfeksiyon riskini 6nemli dl¢iide arttirmaktadir (33—35). Tablo
3’de CYBU’lerde yatan hastalarda HE olusumu icin en onemli risk faktdrleri

siralanmaktadir.

Tablo 3. CYBU’de yatan hastalarda risk faktérleri (36).

YBU’de yatis siiresi

Periferik vendz kateter uygulanmasi
Arteryel kateter uygulanmasi
Santral venoz kateter uygulanmasi
Idrar sondas1 uygulanmasi
Nazogastrik sonda takilmasi
Mekanik ventilasyon

Entiibasyon

H. bloker/antiasit

Transflizyon

Parenteral beslenme
Kortikosteroid

Immiinsiipresyon

Biling kapalilig1

Yenidogan yogun bakim {iinitelerinde, saglik alanindaki ilerlemelerin sonucu

olarak ozellikle konjenital anomalili veya asir1 prematiire yenidoganlarin yasam
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stiresi ve kalitesi artmaktadir. Bu hasta grubu 6zellikle enfeksiyonlara ileri derecede
duyarli, invaziv girisimlerin sik uygulandigi bir popiilasyondur (37). Yenidoganlarda
HE’lerin organ, patojen ve invaziv araca gore dagilimi, risk faktorleri eriskin ve
cocuklara gore farklidir. Morven ve ark. tarafindan yenidogan doneminde HE

olusumunu arttiran risk faktorleri ve 6zellikleri Tablo 4’de gdsterilmektedir.

Tablo 4. Yenidoganda hastane enfeksiyonlari igin risk faktorleri ve 6zellikleri (38)

Risk Faktorii Patogenez

Diisiik dogum agirligr | En 6nemli risk faktorii; risk immiinolojik immatiiriteye

veya <37 hafta bagli olarak gestasyon haftas1 ve dogum agirligi ile ters
iligkili

YDYBU’de kalis Uzamis yatis, riski arttirir

stiresi

Yetersiz ekipman ya | Kalabalik el yikanmasinin atlanmasina ve kontamine
da asir1 kalabalik araglar veya direk temas yoluyla enfeksiyonun yayilimina
firsat saglar

Mekanik ventilasyon | Enfeksiyon i¢in giris kapisi saglar

Santral venoz kateter | Umbilikal arteryel ve venoz kateterler, periferik santral
venoz kateterler gibi yabanci cisimlerin varlig1 ve siiresi
riski arttirir

Girigimsel islemler Deri ve miikz membran bariyerleri harabiyeti dolagima
patojenlerin girigini saglar

Genis spektrumlu Yaygin ve uzun siire kullanim1 ¢oklu antibiyotik diregli

antibiyotik kullanim1 | mantar ve bakterilerin neden oldugu enfeksiyonlara egilim
yaratir

Parenteral beslenme Lipit emiilsiyonlar lipofilik patojenlerin iiremesini
kolaylagtirarak riski arttirir

Enteral beslenmenin | Tam enteral beslenmeye geciste gecikme de enfeksiyon
gecikmesi i¢in risktir

Kontamine sivilara Patojenin direk inokiilasyonu yoluyla enfeksiyon
maruziyet nedenidirler

Yenidogan donemi bazi nedenlerden dolayr HE’ye daha duyarhdir.
Dogumdan once steril bir g¢evrede yasayan fetlis, dogum sonras1i ¢ok sayida
mikroorganizma ile karsilagir. Maternal antikorlar 24-26. haftadan sonra bebege
gegmeye basladigi  icin  bagisiklik  sistemi  Ozellikle prematiirelerde  bu
mikroorganizmalara cevap verecek diizeyde degildir (39). Bebegin dis diinyaya
acilan deri, gébek, burun delikleri, farinks ve gastrointestinal sistemi kisa siirede bu
cevresel mikroorganizmalar ile kolonize edilir. Bu mikrobiota, saglikli

yenidoganlarda maternal genital sistemi, yenidogan yogun bakimda yatanlarda ise
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yogun bakim mikrobiotasini yansitir ve kullanilan antibiyotiklerle siirekli degisir.
Cogu yenidoganda kolonizasyon sorunsuz meydana gelirken, dengeli bir normal
mikrobiotanin saglanamadigi durumlarda, daha viriilan suslarla kolonizasyon olusur

ve bu enfeksiyonu tetikler (40).

Hematolojik maligniteler ve solid organ tiimdrlerinin tedavisinde kullanilan
yiikksek doz kemoterapi sonucu ortaya ¢ikan ndtropeni, artmis hastane enfeksiyonu
riskini de beraberinde getirir. Ayrica bu hastalarda invaziv girisimler (kemik iligi
aspirasyonu, intratekal tedaviler, kemoterapi igin santral vendz kateter takilmasi)
yiiksek oranda uygulanmaktadir. Yapilan c¢aligmalarda immiinsiipresif tedavi alan
pediatrik onkoloji hasta grubunda HE dansitesi 4,8/1.000 hasta giinii bulunmus,
HE’nin %58’i KDE ve bunlarin da %89’u santral venoz Kateter iliskili KDE
saptanmustir (41).

2.4.3. Cevresel Faktorler (26)

Saglik merkezleri, enfekte ve/veya enfeksiyon riski yiiksek hastalardan
olugmaktadir. Enfekte kisiler, enfeksiyonlarin hastane icinde yayilmasi icin bir

kaynak, caligsanlar ise tastyici rolii iistlenirler.

HE’lerin biiylik kismi primer olarak saglik hizmeti verenlerin ellerinden
temas yoluyla tasmnmaktadir. El yikama siliphesiz ki patojenlerin yayilmasinda en
biiyiik 6nlemlerden biridir. Yapilan ¢alismalarda el yitkamaya uyumun %50°den daha
az oldugu gosterilmistir. El yikama oraninda 1,5-2 kat artisin, HE insidansinda %25—

50 azalmayla sonuglanacagi tahmin edilmektedir (28).

El tzerinde, tasman (gecici) ve kalict flora olmak iizere iki ayr1 flora
bulunmaktadir. Kalict flora, diisiikk viriilansa sahip ajanlar olan KNS,
Propionibacterium spp., Micrococcus ve Corynebacterium spp.’lardan olugmaktadir.
Bu flora el yikama ile elden kolaylikla uzaklastirilamaz. Su ve sabunla bes dakika
ellerin yitkanmasina ragmen bile ancak %50 azaltilabilmektedir. Tasman (gegici)
flora ise HE’lerin 6nemli bir nedenidir. Bu etkenler primer olarak temas yoluyla
edinilir, el yiizeyine gevsek bir sekilde baglanir ve daha patojendirler. El yikamanin
amacina da uygun olarak bu flora el yikama ile kolaylikla elden uzaklastirilabilir
(28).
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Antibiyotiklere direngli mikroorganizmalarin yliksek oranlarda bulundugu
hastane finitelerinde sabun yerine tibbi el yikama ajanlar1 kullanilmalidir.
Klorheksidin ve izopropil alkol, vankomisin-direngli enterokok ve c¢oklu-direngli
gram-negatif ajanlarin elden uzaklastirilmasinda su ve sabuna gore daha Ustiindiir.
Ustelik klorheksidin kalict antibakteriyel etki olusturmasiyla da avantajlidir. El
yikama ajanlari olarak klorheksidin ile %60 izopropil alkoli karsilastiran klinik bir
calismada, klorheksidinin anlamli olarak daha diisik HE hizina yol a¢tigi
gosterilmistir  (28). Ancak tiim bunlara ragmen hastane igerisinde bulunan
dezenfektanlar gibi steril triinler, nemli bolgeler de Pseudomonas, Acinetobacter,

Mycobacterium’dan meydana gelen endemik ve epidemik floraya sahip olabilir (26).
2.4.4. Etken Mikroorganizmalar ve Antibiyotik Direnci (26)

HE tiiriine gore etken patojenler farklilik arz eder. Ornegin NUSE’de en sik
Eschericea coli goriilirken, KDE’de Staphylococcus aureus ve koagulaz-negatif
stafilokok (KNS)’lara sik rastlanmaktadir (42). Etkenlerin dagilimi ve direng
Ozellikleri hastaneler ve servisler arasinda farklilik gosterir. Mikroorganizmalar
arasinda dirence neden olan genetik materyalin degisimi veya antibiyotik
kullanimina bagli dogal seleksiyon yoluyla coklu ilag direngli yeni tiirler ortaya
cikmaktadir. Verilen antibiyotikler ile normal insan mikrobiotas: baskilanirken ilaca
direngli bu yeni tiirler kolonize olur ve endemik olarak hastanede kalabilir.
Sonrasinda diren¢ kazanan bu yeni suglar hastalar arasinda ve saglik merkezleri
arasinda yayilabilmektedir. Direng sayesinde antibiyotik bir ilag yaygin olarak
kullanildiginda daha 6nce etki gosterdigi patojenlere artik etki edemez hale gelir. Bu
durum ikinci segenek daha pahali antibiyotiklere ulagsma imkanlar1 kisith olan

gelismemis ve gelismekte olan iilkeler i¢in 6nemli bir saglik sorunudur (43).

Giliniimiizde giderek artan sayida bagisiklik sistemi baskilanmis hastanin
yogun bakima yatmasi, invaziv araglarin ve girisimlerin kullaniminin artmasi, aseptik
tekniklere uyumda sorunlar, yogun antibiyotik kullanimi gibi nedenlerle antibiyotik
direnci giderek artmaktadir. Coklu ilag direngli patojenlere en sik YBU’lerde
rastlanmaktadir. Bunun nedenleri arasinda hastalarin genelde dis merkezlerden ya da
hastanenin diger kliniklerinden genis spektrumlu antibiyotik alarak gelmis olmasi,

yasayabilen immiinsliprese hasta sayisindaki artis, invaziv arag-islemlerin
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kullaniminin artmasi, ¢oklu antibiyotik kullanimi, yogun bakim kapasitesinin
tizerinde hasta kabul edilmesi, acil sartlarda veya is yogunlugu calisan sayisi
orantisizligl olusan durumlarda aseptik tekniklere uyumdaki aksamalar, hastalarin
tiniteden diger servislere cikarak direngli patojenleri hastane icerisinde tasimalari
sayilabilir (44). Direngli patojen olusumunda siiphesiz en 6nemli faktorlerden biri de
antimikrobiyal ajanlarin se¢imi ve kullanim bi¢imidir (45). Bu sebeple, enfeksiyon
uzmanlari tarafindan antibiyotik kullanimi siki kontrol altinda tutulmaya c¢alisilmakta
ve diren¢ olusumunu azaltmak i¢in antimikrobik ajanlarin optimal tiiketimi, kombine
kullanimi, doniisiimlii olarak tiiketimi gibi yontemler kullanilmaktadir (46). Ayrica
hastanelerde antibiyotik formiilleri olusturulmakta ve bazi antibiyotiklerin rutin
kullanimi engellenmeye ¢alisilmaktadir. Ampirik olarak segilecek antibiyotik,
hastane ve yogun bakimda daha 6nce yapilan siirveyans calismalarinin sonuglarina
gore belirlenmelidir. Antibiyotik baslandiktan 48-72 saat sonra tedavi rejimi,
hastanin klinigi ve laboratuar bulgular ile birlikte tekrar degerlendirilmeli, en kisa

zamanda antibiyotigin spektrumu daraltilmalidir.
2.5. Epidemiyoloji

Gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde oldugu gibi gelismis iilkelerde de
HE’ler sik goriilen ve 6nemli bir saglik harcamasi kategorisidir. Kaynaklar1 sinirl
olan iilkelerde HE gériilme orani ve mortalitesi artmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii
(DSO)’niin 14 iilkede 55 hastaneyi kapsayan galismasinda hastanede yatan hastalarin
%8,7’sinde HE saptanmustir (47). HE kisitli kaynaklara sahip gelismemis iilkelerin
oldugu Dogu Akdeniz ve Giineydogu Asya bolgelerinde %11,8 ve %10 oraninda
gorilmekteyken, gelismis iilkelerin icinde bulundugu Avrupa ve Bati Pasifik

bolgelerinde %7,7 ve %9 olarak bulunmustur (48).

Cocuklarda HE erigkinlere gore birgok yonden farklilik gdstermektedir.
Enfeksiyon tiirii ve etken mikroorganizma yas grubuna ve enfeksiyon yerine gore
farkli sonuglar ortaya c¢ikarmaktadir. Eriskinlerde yapilmis g¢alismalarda, medikal
hastalarda en sik goriilen HE tipleri pndmoni ve iiriner sistem enfeksiyonlar: iken,
cerrahi hastalarinda ise iiriner sistem enfeksiyonlart ve pnomoniden sonra cerrahi

yara yeri enfeksiyonlar1 en sik goriillen HE’ler olarak bulunmustur. Medikal ve



16

Cerrahi hastalarin HE’lerinin sistemlere gore dagilimi Sekil 1 ve 2’de gorildiigi
gibidir (49).

mUSE (%30)
mPNOM (%30)
OKDE (%16)
ODASO (%6)
mGE (%5)
aKVS (%5)
EGKBB (%3)
oCYD (%3)

Sekil 1. Erigkin medikal hastalarda HE tipleri

USE: Uriner sistem enfeksiyonu, PNOM: pnémoni, KDE: kan dolagimi enfeksiyonu, DASO: Diger alt solunum
yolu enfeksiyonu, GE: Gastrointestinal sistem enfeksiyonu, KVS: Kardiyovaskiiler sistem enfeksiyonu, GKBB:
Goz, kulak, burun, bogaz enfeksiyonu, CYD: cilt, yumusak doku enfeksiyonu

mUSE (%30)
mPNOM (%30)
OKDE (%16)
ODASO (%6)
mGE (%5)
aKVS (%5)
mGKBB (%3)
oCYD (%3)

Sekil 2. Erigkin cerrahi hastalarda HE tipleri

PNOM: pnémoni, USE: Uriner sistem enfeksiyonu, CAE: Cerrahi alan enfeksiyonu, KDE: kan dolasimi
enfeksiyonu, DASO: Diger alt solunum yolu enfeksiyonu, GE: Gastrointestinal sistem enfeksiyonu, KVS:
Kardiyovaskiiler sistem enfeksiyonu, GKBB: Géz, kulak, burun, bogaz enfeksiyonu, CYD: cilt, yumusak doku
enfeksiyonu

Eriskinlerde yapilmis olan ¢alismalarda NUSE’ler en sik goriilen HE grubu

olup, %80’1 bir tiriner kateterin kullanimu ile iligkilidir.

Pediatrik yas grubu hastalarinda HE’ler morbidite ve mortalitenin en énemli

nedenleri arasindadir (50). Cocuk hastanelerinde yapilmis olan ¢aligsmalarda ortalama
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HE hizi 8,9/1.000 hasta giinii olmakla birlikte oran 4,6 ile 18,1 arasinda
degismektedir (51, 52). Ulkemizde ise Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Hastanesi’nde 2000-2002 yillar1 arasinda yapilmis olan ¢alismada siit gocugu
servislerinde HE hiz1 %9,2, okul 6ncesi ¢ocuk servislerinde %3,2, okul ¢ocugu ve

adolesan servislerinde ise %2 olarak tespit edilmistir (53).

HE gelisiminde hastadan kaynaklanan ve hasta dis1 risk faktorleri dnemli rol
oynamaktadir. Cocuklarda hastadan kaynaklanan risk faktorlerinin baslicalari,
dogum haftasi, dogum agirligi, yas, altta yatan hastalik (konjenital anomali, vb.),
immiinsiipresyon olarak sayilabilir (52, 54, 55). Hasta dis1 faktorler arasinda ise
stiphesiz en Onemlisi invaziv alet kullanimidir (50). Bu risk faktorleri géz Oniine
alindiginda YDYBU ve CYBU’de yatan ¢ocuk hastalar HE’ye karsi ozellikle
hassastirlar. Yapilan ¢alismalarda bunu destekler niteliktedir. YDYBU’de HE hizi
%10-25 aras1 (51, 56, 57), CYBU’lerde ise %6-12 (28, 58, 59) saptanmustir.

HE tipleri agisindan bakildiginda ¢ocuklarda erigkinlere gore farkliliklar goze
carpmaktadir. CYBU’de yatan ¢ocuklarda NNIS verilerine gore 1992-1998 yillari
arasinda yapilan calismada tiim yas gruplar1 dikkate alindiginda sirasiyla en sik kan

dolagimi enfeksiyonlari, pndmoni ve iiriner sistem enfeksiyonlar1 gozlenmektedir.
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OKDE (%34) OKDE (%28)
mPNOM (18) BPNOM (%20)
OUSE (%12) OUSE (%14)
ODASO (%10) ODASO (%13)
BCAE (%10) B CAE (%6)
DOGKBB (%5) OGKBB (%7)
BGE (%4) BGE (%5)
OCYD (%3) - OCYD (%3)
<2 ay (N=1145) BKVS (%2) 2 ay-5 yas (N=3482) BKVS (%2)

BDIGER (%2) BDIGER (%2)
OKDE (%21) OKDE (%25)
BPNOM (%26) BPNOM (%21)
OUSE (%17) OUSE (%22)
ODASO (%11) ODASO (%9)
BCAE (%7) B CAE (%6)
DGKBB (%7) DOGKBB (%7)
BGE (%4) 7 BGE (%4)
OCYD (%3) OCYD (%3)

5 yas-12 yas (N=935) BKVS (%2) >12 yas (N=485) BKVS (%1)
BDIGER (%2) BDIGER (%2)

Sekil 3. CYBU’de yaslara gére en sik goriilen HE tipleri (60)

Kisaltmalar: KDE: Kan Dolasimi Enfeksiyonu, PNOM: Pnémoni, USE: Uriner Sistem Enfeksiyonu, DASO: Diger Alt
Solunum yolu enfeksiyonu, CAE: Cerrahi Alan Enfeksiyonu, GKBB: Goz Kulak Burun Bogaz enfeksiyonu, GE:
Gastrointestinal sistem enfeksiyonu, CYD: Cilt Yumusak Doku enfeksiyonu, KVS: Kardiyovaskiiler Sistem enfeksiyonu

Sekil 3’de tim yas gruplart dikkate alindiginda KDE’ler en yiiksek hizda
goriilen HE iken, NUSE’lerin yas artttka goriilme oranmin arttign dikkat
¢ekmektedir.

2.6. Siniflandirma
2.6.1. Mikroorganizmalarin Kaynaklarina Gore (61)

- Endojen: Hastanin cildi, solunum yolu mukozasi ve gastrointestinal sistem

mukozasinin normal florasi gibi.

- Ekzojen: Cevresel kaynaklar, diger hastalar, saglik calisanlari, kontamine

araclar, cansiz hastane ortami
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Endojen enfeksiyonlar, genellikle hastada normalde bulunan floranin cilt
biitiinliglinlin  bozulmas1 veya girisimsel islemler sonrast sistemik olarak
yayillmasidir. Ekzojen enfeksiyonlar ise dis kaynaklardan hastaya bulasan etkenler
ile olusan enfeksiyonlar1 kapsar. Birincil endojen enfeksiyonda, patojen yogun
bakima giriste hasta ile beraber tasinirken, ikincil endojen enfeksiyonda ise yogun

bakimdan kazanilmaktadir.
2.6.2. Enfeksiyon Klinigine Gore (53, 62):

a) Endemik (belirli bir bolgeye sinirli yayilim gosteren): HE’lerin %90°dan
fazlasini olusturan bu enfeksiyonlar, sporadik olarak gézlenen, kontrolleri uygulanan

enfeksiyon kontrol ¢aligmalarinin ana amacini olusturan enfeksiyonlardir.

b) Epidemik (salgin): HE’lerin yaklasik %4’tinii olusturmaktadirlar. Ancak
siklikla yiiksek mortaliteye yol agmalar1 ve Onlenebilir olmalar1 nedeniyle dnem
tagimaktadirlar. Endemik hizlarda goriilen istatistiksel olarak Onemli bir artis,
epidemi olarak tanimlanmaktadir. Tek bir anatomik alanda spesifik bir patojen ile
ortaya ¢ikmalar1 sik karsilasilan bir durumdur. (Ornegin S. aureus bakterisinin neden
oldugu cerrahi sonrasi yara yeri enfeksiyonu gibi). Eger bir alanda ¢ok sayida
mikroorganizma ile olustuklar1 gozlenirse enfeksiyon kontrol tekniklerinde dnemli
bir uyumsuzluk var demektir (kontaminasyon). Epidemilerin 6nemli bir kismi
YBU’lerde hayati tehdit eden enfeksiyonlar (6zellikle bakteriyemi) seklinde kendini
gostermektedir. Bir epideminin diinya capinda goriilmesine ise pandemi adi

verilmektedir.
2.7. Patogenez

HE’lerin patofizyolojisi, ekzojen veya endojen kaynakli mikroorganizmalarin
(metisiline direngli Staphylococcus aureus (MRSA), vankomisine direngli enterokok
(VRE), gram-negatif patojenler) konakta kolonize olmasini igerir. Altta yatan
hastaligin ciddiyeti ve belirli risk faktorleri varliginda kritik hastalar, hastane
florasinin endemik patojenlerinin hizli kolonize olmasina olduk¢a duyarhidir. Cogu
HE, kortikosteroid, antibiyotik veya kemoterapétik ajan kullanimi, nazogastrik sonda
ve endotrakeal tiip takilmasi veya intravaskiiler ve {riner kateter gibi invaziv

girisimler sonrasinda cilt, orofarinks ve GIiS’e ait endojen flora patojenlerinden
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kaynaklanmaktadir. YBU’lerde izlenen hastalarin, HE’ye daha duyarli olduklari
bilinen bir gergektir. Hastanedeki tiim yataklarin en fazla %10’ unu olusturan YBU,
hastanede gelisen tiim HE’lerin %20-25’inin ortaya ¢iktigi birimlerdir (44). Bobrek
yetersizligi, malignite, travma veya yanik varliginda, immiinsiipresif veya sitotoksik
ajanlar, steroid ve radyoterapi uygulandiginda immiin sistemin zayiflamasi s6z
konusudur. Kritik hastalikta yasanan immiinsiipresyonun etyolojisi oldukca
kompleks olup pek ¢ok faktore baglidir. Hiicresel bagisiklik sistemi cerrahi, travma,
yanik, negatif azot dengesi ve kan transfiizyonu gibi, pek ¢ok nedene bagl olarak
zayiflamaktadir. Bu bagisiklik sisteminin bozulmasi 6zellikle Pseudomonas spp. gibi
zay1f kapsiillii patojenler ile miicadelede 6nemlidir. Kritik hastalikta ayrica, notrofil
kemotaksisi bozulmakta, kompleman tiiketimi, fibronektinin azalmasi, opsonik
aktivitenin bozulmasina bagli olusan defektif fagositoz da enfeksiyonlara karsi
egilimi arttirmaktadir. Siklikla immiinglobulin diizeyleri de tiiketimin artigina ve
liretimin azalmasina bagli olarak diismiistiir. Ayrica B hiicrelerinin azalmasi ile
ozellikle mukozal alanda sekretuar antikorlar yetersiz seviyede bulunmaktadir. Bu
durum mukozal ylizeylerdeki bakteri kolonizasyon insidansini ve kan akimi ile

invazyona kars1 duyarlilig: arttirmaktadir ©%.

Saghkli insanda, GIS’in mukozal biitiinliigii, normal intestinal motilite,
mukozal hiicrelerin dokiilmesi, mukus {iiretimi ve sekretuar IgA ile aerobik
bakterilerin kolonizasyonu engellenmektedir. Ayrica, normal florada bulunan
anaerobik mikroorganizmalar da aerobik tiirlerin tiremesini inhibe etmektedir. Biitiin
bu koruyucu mekanizmalar, kritik hastalarda siklikla bozulmakta ve orofarinks
ve/veya GIS’te aerobik gram-negatif bakterilerin (6zellikle Escherichia coli,
Klebsiella spp., Proteus spp., Pseudomonas spp.), S. aureus’un ve Candida spp. gibi

patojenlerin kolonizasyonu meydana gelmektedir (61).

Kritik hastada kolonizasyonu arttiran en 6énemli faktoriin, biitiinliigii bozulan
epitel yiizeyli nedeni ile bakterinin mukozaya daha kolay yerlesmesi oldugu
diistiniilmektedir. Orofaringeal kolonizasyon, trakeal veya nazogastrik tiip varliginda,
altta yatan akciger hastalig1 varliginda ve antibiyotik kullanan hastalarda artmaktadir.
Gastrik igerigin regiirjitasyonu ve aspirasyonu durumunda orofarenks ve solunum

yolunda kolonizasyon ve enfeksiyon gelisme olasilig yiiksektir (61).
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2.8. Sik Goriilen Hastane Enfeksiyonlar:
2.8.1. Kan Dolasimi Enfeksiyonlari
2.8.1.1. Giris

Kan dolasimi enfeksiyonlar1 (KDE), hastanin hastaneye yatisinin 48.
saatinden sonra kan kiiltiirinde bakteri veya mantar iiremesi olmasi seklinde
tanimlanir (63) ve g¢ocuklarda en sik karsilasilan HE grubunu olusturur, bunun
yaninda %90’dan fazlasi santral katateri olan hastalarda goriilmektedir (10,64).
Pediatrik YBU’lerde ise KDE hiz1 6,6/1.000 hasta giinii iken KDE’ye bagli mortalite
%11-18 arasinda degismektedir (52, 65).

Nozokomiyal KDE’ler primer ve sekonder olmak iizere ikiye ayrilir (63).

-Primer KDE: Kan kiiltiirlinde lireyen mikroorganizmanin viicudun baska bir
bolgesinde enfeksiyon odagina bagli olmamasi ile karakterizedir. Intravendz veya

arteryel kateterlere bagl olarak gelisen bakteriemiler primer KDE olarak kabul edilir.

-Sekonder KDE: Viicudun bagka bir bolgesinde kan kiiltiiriinde ireyen

mikroorganizmanin kaynagi olan enfeksiyon odagi vardir.

Psodobakteriyemi (yalanci bakteriyemi) veya kontaminasyon ise hastanin kan
akimindan kaynaklanmayan liremelerdir. Alinan kan kiiltlirtindeki tiremelerin yariya
yakininin ~ kontaminasyonuna bagli oldugu saptanmigtir. Bununla birlikte
psodobakteriyemi insidanst kesin olarak bilinmemektedir. Psddobakteriyemi
nedenleri arasinda kan kiiltlirii vasatinin kontamine olmasi, kan kiiltiirii alan saglik
personelinden kiiltiir vasatina mikroorganizma bulasmasi, kan kiiltiirii alinirken
kullanilan eldivenlerden bulasma, kan kiiltiirii alinirken kullanilan deri antiseptik
soliisyonlarindan bulagma, laboratuar ortaminda kiiltiir vasatinin kontamine olmasi
sayilabilir.  Psodobakteriyemi  olarak  degerlendirilen iiremeler  genellikle
beklenmeyen ve patojen olarak diisiiniilmeyen etkenlerdir. Bunlar iginde gram-
negatif bakteriler (Acinetobacter tiirleri, Enterobacter tiirleri, Serratia marcescens,
Klebsiella pneumoniae, Ewingella americana, Aeromonas hydrophila, bazi
Pseudomonas tiirleri, Moraxella nonliquefaciens), gram-pozitif koklar (S. aureus,

KNS, streptokoklar), aerobik gram-pozitif ¢omaklar (Bacillus tiirleri, Streptomyces
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tirleri) ve anaerobik gram-pozitif g¢omaklar (Clostridium sordellii) ve

Corynebacterium tiirleri bulunmaktadir (63).

ABD’de wyillik yaklasitk olarak 200.000-400.000 nozokomiyal KDE
goriilmektedir, bunlarin %90’dan fazlasi intravaskiiler kateter kullanimu ile iliskilidir
(66). Slonim ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada KDE tespit edilen hastalarda
hastanede kalis siiresinin 21,1 giin uzadigi, enfeksiyona bagli mortalitenin %13,1

oldugu ve her hasta i¢in harcamanin 46.133 dolar arttig1 rapor edilmistir (67).

Santral venoz kateter (SK)’lere bagli enfeksiyonlarin orani ve maliyeti ile
ilgili cok sayida calisma yapilmistir. ABD’de yilda yaklasik 80.000 SK iliskili KDE
olugsmaktadir. KDE’ye bagl atfedilir mortalitenin %10-12, maliyetinin ise hasta
bagma 25.000 $ oldugu tahmin edilmektedir (68). NNIS verilerine gore 1995-2000
yillar1 arasinda yenidoganlarda umbilikal ve SK iligkili KDE hizi <1.000 gr
bebeklerde 11,6/1.000 kateter giinii, 2.500 gr tizeri bebeklerde 4/1.000 kateter giinii,
CYBU’lerde ise 7,7/1.000 kateter giinii olarak hesaplanmustir (69).

2.8.1.2. Risk Faktorleri ve Patogenez

KDE gelisiminde etkili olan risk faktorleri hastaya bagli ve hasta dist
nedenlere bagli olarak incelenebilir. Hastaya bagli risk faktorleri arasinda yas
(6zellikle <1 yas), prematiirite, kateter sayis1 ve kalis siiresi, parenteral beslenme,
kateter giris yerinde kolonizasyon, notropeni, immiinsiipresyon, cilt biitiinligiiniin
bozuldugu durumlar, altta yatan hastaliklar ve dissemine enfeksiyonlar olarak
sayilabilir. Hasta dis1 risk faktorleri ise kateterin tipi (gelik katetere gore plastik
kateterlerde daha yiiksek risk), kateterin yeri (santral periferden, femoral
juguler/subklavienden daha yiiksek risk tasir), yerlestirme tipi (cutdown, perkutandan
daha riskli), kateterin siiresi (72 saat ve iizerinde siire, 72 saatten daha kisa siireli
yerlestirmelere gore daha yiiksek riskli), acil durumlarda kateter yerlestirilmesi daha
riskli, kateteri yerlestirenin becerisi, kullanilan kateterin tipi (balon baslikli, direkt
akimli kateterler, perkutan olarak takilmis SK’lerden daha yiiksek riskli) dnem tasir.

Perkutan olarak takilmig SK’ler, yerlesik SK’lerden daha yiiksek risk tasirlar (36,70).

Periferik girisli, kisa siireli kateterlerde enfeksiyonun en sik baslangi¢ yolu,

deri mikroorganizmalarinin kateter ucuna kolonize olmasi ve buradan kateter
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icerisinden ve iizerinden migrasyonudur. Uzun siireli kateterlerde limen igi
kolonizasyon onemlidir. Bazen katetere enfeksiyon baska bir odaktan hematojen
yolla gelir, nadiren de infiizatin kontaminasyonu séz konusudur. En 6nemli
patogenetik faktorler kateterin yapildigt materyal ve enfekte ajanin viriilans
faktorleridir. Polivinil kloriir ve polietilen kateterlerde etkenin yapisma sansi teflon,
silikon ve poliiiretan kateterlere gére daha yiiksektir. Yiizeyi diizglin olmayan veya

tromboz olusumunu arttiran kateterlerde de etkenin kolonizasyonu kolaylasir (71).

Patogenezde patojenin yapisma ozelligi de onemlidir. Ornegin; S.aureus
kateter lizerinde genellikle bulunan, fibronektin gibi konak proteinlerine yapisabilir.
KNS da polimer yiizeylere diger bakterilere gore daha kolay yapisir. Ayrica bazi
KNS’ler “slime” olarak adlandirilan bir ekstraseliiler polisakkarid salgilar, bu da
kateter varliginda polimorfoniikleer 16kositlere ve antibiyotiklere karsi bariyer
olusturarak, bakterilerin viriilansini arttirir. Baz1 Candida tiirleri de glikozlu mayiler
icerisinde benzer yapida bir “slime” salgilayabilir, bu da parenteral niitrisyon alan
cocuklarda Candida tiirleri ile gelisen bakteriyemik enfeksiyon oranmin neden

yiiksek oldugunu agiklayabilir (72).

Kateter iligkili enfeksiyonlarin patogenezinde diger 6nemli faktorler kateterin
yapildig1 materyal, enfekte eden mikroorganizmanin intrinsik viriilans faktorleri ve
konak savunma mekanizmalaridir. In vitro c¢alismalar, polivinil klorid veya
polietilenden yapilmis kateterlerin, teflon, silikon veya poliliretandan yapilmis
kateterlere gore, mikroorganizmalarin adherensine daha az direngli olabilecegini
gostermistir. Ayrica, bazi kateter materyalleri, digerlerinden daha trombojeniktir ki,
bu da kateter kolonizasyonuna ve kateter iliskili enfeksiyona egilim yaratabilecek bir
ozelliktir. Fibrinojen, fibronektin, kollajen ve laminin gibi intravendz araglarin
yiizeyine adsorbe olan konak glikoproteinleri, yabanci materyale mikroorganizma
adherensini arttiran bir tabaka olusturur. Bununla birlikte etkenin adherens 6zellikleri
de kateterle iliskili enfeksiyonlarda énemli bir mekanizmadir. Ornegin S. aeureus,
kateterlerde siklikla var olan yukarida belirtilmis konak proteinlerine yapisabilir.
Ayn1 zamanda KNS’ler, polimer ylizeylere diger patojenlerden c¢ok daha kolay
yapisirlar. Bu KNS’lerin konak savunma mekanizmalarina direng gostermesini
saglayarak veya antimikrobiyal ajanlara daha az duyarli hale getirerek patojenitesini

arttirir. Bazi kandida tiirleri, glukoz iceren sivilarin varliginda, bakterilerde oldugu



24

gibi slime tretebilirler ki bu da parenteral beslenme sivilari alan hastalar arasinda
fungal patojenlerin neden oldugu kan dolasimi enfeksiyonlarinin artan oranlarini

potansiyel olarak agiklar (68).
2.8.1.3. Tam
KDE’ler i¢in kullanilan tani1 kriterleri Ek 3’de sunulmustur.
2.8.1.4. Patojenler

KDE’lere neden olan patojenlerin tiirleri hastaya, risk faktorlerine, altta yatan
hastaliga ve iilkenin gelismislik durumuna gore farklilik gostermektedir. 2002 yilinda
Avrupa’da 24 iilke ve 198 yogun bakim {initesinin katildig1 bir ¢alismada toplam
3.147 hasta incelenmis, sepsis insidansi %37 olarak bulunmustur. Sepsisli olgularda
ise en sik enfeksiyon odagi olarak %68 akcigerler, %22 batin, %20 kan ve %14
tiriner sistem saptanmistir. Ayni ¢alismada gram-pozitif bakteriler %40, gram-negatif
bakteriler %38, mantarlar ise %17 oraninda etken olarak goze ¢arpmaktadir. Hastane
mortalitesi %24,1, septik soklu olgulardaki mortalite ise %54,1 olarak bulunmustur
(73).

Etyolojik a¢idan bakildiginda; 1979-1987 yillar1 arasinda gram-negatif
bakteriler daha yliksek oranda iken, daha sonraki yillarda gram-pozitif bakterilerin
one ciktigi saptanmistir. 2000 yili izolatlarina bakildiginda gram-pozitif bakteriler
%52,1, gram-negatif bakteriler %37,6, polimikrobiyal %4,7, anaerobik bakteriler %1
ve funguslar %4,6 olarak bulunmustur. 1979-2000 yillart arasinda fungal nedenli
sepsislerdeki artis %207 olarak saptanmigtir (74).

Enterik olmayan gram-negatif basiller arasinda P.aeruginosa hala on
siradadir.  Bir ¢alismada 270 KDE izolatindan 204’ P. aeruginosa, 48’i

Acinetobacter ve 18’i ise Stenotrophomonas maltophilia olarak saptanmigtir (75).

Candida’lar KDE etkenlerinin %8’ini olusturmaktadir. Bir ¢alismada 379
kandidemi atagiin %48’ini C. albicans, %20’sini C. glabrata, %11’ini C. tropicalis,
%8’ini C. parapsilosis ve ‘5’ini C. krusei olusturmustur (76). Tiirkiye’de yapilan bir
calismada ise, tim KDE’lerin %25’inin Candida tiirleri tarafindan olusturuldugu

saptanmistir. Albicans olmayan Candida orant %60 olarak saptanmig. C.
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parapsilosis, C. krusei ve C. tropicalis siklikla {iretilenler arasinda bulunmustur
(77,78).

Becerra ve ark.’nin 2010 yilinda Peru’da yaptiklar1 ¢alismada ise KDE’lerde
sirastyla en sik tireyen etkenler %41 Candida tiirleri (timii SK olan hastalarda
tiretilmis ve %83’ albicans dist candida), %17 KNS, %13,7 Pseudomonas tiirleri,
%10,3 Stenotrophomonas maltophilia, %17 diger (Klebsiella oxytoca, Acinetobacter
spp., Providencia stuartii, Acremonium spp. ve Kodamaea ohmeris) olarak

saptanmustir (79).
2.8.1.5. Korunma

Kateter iligkili KDE’leri azaltmak icin uyulmasi gereken onlemler 2011
yilindaki 26. ANKEM Antibiyotik ve Kemoterapi Kongresi’nde “Paket Onlemler”
olarak tanimlanmistir. Bu kurala gore kurallardan biri uygulanmadig: takdirde hicbir
onlemin alinmadig1 “Ya hep, ya hi¢” kurali benimsenmektedir. Bu paket 6nlemler; el
hijyeni, kateter takilmasi sirasinda maksimum bariyer dnlemlerinin alinmasi (bone,
maske, steril onliik, steril eldiven takilmas: ve sadece kateter takilacak alanin agikta
kalmasini saglayacak sekilde hastanin bastan ayaga genis steril ortii ile Ortiilmesi),
kateter takilacak alana klorheksidin glukonat ile cilt antisepsisi uygulanmasi ve cilt
antiseptigi uygulanmasindan sonra kurumasinin beklenmesi 6nerilmektedir (<2 aylik
bebeklerde klorheksidin glukonat yerine iyot soliisyonlar1 ve %70 alkol soliisyonu
onerilmektedir). Kateter yerlestirilmesi igin en uygun bolgenin secilmesi
gerekmektedir (femoral bolgeye kateter takilmasindan olabildigince kaginilmalr).
Kateterin giinliik olarak endikasyonunun kontrol edilerek, gereksiz kateterlerin en
kisa siirede c¢ekilmesi saglanmalidir. Kateter ile ilgili herhangi bir islem Oncesinde
eller el antiseptigi ile temizlenmelidir. Kateter giris yeri oOrtiilleri, nemlenme,
gevseme, biitiinlik bozulmasi, gozle goriliir kirlenme durumunda mutlaka
degistirilmeli, bunlarin herhangi birinin olmadig1 durumlarda eriskin ve addlesanda
en az haftada bir, kisa siireli kateterlerde gazli bez ortiiler iki giinde bir, yar1 seffaf
ortiiler ise yedi giinde bir degistirilmelidir. Periferik vaskiiler kateterler eriskinlerde
72-96 saat sonra degistirilmeli, ¢ocuklarda ise rutin olarak degistirilmesine gerek
yoktur. Enfeksiyon siiphesi yoksa infiizyon setleri ve baglantilar1 72 saatten once

degistirilmemeli, kan, kan drlinleri, lipit inflizyonunda kullanilan setler 24 saat,
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dekstroz ve aminoasit inflizyonunda kullanilan setler 72 saat, propofol infiizyonunda

kullanilan setler ise 6-12 saat ara ile degistirilmelidir (80).

2.8.2. Pnomoniler
2.8.2.1. Giris

NP, pnoémoni etkeni bir patojen icin inkiibasyon doneminde olmayan bir
hastada, hastaneye yatistan 48 saat sonra gelisen pnémoni olarak tanimlanabilir (81).
Pnomoniler, HE’ler arasinda primer KDE’lerden sonra ikinci siklikta goriilen
enfeksiyonlardir. Ancak genel olarak ele alindiginda, goriilme sikliginin hastane
yapist ile iligkili oldugu goézlenir. Tan1 ve tedavi olanaklar1 gelismis, tibbi ve cerrahi
yogun bakim birimleri fazla olan hastanelerde sikligin daha yiiksek olmasi1 dogaldir
(82). Mekanik ventilasyonu uygulanan hastalar NP i¢in 6zel bir risk grubu
olustururlar. Bu hastalarda NP sikligt %9-68 ve mortalite oran1 %33-71 olarak
bildirilmektedir (83).

CYBU’lerde yapilan iki yillik bir ¢aligmada ventilator iligkili pndmoni (VIP)
olan hastalarin maliyeti 38.614 $ iken, VIP olmayanlarm maliyeti 7.682 $
bulunmustur. Diger risk faktorleri de beraber hesaplandiginda sadece VIP’e bagh
maliyet 30.931 $ olarak saptanmistir (84).

VIP, NP’nin en énemli alt basliklarindan biridir ve enfeksiyon baslangicindan
once 48 saat slireyle endotrakeal entiibasyon veya trakeostomi yoluyla devamli
olarak solunuma yardimc1 veya solunumu kontrol eden bir cihaza bagli olan kisilerde
goriilen NP olarak tanimlanmaktadir (85). Entiibasyon, YBU hastalarinda NP riskini
7-21 kat arttirmaktadir (86). Fagon ve ark.’min yaptigi ¢alismada, mekanik
ventilasyonda gecirilen her giin i¢cin NP gelisme riski %1 olarak bulunmustur.
Boylece ventilator altinda 30 giin siiresince tedavi alan bir hasta, pndmoni gelismesi

acisindan yaklasik %30 risk sahibi olacaktir (87).

NP veya VIP, erken ve gec baslangich olmak iizere iki alt gruba ayrilabilir ve
her bir alt grup etyolojisinde farkli etkenler yer almaktadir. Erken NP/VIP hastanede
yatisin ilk 4 gilinii i¢inde gelisir ve toplum kokenli patojenler nedeniyle olmaktadir.
Bu grupta en sik karsilasilan ajanlar Moraxella catarrhalis, Haemophilus influenzae

ve Streptococcus pneumoniae’dir. Geg baslangigli NP/VIP, hastanede 4 giinden daha
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uzun siireli yatiglarda gelisir ve siklikla gram-negatif basiller veya Staphylococcus
aureus (MRSA dahil) gibi direngli patojenler etkendir. Viriisler (influenza A ve B,
RSV gibi) hem erken, hem ge¢ pnomoni etkeni olabilirken, Candida, funguslar,
Legionella ve Pneumocytis carini genellikle ge¢ baslangigli pnémoniye neden olur.
Hastaneye yatis sirasinda bulunmayan veya inkiibasyon doneminde olmayan ve
gozle goriilebilir aspirasyona (6rnegin, acil serviste veya ameliyathanede entiibasyon
sirasinda) bagli gelisen pnOmoniler diger spesifik kriterlerin de bulunmasi
durumunda nozokomiyal olarak kabul edilir. Uzun siire hastanede yatan kritik
hastalarda birden fazla NP epizodu gelisebilir. Yeni pnomoni epizoduna karar
verirken daha dnceki epizodun rezoliisyonu degerlendirilmelidir. Kiiltiirlerde yeni bir
patojenin tiremesi veya oncekilere eklenmesi tek basina yeni bir pnomoni epizodunu
gostermez. Yeni liremenin mutlaka yeni klinik belirti ve bulgularla ve radyolojik
olarak veya diger diagnostik testlerle desteklenmesi gerekir. Aslinda literatiire
bakildiginda, VIP’in erken ve ge¢ baslangichh seklinde goz oOniine alinmasi
konusunda, hastanede yatis siiresinin mi, yoksa mekanik ventilasyon ve entiibasyon
sliresinin mi, temel alinacagi tam agik degildir. Ancak NP, siklikla orofaringeal
floranin aspirasyonu yoluyla meydana gelir ve flora yapist hastanede yatis siiresi ile

o

degistiginden bu durum dikkate alinmalidir (13, 88).
2.8.2.2. Epidemiyoloji

NP’lerin dagilimt yasla iligkilidir ve HE’lerin %18-26’sindan sorumludur. 2-
12 ay arasi ¢ocuklar NP i¢in en ¢ok risk altindaki grubu olustururlar. NP’lerin %95’
mekanik ventilator destegi alan hastalarda goriilmektedir. NNIS [National
Nosocomial Infections Surveillance (System)] verilerine gore yenidoganlarda 1.000
gramin altinda VIP oran1 4,9/1.000 ventilatdr giinii, 2.500 gr iistiinde ise 2,5/1.000
ventilatdr giinii olarak hesaplanmistir. CYBU’lerde ise 5,2/1.000 ventilatdr giinii
bulunmustur (69).

NNIS verilerine gore Amerika’daki YBU’lerde HE’lerin %27°si NP dir ve
NP’ler CYBU’deki HE’ler icinde ikinci sirada yer almaktadir. Bunlarin %86’s1
mekanik ventilasyonla iligkilidir (89). Avrupa’da ise NP’ler genel pediatri

servislerindeki HE’lerin %13’iinii olusturmakta ve ikinci siklikta yer almaktadir. Her
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bir NP ataginin hastanede kalig siiresini ortalama 7-9 giin uzattigi bildirilmektedir
(50).

NP’de altta yatan hastaligin siddeti, hastanin bagisiklik durumu, etken
mikroorganizmanin viriilans o6zellikleri, enfeksiyonun gelistigi birim ve tedavinin

uygunlugu prognozun belirlenmesinde énemlidir.

YDYBU ve CYBU’de VIP artmis morbidite ve mortalite ile iliskilidir.
Avrupa’da yapilan cok merkezli bir calismada VIP olanlarda mortalite %20,
olmayanlarda ise %7 bulunmustur. Ancak bu calismada VIP’e atfedilen mortalite
hesaplanmamistir (50). Fagon ve ark.’nin yaptigi ¢alismada ise, NP’si olmayan
hastalarda mortalite hiz1 %22,4 iken, olan hastalarda bu say1 %52,4 gibi yiiksek bir
degerde bulunmustur (90). Bunun tersine diger arastirmacilarin yaptiklari
calismalarda pnomoni ile ilgili atfedilebilir mortalite hizlarinda belirgin farklilik

saptanmamustir (91,92).
2.8.2.3. Risk Faktorleri ve Patogenez

Solunum sistemi {ist hava yolunun filtrasyonu ve nemlendirilmesi, Oksiiriik
refleksleri ve mukosiliyer aktivite ile patojenlerin akcigere girisini engellemeye
calismaktadir. Akcigerlere ulasan ajanlarin bir kismi fagositoz ve opsonizasyonla
yok edilir, geriye kalanlarin ortadan kaldirilmas: sistemik hiimoral ve hiicresel

immiinite ile basarilmaya calisilir.

NP’nin ortaya ¢ikmasinda baslica ii¢ yol vardir: orofarenkste kolonize olan
mikroorganizmalarin  aspirasyonu, mikroorganizmalari  igeren  aerosollerin
inhalasyonu ve viicudun bagka bdlgelerinden akcigerlere hematojen yayilim.
Orofaringeal veya gastrik materyalin aspirasyonu patogenezde rol oynayan en dnemli
faktordiir. Normal saglikli kisilerin %10’undan azinda orofarenkste gram-negatif
bakteriler kolonize olurken, hastaneye yatmay: takiben ilk 48 saatte hastalarin
%30-40’inda bu bakterilerle kolonizasyon goriilmektedir. Yogun bakimda yatan
hastalarda bu oran %75’e c¢ikmaktadir. Bir kez kolonizasyon gelistikten sonra
orofaringeal materyalin aspirasyonu, bozulmus pulmoner savunma mekanizmalarinin

da katkisiyla kolayca pndmoni gelismesine yol acar (93,94).
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Endotrakeal entlibasyon iist hava yolunun dogal bariyerleri olan filtrasyon,
nemlendirme ve mukosiliyer aktivitelerinin hepsini bozar. Ayrica mukosiliyer
Klerensi bozarak ve epitel yiizeylerinde hasara yol acarak patojenlerin alt hava
yollarinin yiizeyine tutunmasinmi kolaylastirir. Endotrakeal tiip mikroorganizmalari
iceren bir biyolojik tabaka ile Ortiilmiis olabilir. Bu patojenler akciger igine

taginabilir ve enfeksiyon kaynagi olarak rol oynar.

Orofarenkste kolonize olan mikroorganizmalarin aspirasyonu patogenezde
onemli rol oynadigindan aspirasyonu arttiran biling degisikligi, uzamis sedasyon,
invaziv girisimler (reentiibasyon), gastrik kolonizasyonu arttiran antiasit tedaviler,
nazogastrik tiip, siirekli enteral beslenme, hastanin yatis pozisyonu hastane kokenli
pnomoni i¢in risk faktorlerini olusturur. Diger risk faktorleri trakeal aspirasyon veya
ventilatér devresi manipiilasyonu sirasinda saglik personelinin elleri araciligi ile
bulas, kontamine olmus cihaz ve malzemelerin kullanimi (nebiilizator, endotrakeal
tiip, bronkoskop, ventilator devresi, aspirasyon sivist veya nemlendirici, aspirasyon
katateri), hastaya ait faktorler (yas, imminsiipresyon, kronik akciger hastaligi),
hastanin yattig1 birime ait faktorler (alt1 giinden uzun kalis siiresi, etkenlerin sikligi,
direng Ozellikleri, enfeksiyon kontrol yontemlerinin uygulanma durumu) olarak

siralanabilir (95).
2.8.2.4. Tam

Sadece hekimin pnomoni teshisi, NP tanist i¢in yeterli bir kriter degildir.
Esasinda yogun bakim fiinitelerinde VIP tanis1 koymak zordur. Bununla beraber
CYBU’lerde ampirik antibiyotik baslamanim en sik nedeni VIP siiphesidir. Siipheli
VIP icin baslanan antibiyotik tedavisi toplamda kullanilan antibiyotik giinlerinin
%47’sini olusturur (96). Etkenlerin saptanmasinda, en ciddi sorunlardan biri balgam
veya transtrakeal aspirat kiiltlirlinlin tanida yerinin kisitli olmasidir. Yapilan
caligmalarda, ayn1 hastada yapilan transtrakeal aspirat kiiltiiri ve akciger biyopsi
materyali kiiltiir sonuclarinin degerlendirilmesinde ayni etkenin saptanma orani
%50’nin altindadir (95). Giiniimiizde tani i¢in en sik kullanilan yontem endotrakeal
aspirat (ETA) orneginin mikrobiyolojik olarak incelenmesidir. Diisiik spesifite ve
yanlis pozitiflik oraninin yiiksek olmasina ragmen ETA kantitatif kiiltiiriiniin invaziv

yontemlere benzer sekilde VIP tamisinda etkin oldugu gosterilmistir. Tan1 amaciyla
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kullanilan bir bagka yontem de mini-bronkoalveolar lavaj (non-bronkoskopik
korunmus bronkoalveolar lavaj) 6rneginin incelenmesidir. Bu yontemin en 6nemli
avantaji olasi iist hava yollar1 florasi ile kontaminasyonunun minimal diizeye
indirilmesidir. Bu yontemlerin eristin hastalarda kullanimi kolay olmasina ragmen
ozellikle kiiciik cocuklarda kullanmak zor veya imkansiz olabilmektedir. Cocuklarda
en sik kullanilan yontemlerden biri ETA o6rneginin mikrobiyolojik olarak

incelenmesidir (97).

Bir hastayr pndmoni yoniinden degerlendirirken, ayrict tamida klinik
durumdaki degisikligi agiklayabilecek miyokard enfarktiisii, Pulmoner emboli,
respiratuar distress sendromu, atelektazi, malignansi, kronik obstriiktif akciger
hastaligi, hiyalen membran hastaligi, bronkopulmoner displazi, vb. gibi tanilar
diisiiniilmelidir. Ozellikle entiibe hastalar1 degerlendirirken trakeal kolonizasyon,
diger solunum yolu enfeksiyonlari (trakeobronsit gibi) ve erken nozokomiyal
pnémoni ayiriminin yapilmasia 6zen gosterilmelidir. Pnomoniye ait tipik belirti
bulgular maskelenmis olabilecegi i¢in yaslilarda, bebeklerde ve immiinkompromize

hastalarda nozokomiyal pnémoninin taninmasinin gii¢ olabilecegi unutulmamalidir.

Nozokomiyal pnomoniler i¢in tani kriterleri Ek 3°de gosterilmektedir.
2.8.2.5. Patojenler

YBU’lerde yatan ve altta yatan ciddi hastalig1 olan hastalarin %70’i patojenik
gram-negatif aerob basillerle kolonize olur. NP nin de en 6nemli nedeni, orofarenks
ve GIS’in patojenik bakteriler ile kolonizasyonu ve bunlarin alt solunum yollarma
aspirasyonu oldugundan en sik izole edilen etkenler gram-negatif basillerdir. NP’de
primer olarak gram-negatif aerobik mikroorganizmalar %64 siklikta enfeksiyon
etkenidirler (%221’inden P.aeruginosa sorumludur) ve %20 oraninda S.aureus

nedeniyle olugsmaktadir (89).

Erken NP/VIP, S. pneumoniae, H. influenzae, Moraxella catarrhalis,
metisilin duyarli S. aureus ve antibiyotik duyarli gram-negatif bakteriler gibi ve
toplum kokenli patojenler nedeniyle olmaktadir. Ge¢ baslangichh NP/VIP
gelismesinde P.aeruginosa, Acinetobacter spp., Enterobacter spp., MRSA gibi

siklikla direncli ajanlar etkendir. NP/VIP gelisimine yol agan patojenler dzet olarak
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Tablo 5°de gésterildigi gibidir.

Tablo 5. NP/VIP gelisimine yol agan patojenler (98)

Erken Baslangich NP/VIP gelisimine yol acan patojenler
1. Enterik gram-negatif basiller
a) Enterobacter
b) E. coli
c) Klebsiella
d) Proteus
e) Serratia
2. Haemophilus influenzae
3. Metisilin duyarl S. aureus
4. Streptococcus pneumoniae
5. Moraxella catarrhalis
6. Leigonella pneumophilia
Gec Baslangich NP/VIP gelisimine yol acan patojenler
1. P. aeruginosa
2. Acinetobacter spp.
3. MRSA

2.8.2.6. Korunma

NP, hastaneden kazanilan enfeksiyonlar arasinda 2. sikliktadir. NP, alt
solunum yollarina ulagan yeterli miktarda viriilan patojenin konagin pulmoner ve
sistemik savunmasint yenmesi sonucu gelisir. Bu nedenle NP’lerin dnlenmesine
yonelik uygulamalar, kolonizasyon ve aspirasyonun Onlenmesi ile konak

savunmasini arttirmaya yonelik olmalidir.

2008 yilinda Saglik Bakanli§i tarafindan “Saglik Hizmeti ile iliskili
Pndmoninin Onlenmesi Kilavuzu” yaymlanmigtir. Kilavuzda personel egitimi,
siirveyans, bulasin 6nlenmesi, risk faktorlerinin diizeltilmesi gibi ana basliklar altinda

incelemelerde bulunulmaktadir (99).

Pnémoni gelisiminde rol oynayan patojenler endojen olarak hastanin kendi
florasindan veya ekzojen olarak cevresel kaynaklardan koken alir. Endojen
mikroorganizmalar genellikle iist solunum yollar1 veya gastrointestinal sisteme ait
igeriklerin aspirasyonu veya nadir olarak hematojen yayilim ile alt solunum yollarina

ulagir. Ekzojen patojenler ise kontaminasyon yoluyla konaga ulastiktan sonra
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aspirasyon yoluyla veya nadiren dogrudan penetrasyon yoluyla (6r. plevral araliktan

yayilim ile) pndmoniye yol agar (100).

Hastane kokenli enfeksiyonlarda rol oynayan patojenler siklikla ¢evreden
veya galisan personelin elleriyle bulasir. Etkili bir enfeksiyon kontrol programi ve

izolasyon uygulamasi enfeksiyondan korunmada en 6nemli iki unsurdur (101).

NP’lerden korunmada el yikama uygulanmasi, diger HE’ler gibi patojenlerin
tasinmasinin Onlenmesinde etkinligi kanitlanmis en basit ve ucuz olan yontemdir.
Ellerin antimikrobiyal soliisyonlar ile dezenfekte edilmesi ise ¢ok daha etkili bir
korunma saglamaktadir. Alkoliin, su ve sabuna gore, klorheksidinli soliisyonlarin ise

alkole nazaran el yikanmasinda daha etkili olduklar1 gosterilmistir (102).

Hastadan hastaya bakteri bulasinin 6nlenmesinde diger énemli unsur alet
sterilizasyonu ve dezenfeksiyonudur. Hastanin alt solunum yolu mukozasiyla direkt
veya indirek temas halinde olan aletler sterilizasyon veya yogun dezenfeksiyondan
gecirilmelidir (103).

NP gelisme riski yiiksek olan yogun bakim hastalarinin, baslar1 30-45 derece
yiikseltilerek (yari-yatar pozisyon) yatirilmalarinin pnémoni gelisimini Onledigi

gosterilmistir (104).

Endotrakeal entiibasyon ve invaziv mekanik ventilasyon (MV), NP gelisimini
7-21 kat arttirmaktadir (87). Bununla birlikte invaziv olmayan MV’de ise invaziv
MV’ye gore pnémoni gelisime ihtimali belirgin olarak azalmistir (105). Bu nedenle

uygun endikasyon varsa dncelikle invaziv olmayan MV tercih edilmelidir.

Tekrarlayan entlibasyonlarin da NP gelisiminde 6nemli bir risk faktori
oldugu bilinmektedir. Ekstiibasyon karar1 verilirken, tekrar entiibasyon olasilig
diistiniilerek erken ekstiibasyondan kagimilmalidir (100). Gereksiz yere ve uzamis
MV de NP riskini arttirdigindan, hastalarin ventilatorden ayrilma iglemi, belirlenen
kriterlere uyularak ve belli bir protokol dahilinde miimkiin olan en kisa siirede

gergeklestirilmelidir.

Ventilator devrelerinin kontaminasyonunu oOnlemek agisindan devrelerin
giinliik degisimlerinin herhangi bir yarar1 gosterilememistir. Bu durum, devrelerin 24

saat gibi ¢ok kisa bir siirede kontamine olmalarina baglanmistir. Hatta bu devrelerin
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48 saat yerine 24 saate bir degistirilmesinin NP gelisimini arttirdig1
gosterilmistir(106). Giliniimiizde ventilator devrelerinin iginde biriken yogun
sekresyonlarin takibi, varsa sekresyonlarin uzaklastirilmasi ve ventilatér devrelerinin
gerektikce, yani kirlenme s6z konusu oldugunda degistirilmesi onerilmektedir. Bu
degisimler sirasinda devre iginde biriken sivinin hastaya ulagmamasma dikkat

edilmelidir (107).

Incelenen diger bir ventilator ekipmani ise nemlendiricilerdir. Klasik 1sitilmis
sivi nemlendiriciler yerine nemlendirici filtrelerin kullanimmin hem pnémoni
gelisimini hem de maliyet ve saglik personelinin is yiikiinii azaltic1 etkileri
gosterilmistir. Ancak filtre icerisinde sekresyon birikimine yol acarak hava yolu
direncinde ve o6lii bosluk ventilasyonunda artisa neden olabilmeleri nedeni ile

kullanimlar tartismalidir (108).

Koma ve biling degisikliklerinin pndémoni gelisiminde 6nemli rol oynadig
bilinmektedir. Oksiiriik refleksini ortadan kaldirarak aspirasyonu kolaylastiran
paralitik ajanlarin kullanimimin da pndmoni gelisimi agisindan 6nemli oldugu
gosterilmistir (109). Bu nedenle gereksiz paralitik ajan kullanimindan kaginilmali,
sedatif ajanlar her hastaya 0zgiin dozda uygulanmalidir. Asirt sedasyondan

kaginilmali, stirekli infiizyon yerine aralikli uygulama veya infiizyona ara verilmesi

tercih edilmelidir (100).

Nazogastrik sonda kullaniminin = siniizit olusumuna yol agarak veya
bakterilerin sindirim sisteminden solunum yollarina taginmasi i¢in pasaj olusturarak
pnomoni gelisiminde rol oynadigi kabul edilmektedir. Bu nedenle entiibe hastalarda

orogastrik tiip kullanim1 daha uygun bir yol gibi gériinmektedir (100).

H, reseptor antagonistleri ve antiasitler yogun bakim hastalarinda stres tilser
ve kanamanin gelisimini 6nlemek amaciyla siklikla kullanilir. Ancak bu ajanlarin
gastrik asiditeyi bozarak midenin gram-negatif enterik basil ile kolonizasyonuna ve
boylece NP’ye yatkinliga neden oldugu diisiiniilmektedir. Bu ajanlarin yerine gastrik
asiditeyi bozmayan ve dolayisiyla gastrik kolonizasyona yol agmayan siikralfat
kullantmiin pndémoni gelisimi {izerine olan etkileri incelenmistir. Bir kisim
calismada pnomoni gelisimini azaltici etkinlik gosterilememekle birlikte yapilan son

meta-analizlerle, antiasit ve H; reseptor antagonistlerine iistiin oldugu gosterilmis ve
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bu nedenle tercih edilmesi gerektigi bildirilmistir. Bununla birlikte bazi1 ¢aligmalarda,
stikralfatin kanama profilaksisi agisindan daha az etkin oldugu gosterilmis ve gastrik
kanama gelisim riskinin yiiksek oldugu hastalarda H, reseptor blokerlerinin tercih

edilmesi onerilmistir (100).

2.8.3. Uriner Sistem Enfeksiyonlari
2.8.3.1. Giris

Nozokomiyal iiriner sistem enfeksiyonu (NUSE), eriskinlerde en yaygin HE
olup, tiim HE’lerin %35-40’1m1 olusturur. NUSE’lerin %66-86’s1 iiriner sistemin

enstriimentasyonu ve ozellikle tiretral kateterizasyona sekonder gelisir (110).
2.8.3.2. Epidemiyoloji

NUSE eriskinlerde 1. siklikta gorilen HE iken cocuklarda 3. siklikta
goriilmektedir. Cocuklarda goriilme sikligi yas arttikga artmaktadir. NNIS
kapsaminda CYBU’de yapilan ¢alismada, NUSE’lerin HE’ler i¢inde yas gruplarina
gore dagilimi, 2 ay ve alt1 %12, 2 ay-5 yas aras1 %14, 5 yas-12 yas arast %17 ve 12
yas ve istii icin %22 olarak bulunmustur. NUSE olan hastalarin %77 sinde iiriner

kateterin oldugu saptanmistir (60).
2.8.3.3. Risk Faktorleri ve Patogenez

NUSE biiyiik ¢ogunlukla kateterizasyon veya iiriner sisteme yapilan diger
girisimleri takiben gelismektedir. NUSE’ler sekonder olarak bakteriyemiye neden
olmaktadir. NUSE’lerde mortalite oram1 diisiik olmasmna ragmen sekonder
bakteriyemiden sonra mortalite riski yiikselir. NUSE’lerin baslamasi i¢in mesane
idrarma mikrobiyal kolonizasyon olmasi gerekmektedir. Idrar birgok iiriner patojen

i¢in miikemmel bir tireme ortamidir.

NUSE’nun patogenezinde iiriner kateterlerin rolii ¢ok &nemlidir. Bunun
disinda bakteriyel faktorler, enfeksiyon yollar1 ve konak faktorleri patogenezde

onemli olan diger faktorlerdir.
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Bakteriyel faktorler su sekilde siralanabilir;
- Uroepitelyal hiicrelere ve kateter yiizeyine bakteriyel adherans,

- Idrar akim y®oniiniin tersine drenaj tiipiiniin i¢inden bakterinin liimen ici
go¢,
- Ureterler yoluyla iist iiriner sistemin enfekte olmast,

- Bobreklerin invazyonu ile piyelonefrit ve bakteriyemi

NUSE’nun gelismesinde etken genel olarak asendan yolla kazanilmaktadir ve
en Onemli hazirlayict faktor ise iiriner kateterlerin kullanilmasidir. Katetere bagh
bakteriiirilerde bakterilerin biiyliik bir ¢cogunlugu hastanin kendi florasina aittir. Bu
bakteriler, hastanin kendi barsak flora etkeni olabilecegi gibi hastaneye yattiktan

sonra bagirsakta hastane ortamindan kazanilarak kolonize olan bakteriler de olabilir.
Katetere bagli enfeksiyonlarda bakterinin giris yollari;
- Kateterin yerlestirilmesi aninda,
- Kateterin liimeni yolu ile
- Kateter ile mukoza yiizeyi arasindan

NUSE’lerin gelismesi icin tanimlanmis olan risk faktorleri asagidaki Tablo

6’da gosterilmistir.
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Tablo 6. NUSE’lerin gelismesinde etkili risk faktorleri (111)

Alt1 giinden daha uzun {iriner sistem kateterizasyonu
Kiz cinsiyet

Idrar kateterinin ameliyathane disinda takilmasi
Diabetes mellitus

Malniitrisyon

Azotemi

Antimikrobiyal ilag tedavisi

Uygun olmayan idrar drenaj sistemi (agik drenaj sistemi gibi)
Uroloji servisinde yatis

Idrar retansiyonu

Idrar yollarinda obstriiksiyon

Enfeksiyon kontrol dnlemlerine uyulmamasi

Aseptik kosullarda kateterizasyon yapilmasi

Hastanede kalis siiresinin uzamasi

2.8.3.4. Tam

NUSE, semptomatik idrar yolu enfeksiyonu, asemptomatik bakteriiiri ve idrar

yolunun diger enfeksiyonlarini kapsamaktadir.

Hastane kaynakli iriner sistem enfeksiyonlar: tani kriterleri Ek 3’de

belirtilmektedir.
2.8.3.5. Patojenler

Hastane dis1 {iriner sistem enfeksiyonlar1 (USE)’lerin %80°den fazla etkeni E.
coli’dir. NUSE’lerin ise %50’sinden E. coli sorumludur. KNS’ler ve S. aureus
enfeksiyonlar: ise perine bolgesinden kontaminasyon ile NUSE’lere neden

olmaktadir.

NUSE iiriner sonda takilan kisilerde sik goriiliir. Sondanin kalma siiresi ile
etken patojenlerin sikligi yakindan iliskilidir. Kisa siireli iiriner sonda takilan

kisilerde enfeksiyondan %80 tek patojen sorumludur ve en sik goriilen etken
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E.coli’dir. Diger sik izole edilen mikroorganizmalar P. aeruginosa, K. pneumoniae,
Proteus mirabilis, S. epidermidis ve enterokoklardir. Bir aydan uzun siireli idrar
sondas1 takilan Kkisilerin hemen tamaminda bakteriiiri gelisir ve enfeksiyon
polimikrobiyaldir. idrarda patojenlerin konsantrasyonu 10° koloni/mm®ten fazladir.
Uzun siireli sonda kullaniminda etkenler E. coli, P. mirabilis gibi iiropatojenler
olabilecegi gibi, Providencia stuartii ve Morganella morgagni gibi daha az siklikta

goriilen patojenler de etkendir (112).
2.8.3.6. Korunma

NUSE’lerin  %80’inde iiriner sisteme uygulanan kateterler sorumlu
tutulmaktadir. Uriner drenaj icin kapali drenaj sisteminin uygulanmast, kateter iliskili
enfeksiyon riskini biiyiik 6l¢iide azaltmistir. Kateterli hastalar patojenleri ya konagin
endojen florasindan veya ekzojen ortamlardan (saglik personelinin elleri, kontamine
aletler vs.) edinirler. Bu enfeksiyonlardan korunabilmek i¢in altta yatan faktorlerin

bilinmesi ve dnlenmesi gerekmektedir.

Uriner kateterizasyon gerektiren hastalar icin steril, devamli kapali devre
idrar drenaj sisteminin kullanimi enfeksiyon kontrolii ig¢in ¢ok onemlidir. Kateter

kullaniminda oneriler Tablo 7°de gosterildigi gibidir.

Tablo 7. Kateter kullaniminda 6neriler (113)

Kategori 1. Kesin olarak uyulmasi gerekenler

Kateterin takilmasi ve bakim i¢in egitimli personel gereklidir
Sadece gerekli oldugunda kateterizasyon gereklidir

El yikamanin 6nemi vurgulanmalidir

Aseptik teknik ve steril alet kullanimi kateter takilirken sarttir
Kateter uygun bir sekilde korunmalidir

Kapali steril drenaj temin edilmelidir

Aseptik olarak idrar 6rnegi elde edilmelidir

Idrar akis1 saglanmalidir

Kategori 2. Uyulmasi onerilenler

Periyodik olarak kateter bakim personelinin yeniden egitimi




38

Miimkiin olan en kiigiik uygun kateterin kullanimi

Obstriiksiyonu 6nlemek veya rahatlatmak gerekmedikge irrigasyondan kaginmak
Glinliik meatal bakimdan kaginmak

Keyfi olarak belirli araliklarla kateterleri degistirmemek

Kategori 3. Uyulabilecek oneriler

Kateterin takilmas1 6ncesinde idrar drenajinin alternatif tekniklerini degerlendirmek
Steril kapali drenaj bozuldugundan toplayici sistemin yeniden degistirilmesi

Iceri takilmus kateteri olan enfekte ve enfekte olmayan hastalarmn ayrilmasi

Rutin bakteriyolojik monitdrizasyondan kaginilmasi
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3. MATERYAL-METOD

3.1. Arastirma Yeri

Calisma, Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi (SDUTF) Hastanesi,
Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Ana Bilim Dali servislerinde gerceklestirilmistir.
Hastane, Goller bolgesinde {iglincli basamak saglik hizmetinin verildigi en biiylik
merkezdir. Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali 0-18 yas arasi hastalara
hizmet vermektedir. Cocuk klinigi, 24 yataktan olusan ¢ocuk servisi, 6 yataktan
olusan ¢ocuk yogun bakim iinitesi ve 9 kiivozden olusan yenidogan yogun bakim
tinitesinden meydana gelmektedir. Servis odalar1 iki kisilik ve dort kisilik odalar
seklinde ayrilmaktadir. Cocuk yogun bakim ve yenidogan yogun bakim iinitesinde

ise iki adet karantina odas1 mevcuttur.
3.2. Arastirma Zamani

1 Nisan 2010 — 31 Mart 2011 tarihleri arasinda ¢ocuk klinigimizde yatan
hastalar degerlendirilmistir. Hastalarin giinlik vizitlerle dosya kayitlari, hemsire
gbzlemleri, radyoloji, mikrobiyoloji ve diger tan1 yoOntemlerine ait raporlar
incelenerek elde edilen veriler prospektif olarak toplanmistir. Tiim enfeksiyonlar i¢in
pediatrik enfeksiyon hastaliklar1 uzmani tarafindan giinliik takip yapilmis ve karar
verilmistir. Calismada kullanilan formlar EK 1°de sunulmaktadir. Hastalarin
takipleri, taburculuk, nakil ya da 6liim nedeniyle hastane ile ilisikleri kesilinceye

kadar devam etmistir.

CYBU, 1 ay-18 yas araliginda bulunan hastalarin kabul edildigi hastane
birimidir. Yenidogan servisi, YDYBU, ara bakim {initesi ve anneli yatis odalarmin

bulundugu ve yenidogan doneminde olan bebeklerin yatirildigi hastane birimidir.

Yenidogan servisinde yatan hastalar icin, gestasyon haftasina gore 37
haftanin alt1 olan yenidoganlar prematiire, 37 hafta ve lizeri ise term olarak kabul

edilmistir.
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3.3. Epidemiyolojik Tanimlar

HE’ler CDC kriterlerinden uyarlanarak hazirlanan Ulusal Hastane

Enfeksiyonu Siirveyans1 (UHESA) kodu kullanilarak tanimlanmistir (EK 2).

Yatak isgal orani: (Belli bir donemde yatan hasta giini x 100) / (aym

donemdeki giin sayisi x fiili yatak sayisi)
HE hizi: (HE sayisi/yatan hasta sayisi) X 100
HE insidans dansitesi: (HE sayisi/hasta giinii) x 1.000
Alet kullanim orani: (Alet giinii sayisi/hasta giinii)
USE-KAT: (USE-KAT sayst/iiriner kateter giinii) x 1.000
PNOM-VIP: (PNOM-VIP sayisi/Ventilator giinii) x 1.000

BAKT-KAT: (BAKT-KAT sayis1/SK giinii) x 1.000
3.4. Degerlendirme

Calismaya aldigimiz servislerde goriilen, tim HE’lerin oranlar1 ¢ikartilsa da
pediatrik yas grubunda en sik goriilen enfeksiyonlar olan KDE’ler, NP’ler ve
NUSE’lerde altta yatan risk faktorleri, iireyen etken patojenlerin oranmi ve bunlarin

direng durumlari ayrintili olarak incelenmistir.

KDE’lerde islem oncesinde povidon-iyodiir ya da %70’lik alkol soliisyonu ile
cilt asepsisi saglandiktan sonra periferden kiltir icin Ornekler alinmistir.
Kateterlerden alinacak 6rnekler i¢in, 30-45 saniye i¢inde antisepsi saglayan etanol ve
klorheksidin diglukonat iceren spreyler ile asepsi saglandiktan sonra Ornekler
alimmistir. NP oldugu diislinlilen ve endotrakeal entiibasyon yoluyla mekanik
ventilator destegi altindaki hastalarda, alt solunum yoluna ait sekresyon Ornekleri

steril eldiven ve steril aspirasyon malzemeleri kullanilarak alinmistir.

KDE’ler igin hastaneye yatistan 48 saat sonra elde edilmis olan pozitif kan
kiiltiirleri dikkate alind1 (patojenik tilirler i¢in bir kan kiltiiri veya KNS,
Corynebacterium ve diger cilt florasina ait bakteriler i¢in iki kan kiiltiirii sonucu

kabul edildi). Kontaminasyonlar degerlendirmeye alinmamustir.

NP’ler, enfeksiyonu gosteren laboratuvar sonuglari ve solunum yetmezligi
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bulgularinin eslik ettigi, yeni baglayan piiriilan karakterli balgam iiretimiyle birlikte
olan ve yatistaki akciger filminde olmayip yeni ortaya ¢ikan ve ilerleme gosteren
infiltrasyonlar seklinde tanimlandi. Endotrakeal entiibasyon yoluyla mekanik
ventilasyon destegi alan hastalarda, esik deger >10° “coloni forming unit” (CFU)/mL
bakteri liremesi olmak kaydiyla, endotrakeal aspirasyon o&rneklerinin kantitatif

kiiltiiri degerlendirmeye alinmugtir.

NUSE’ler icin, en fazla iki tiir patojen iceren, 10° CFU/mL ve iizerinde

tiremenin oldugu idrar kiiltiirii sonuglar1 dikkate alinmustir.

Santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 i¢in, beyin dokusu, dura mater veya beyin
omurilik sivist (BOS)’ndan elde edilmis kiiltiirlerde tek ajanin izole edildigi kiiltiir

sonuclar1 degerlendirmeye alinmistir.

Konjunktivitler i¢in, konjunktiva ve ¢evre dokulardan elde edilmis piiriilan

eksuda kiiltliriinde patojen izole edilen kiiltiirler dikkate alinmustir.

Cilt enfeksiyonu igin, cilt ve cilt alti dokular1 tutan enfeksiyon varliginda,
enfeksiyon bolgesindeki piiriilan materyal kiiltliriinde patojen izole edilen kiiltiirler

dikkate alinmistir.

Peritonitler igin, intraperitoneal kateter yoluyla elde edilmis periton sivisina
ait Orneklerin kiltiirlerinde, patojenin izole edildigi kiiltiirler degerlendirmeye

alinmistir.

Diisiiniilen enfeksiyon tipine gore hastalardan kan, kateter, idrar, endotrakeal
aspirat, BOS ve yara siiriintiisii 6rnegi alinarak, SDUTF Mikrobiyoloji Ana Bilim
dali laboratuvarlarina degerlendirilmek iizere gonderildi. Periferik ve kateter kan
kiiltiirleri kan kiiltiir vasatina (BD Bactec Peds Plus/F, Becton-Dickinson), diger
ornekler kanli agar (Or-Bak), EMB agar (Or-Bak) ve c¢ikolata agara (GBL) ekildi.
Kan kiiltiirlerinde iireme oldugunda yine adi gegen kati1 besiyerlerine pasajlandi. Kan
kiiltiirleri bes giin, diger kiiltiirler iki giin inkiibe edildi. Ureme olan &rnekler
mikroorganizmanin cinsine gore biyokimyasal identifikasyon ve otomatik sistem
(Mini Api Biomerieux) ile tanimlandi ve Kirby Bauer disk diffiizyon yontemiyle
antibiyotik duyarlilik deneyi i¢in Mueller Hinton (BD, Becton-Dickinson) agara
ekildi. Ornekler “Clinical and Laboratory Standarts Institute, USA” (CLSI)’ye gore
24 sonra tekrar degerlendirildi. Antibiyotik duyarlilik testleri CLSI standartlariyla
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yapilan disk diffiizyon yontemiyle belirlendi.

Calisma SDU Bilimsel Arastirma Projeleri Danisma Kurulu (BAPDAK)

tarafindan degerlendirilmis ve kurul karariyla kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Siileyman Demirel Universitesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali
klinigi toplam 39 yatak kapasiteli olup, ¢alisma siiresi olan Nisan 2010-Mart 2011
tarihleri arasinda hastanemiz cocuk polikliniklerine basvuran hasta sayis1 30.636;
calismanin yapildigr servislere (gocuk servisi, ¢ocuk yogun bakim {initesi ve
yenidogan yogun bakim iinitesi) yatirilan hasta sayist ise 1.291 olarak bulundu.
Hasta yatis oran1 %4,21 bulundu. Toplam 39 yatak kapasitesine sahip Cocuk Saglig
ve Hastaliklar1 kliniginin genel yatak isgali %75 iken, alt grup olarak 24 yatak
kapasitesine sahip cocuk servisinde %66,5, CYBU’de %64,9, YDYBU’de ise %112
olarak bulunmustur. Yatak isgal oranlar1 Saglik Bakanligi’nin 2007 verilerine gore
genel %67,4, alt grup olarak tiniversite hastanelerinde ise %85,1 olarak bulunmustur
9 Yatak isgal oranlar1 genel ortalamayla benzer, iiniversite hastanelerine gore ise
yenidogan yogun bakim hari¢ disiik bulunmustur. Belirlenen tarihler arasinda
yatirilan hastalardan 65 tanesinde (%5,03) gelisen 102 adet HE olgusu
degerlendirmeye alinmistir. Tablo 8’de yatan hasta sayilari, HE saptanan hasta
sayilar1 ve gelisen HE olgularinin servislere ve yillara gore dagilimi ayrintili olarak

gosterilmistir.

Tablo 8. Servislere ve yillara gore yatan hasta sayilari, HE saptanan hasta sayilari,
HE hizi, insidans dansitesi, HE olgu sayis1 ve iiretilebilen etkenlerin orani

Top. HE HE Hasta HE hiz1 HE Etken
yatan saptanan | sayist glinii insidans | tiretilemedi
hasta hasta dansitesi | (%)
say1s1 sayis1
CYBU 48 9 16 1422 |333 112 |125
YDYBU 210 40 68 3.699 323 |183 279
Cocuk servisi 1.033 | 16 18 5833 | 1,74 3,09 61,1
Toplam 1.291 65 102 10.954 ' 7,9 9,3 31,3

Calisma siiresi olan 1 y1l boyunca tiim servislerde HE hiz1 %7,9, HE insidans

dansitesi ise 9,31/1.000 hasta giinii olarak bulunmustur.
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Calisma siiresince ¢ocuk servisinde 16, CYBU’de 9 ve YDYBU’de 40 HE
olgusu tespit edilmistir. Bu olgularin, toplam olgu sayisi i¢inde % ifadesi, sirasiyla
%25, %14 ve %61’tir. Degerlendirilen servislere gore HE’lerin dagilimi Sekil 4’te
goriildiigii gibidir.

YDYBU;
40; 61%

Cocuk V
YEBU: 9;
14%

Cocuk
Servisi;
16; 25%

Sekil 4. Servislere gore HE’lerin dagilim

Hastalarin ortalama yatis siireleri servislere gore ayri ayri incelendiginde
ortalama olarak en uzun yatis siiresi ¢ocuk yogun bakim iinitesinde 29,6+47,2
(median 10,5) gozlenmistir. Yatig siirelerinin HE gegiren hastalarda daha da
uzamakta oldugu goriilmiistir. YDYBU’ye yatan hastalarin %19 (n=40), CYBU’de

%18,7 (n=9) ve cocuk servisinde %1,5 (n=16)’unda HE saptanmigtir. Servislere gore

baz1 demografik ve klinik 6zellikler Tablo 9°’da gosterilmektedir.

Tablo 9. Servislere gore bazi demografik ve klinik 6zellikler

YDYBU CYBU CS
(N=210) (N=48) (N=1.033)
Erkek, n (%) 99 (47,1) 26 (54,1) 533 (51,6)
Yas, giin, = SD 3,3+6,7 - -
Yas, yil, £SD - 5,7+5,74 7+553
Gestasyon haftasi, + SD 36+ 4 39+22 38,9 + 2,38
C/S, n (%) 148 (70,5) 22 (45,8) 386 (37,4)

Dogum agirligi, £ SD

2566,52 + 972,77

3033,95+ 711,5

3118,93 + 607,82

Yatis siire, + SD, (median)

17,6+ 21,6 (8)

29,6 + 47,2 (10,5)

5,64 £ 5,95 (4)

HE olanlarda, + SD, (median) 41,1+£3,01 (28,5) | 91,247,44 (83) 27,6+2,44 (19)
HE olmayanlarda, + SD, (median) 12,08+1,45 (7) 15,4+2,2 (6) 5,2+4,4 (4)

HE saptanan hasta sayisi, n (%) 40 (19) 9 (18,7) 16 (1,5)

1. HE gelisme giinii, median 11,3 23,7 16,7

2. HE gelisme giinii, median 32,5 60 23

3. HE gelisme giinii, median 54 111 37

4. HE gelisme giinii, median 78 120,5 -

5. HE gelisme giinii, median 80,5 154 -
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Calisma siiresince tiim enfeksiyonlar (102 adet) goz oniine alindiginda ilk 3
sirada goriilen HE’ler KDE, NP ve NUSE olarak tespit edilmis olup, sirasiyla %49
(50 enfeksiyon), %21 (22 enfeksiyon) ve %16 (16 enfeksiyon) oranlarinda
goriilmiistiir. Bu enfeksiyonlari, nekrotizan enterokolit (GE-NEK) %8 (8
enfeksiyon), menenjit (MSS-MENE) %4 (4 enfeksiyon), cilt ve yumusak doku
enfeksiyonu (CYD) %1 (1 enfeksiyon) ve gastroenterit (GE-GE) %1 (1 enfeksiyon)

oraninda izlemistir. Sekil 5’te enfeksiyonlarin sistemlere gore dagilimi gdsterilmistir.

) Ciger

USE 14%

16% '
‘

PNOM

21% KDE

49%

Sekil 5. HE’lerin sistemlere gore dagilimi

Kisaltmalar: Diger: Nekrotizan enterokolit, cilt ve yumusak doku enfeksiyonu, menenjit, gastroenterit

Saptanan HE’ler alt gruplara gore incelendiginde ise KDE’lerin %44°1,
NP’lerin %41°i ve NUSE’lerin %31 inin kateter iliskili oldugu bulunmustur. (Tablo
10)

Tablo 10. Saptanan HE’lerin alt tipleri

o
Enfeksiyon tipleri Say, (%) ?;}:1 E) 20))
TOPLAM
KDE 50 50 (49)
BAKT-LAB 15 (30) 15 (14.8)
BAKT-KAT 22 (44) 22 (21,5)
KLIN-SEPS 13 (26) 13 (12,7)
PNOM 22 22 (21)
PNOM-VIP 9 (41) 9(8,8)
PNOM-PNOM 13 (59) 13 (12,2)
USE 16 16 (16)
USE-KAT 5 (31) 5 (5)
USE-SEMP 11 (69) 11(11)
GE-NEK 8 (88,8) 8 (8)
GE-GE 1(1L,2) 1(1)
MSS 4 4 (4)
MSS-MENE 4 (100) 4 (8)
CYD-YD 1 (100) 1)
TOPLAM 102 102
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HE alt tipleri yas gruplarina gore degismektedir. Yenidogan doneminde KDE

sik goriiliirken, yas ilerledikce daha gok NUSE ve NP saptanmaktadir (Sekil 6).

Genel Yenidogan
. 4% 1% 6% 1%
9% ™ KDE 12% B KDE
HWPNOM 4% ‘ WPNOM
m USE m USE
N GE 12% m GE
mMSS mMSS
moYDp m YD
1-5 yas
W KDE
2 W KDE
BPNOM .
< WPNOM
W USE .
W USE
B GE
5-12 yas >12 yas
9%
I m KDE
mPNOM BWPNOM
m USE

Sekil 6. Yaslara gore HE alt tipleri
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4.1. Servislere Gore Hastane Enfeksiyonlarimin Hizlar:

Calisma siiresi boyunca YDYBU’ye toplam 210 hasta yatmis olup, HE hizi
%32,3 olarak bulunmus, CYBU’de toplam 48 hasta yatmis olup, HE hiz1 %33,3
saptanmistir. Cocuk servisinde ise bir yi1l boyunca toplam 1033 hasta yatmis olup,
HE hiz1 %1,74 olarak bulunmustur. Servislere gore hastane enfeksiyonlart hizlari

Sekil 7°de goriilmektedir.

HE hizlari

%323 %33,3

35

30

25

20 M HE hizlan

15

10
%1,74

Yenidogan YBU Cocuk YBU Cocuk servisi

Sekil 7. HE hizlarinin servislere gore dagilimi

4.2. Servislere Gore Hastane Enfeksiyonlarinin Dagilim

Pediatrik hasta popiilasyonunda kritik hastaliklarinin olmasi, tani1 ve tedavi
i¢in invaziv girisimlerin ve yogun tedavilerin uygulanmasi nedeniyle YDYBU ve
CYBU hastalar1 yiiksek risk altindaki hastalar olup dolayisiyla HE’lere de en ¢ok
maruz kalan hasta popiilasyonudur. Calismamiz sirasinda belirtilen servislerdeki

HE’lerin sistemlere gore dagilimlari tespit edilmistir.
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4.2.1. Yenidogan Servisi

Toplam 40 hastada 68 adet HE atagi tespit edilmis olup, dogum agirliklarina
gore incelendiginde 1.000 gramin altindaki prematiirelerin %42,8’inde HE meydana

gelmis, dogum agirhigr arttikga HE goriilme sikligi azalmustir (Sekil 8).

<1000 gram 1001-1500 1501-2000 2001-2500 >2500 gram
gram gram gram

B HEvar MHEyok

Sekil 8. YDYBU'de dogum agirligima gére HE goriilme orani (%)

Gestasyon haftasina gére HE goriilme orani, en yiliksek <28 haftalik, en diisiik
ise >36 haftalik bebeklerde bulunmustur (Sekil 9).

100%
90%
80%
70%
50%
50%
40%
30%
20%
10% 5

0% “

<28 hafta 28-32 hafta 33-36 hafta >36 hafta

B HEvar MHEyok

Sekil 9. Gestasyon haftasina gére HE goriilme orani (%)
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En sik goriilen HE alt grubu %65 ile KDE’ler (44 enfeksiyon) olmustur.
Bunlari sirastyla PNOM (%12), nekrotizan enterokolit (NEK) (%12), menenjit (%6),
NUSE (%4) ve cilt-yumusak doku enfeksiyonlart (%1) izlemistir. Yenidogan

servisindeki HE’lerin sistemlere gore dagilimi Sekil 10°da gosterildigi gibidir.

PO

12%

MEK

12%

MEMEMJIT UsE
6% 43 .
: %t

1%

~ —
ILKDE

65%

Sekil 10. Yenidogan servisinde HE’lerin sistemlere gore dagilimi

YDYBU’de saptanan HE’ler alt gruplara gére incelendiginde ise KDE’lerin

%47,7’si ve PNOM’lerin %75’inin kateter iliskili oldugu bulunmustur. (Tablo 11)

Tablo 11. YDYBU’de saptanan HE ve alt gruplar

0

Enfeksiyon tipleri Say1, (%) S?NYE(S(EB/;)

TOPLAM
KDE 44 44 (69)
BAKT-LAB 11 (25) 13(18)
BAKT-KAT 21 (47,7) 21 (30)
KLIN-SEPS 12 (27,3) 12 (17)
PNOM 8 8 (12)
PNOM-VIP 6 (75) 6 (9)
PNOM-PNOM 2 (25) 2 (3)
USE 3 3(4)
USE-SEMP 3 (100) 34
GE 8 8 (12)
GE-NEK 8 (100) 8 (12)
MSS 4 4 (6)
MSS-MENE 4 (100) 4 (6)
CYD 1 1(1)
CYD-YD 1 (100) 1(1)
TOPLAM 68 68
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Calismamizda YDYBU’de alet kullamm oranlari, alet iliskili enfeksiyon
oranlar1 ve bu oranlarin UHESA 2010 (159) ve NHSN 2010 (160) verilerine gore

persantil degerleri hastalarin dogum agirliklarina gore gruplandirilarak Tablo 12 ve
13’de sunulmaktadir. YDYBU’de alet kullanim oranlarimiz Tiirkiye ve ABD

verileriyle uyumlu saptanirken, alet iliskili enfeksiyon oranlar1 ise yiiksek

bulunmustur.

Tablo 12. YDYBU’de alet kullanim oranlar1 ve persantil degerleri

SK kull. Persantil* | Persantil** | MV kull. | Persantil* | Persantil**
orani (%) (%) orant (%) (%)
<750 gr 0,53 50-75 50-75 0,53 25-50 50-75
751-1000 0,11 10-25 <10 0,19 <10 25-50
1001-1500 0,26 75-90 25-50 0,25 50-75 75-90
1501-2500 0,12 50-75 25-50 0,09 25-50 50-75
>2501 0,06 25-50 10-25 0,08 25-50 50

* UHESA 2010 verilerine gore
** NHSN 2010 verilerine gore

Kisaltmalar: SK: Santral kateter, MV: Mekanik ventilator

Tablo 13. YDYBU’de alet iliskili enfeksiyon hizlari® ve persantil degerleri

BAKT- Persantil* | Persantil** . .| Persantil* | Persantil**
KAT (%) o) | OV ) (%)
<750 gr 10,5 - >90 - - -
751-1000 157,8 >90 >90 29,8 >90 >90
1001-1500 41,1 >90 >90 4,3 50-75 >90
1501-2500 14,6 75-90 >90 30,3 >90 >90
>2501 25,3 >90 >90 = - -

8 Hiz / 1000 giin

* UHESA 2010 verilerine gore
** NHSN 2010 verilerine gore
Kisaltmalar: BAKT-KAT: Kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonu, PNOM-VIP

: Ventilator iligkili pnémoni




o1

4.2.2. Cocuk Yogun Bakim Unitesi

Toplam 9 hastada 16 adet HE atag: tespit edilmis olup, %50 ile NUSE’ler en
stk goriilen HE olmuslardir. Bunlari sirasiyla NP (%31,2) ve KDE (%18,7)
izlemistir. CYBU’de HE’lerin sistemlere gore dagilimi Sekil 11°de gosterildigi
gibidir.

USE _ KDOE

PMOM
31%

Sekil 11. CYBU’de HE’lerin sistemlere gore dagilimi

CYBU’de saptanan HE’ler alt gruplara gore incelendiginde ise NP’lerin
%60°1 ventilator, NUSE’lerin %62,5’inin kateter iliskili oldugu bulunmustur (Tablo
14).
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Tablo 14. CYBU’de saptanan HE ve alt gruplari

0
Enfeksiyon tipleri Say1, (%) S?l\}llzl(fs/;))
TOPLAM
KDE 3 3(18,8)
BAKT-LAB 1(33,3) 1(6,3)
KLIN-SEPS 2 (66,7) 2 (12,5)
PNOM 5 5(31,2)
PNOM-VIP 3 (60) 3(18,7)
PNOM-PNOM 2 (40) 2 (12,5)
USE 8 8 (50)
USE-KAT 5 (62,5) 5(31,3)
USE-SEMP 3(37,5) 3(18,7)
TOPLAM 16 16

Calismamizda CYBU’de alet kullanim oranlari, alet iliskili enfeksiyon
oranlart ve bu oranlarin UHESA 2010 (159) ve NHSN 2010 (160) verilerine gore
persantil degerleri Tablo 15 ve Tablo 16°de sunulmaktadir. CYBU’de alet kullanim

oranlarimiz Tiirkiye ve ABD verileriyle uyumlu saptanirken, alet iliskili enfeksiyon

oranlari ise yliksek bulunmustur.

Tablo 15. CYBU’de alet kullanim oranlar1 ve persantil degerleri

= | £ = | i = | i
2EEc|Ec|2E|lEc|Ec|EE|Es|Es
CEBE|3S 38 ES|5ELE|EE|5E
- I = N A T L -
CYBU | 0,12 | 25-50 | 10-25 | 0,41 | 25-50 | 50-75 | 0,21 | 25-50 | 25-50

* UHESA 2010 verilerine gore
** NHSN 2010 verilerine gore

Kisaltmalar: SK: Santral kateter, MV: Mekanik ventilatér, UK: iiriner kateter
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Tablo 16. CYBU’de alet iliskili enfeksiyon hizlar1® ve persantil degerleri

S £ | ; £ [
‘ g |5 3 g |5
CYBU 16,2 >90 >90 5,03 10-25 >90

4 Hiz / 1000 giin
* UHESA 2010 verilerine gore
** NHSN 2010 verilerine gore

Kisaltmalar: USE-KAT: Kateter iligkili {iriner sistem enfeksiyonu
PNOM-VIP: Ventilator iligkili pndmoni

4.2.3. Cocuk Servisi

Toplam 16 hastada 18 HE atag: tespit edilmis olup, %50 ile NP’ler en sik
goriilen HE’ler olmuslardir. Bunlari sirasiyla NUSE (%28), KDE (%17),

gastroenteritler (%5) izlemistir. Cocuk servisindeki HE’lerin sistemlere gore dagilimi
Sekil 12°de gosterildigi gibidir.

AGE
5%
USE KDE
PNOM
50%

Sekil 12. Cocuk servisinde HE’lerin sistemlere gore dagilimi
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4.3. Saptanan Patojenler ve Servislere Gore Dagilimi

Calisma sirasinda kiiltiir tiremeleri ve goriintiilleme yontemleri ile tespit edilen

HE’lere yol acan patojenlerin dagilimi Tablo 17°de gorildigii gibidir.

Tablo 17. HE’lere neden olan patojenler ve dagilim sikliklari

PATOJENLER SIKLIK (%)

Gram-pozitif 20 (28,5)
S. aureus 3(4,3)
KNS 13 (18,5)
Enterococcus tiirleri 4 (5,7)

Gram-negatif 37 (52,8)
Klebsiella tiirleri 9(12,8)
Serratia marcescens 2(2,9)
P. aeruginosa 4 (5,8)
S. maltophilia 1(1,4)
Enterobacter 2(2,8)
E. coli 8 (11,5)
Acinetobacter baumanni 9(12,8)
Proteus vulgaris 1(1,4)
Bacillus licheniformis 1(1,4)

Mantarlar 12 (17,3)
Candida tiirleri 12 (17,3)

Viriisler 1(1,4)
Rotaviriis 1(1,4)

TOPLAM 70

Etken tiretilemedi 32

Gram-pozitif bakteriler %28,5 sikliginda HE etkeni olarak ortaya ¢ikarken,
kendi grubu i¢inde %65 ile en sik lireyen patojen KNS olarak bulunmustur. KNS
ayni zamanda tiim patojenler arasinda da %18,5 ile en ¢ok iireyen ajan olmustur.
Gram-negatif bakteriler %52,8 siklikta HE’ye yol acarken bunlardan tim
enfeksiyonlarda en sik goriilen patojenler olan Klebsiella tiirleri, Acinetobacter

baumanni ve E. coli, sirasiyla %12,8, %12,8 ve %11,5 oraninda karsimiza
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¢ikmaktadir. Mantarlar %17,3 oraninda HE etkeni olurken, bunlarin tiimiinii Candida
tiirleri olusturmaktadir. Gayta incelemesi sonucu saptanan rotaviriis ise sadece bir

hastada enfeksiyona yol agmustir (%1,4).

Yas gruplarima gore iireyen etkenler ayri ayri incelendiginde yenidogan
doneminde goriilen gram-pozitif hakimiyetinin, ilerleyen yaslarda gram-negatife
dogru kaydigi gozlenmistir. Mantar {ireme oranlarinda yas gruplarina gore anlamli

degisim olmamustir (Sekil 13). Ureme olmayan >12 yas hasta grubu sekle

alinmamustir.
Yenidogan

M Gram (+)

B Gram (+)
M Gram (-)

o Gram (-)
W Mantar

= Mantar
W Viras

1-12 ay 1-5 yas
14% 0% o

M Gram (+)

W Gram (+)
M Gram (-}

W Gram ()
m Mantar

= Mantar
mVirds

5-12 yas

W Gram (+)
W Gram (-)
Mantar

Sekil 13. Yas gruplarina gore HE’lerde iireyen etkenler
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4.3.1. Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde Patojenlerin Dagihim

Calisma sirasinda YDYBU’de tespit edilen HE’lere yol agan patojenlerin
dagilimi Tablo 18’de goriildiigi gibidir.

Tablo 18. YDYBU’de HE etkeni olarak tespit edilen patojenler

PATOJENLER SIKLIK (%) ‘

Gram-pozitif 19 (38,7)
S.aureus 3(6,2)
KNS 13 (26,5)
Enterococcus tiirleri 3 (6)

Gram-negatif 22 (44,9)
Klebsiella tiirleri 6 (12,4)
Serratia marcescens 2 (4)
S.maltophilia 1(2)
Enterobacter 2 (4)
E.coli 1(2)
Acinetobacter baumanni 9 (18,5)
Bacillus licheniformis 1(2)

Mantarlar 8 (16,4)

Candida parapsilosis 8 (16,4)

TOPLAM 49

Etken iiretilemedi 19

Yenidogan initesinde iireyen patojenlerin %38,7’si gram-pozitif, %44,9’u
gram-negatif ve %16,4’li mantarlardan olusmaktaydi. Gram-pozitif bakterilerden
KNS %26,5 ile gram-negatif bakterilerden Acinetobacter baumanni %18,5 ile en ¢ok
iireyen patojenler olmuslardir. Uretilen mantarlarin da hepsi Candida (%16,4)

tiirlerinden olugsmaktaydi.
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4.3.2. Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde Patojenlerin Dagilim

Calisma sirasinda CYBU’de tespit edilen HE’lere yol acan patojenlerin
dagilimi Tablo 19°da goriildiigi gibidir.

Tablo 19. CYBU’de HE etkeni olarak tespit edilen patojenler

PATOJENLER SIKLIK (%) ‘

Gram-pozitif 1(7,1)
Enterococcus tiirleri 1(7,1)
Gram-negatif 11 (78,5)
Klebsiella tiirleri 3(21,3)
Pseudomonas aeruginosa 4 (28,5)
E.coli 4 (28,5)
Mantarlar 2 (14,2)
Candida spp. 2 (14,2)
TOPLAM 14
Etken iiretilemedi 2

CYBU’de iireyen patojenlerin %7,1°i gram-pozitif, %78,5’i gram-negatif ve
%14,2’si mantarlardan olugmaktaydi ve %28,5 ile Pseudomonas aeruginosa ve E.
coli en sik iireyen patojenler olmustur. Gram-pozitif bakterilerden Enterococcus
tirleri %7,1, gram-negatif bakterilerden P. aeruginosa ve E. coli ise %28,5 ile en ¢ok
tireyen patojenler olmuslardir. Mantar olarak da %14,2 oraninda Candida

tiretilebilmistir.
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4.3.3. Cocuk Servisinde Patojenlerin Dagilim

Calisma sirasinda ¢ocuk servisinde tespit edilen HE’lere yol agan patojenlerin

dagilimi Tablo 20’de goriildiigi gibidir.

Tablo 20. Cocuk servisinde HE etkeni olarak tespit edilen patojenler

PATOJENLER SIKLIK (%)

Gram-pozitif -
Gram-negatif 4 (57)
E.coli 3(42,8)
Proteus vulgaris 1(14,2)
Mantarlar 2 (28,5)
Candida 2 (28,5)
Viriisler 1(14,5)
Rotaviriis 1(14,5)
TOPLAM 7
Etken tiretilemedi 11

Cocuk servisinde HE etkeni olarak gram-pozitif mikroorganizma
iretilemezken, tespit edilen patojenlerin %57°si gram-negatif, %20°si mantarlardan
olugsmaktaydi ve E. coli %42,8 ile en sik iireyen patojen olmustur. Gram-negatif
bakterilerden ise yine E. coli %42,8 ile en ¢ok {iireyen patojen olmustur.
Mantarlardan da Candida tiirleri %28,5 oraninda tespit edilmistir. Ayrica bir hastada

gayta incelemesi sirasinda rotaviriis (%14,5) bulunmustur.
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4.4. Sik Goriilen Hastane Enfeksiyonlar:
4.4.1. Kan dolasimi Enfeksiyonlari
4.4.1.1. Servislere Gore Dagilim

Calismamiz sirasinda KDE’ler %49 oraninda en sik goriilen HE olarak tespit

edilmistir. KDE oranlari, inceledigimiz servisler arasinda farkliliklar gostermis olup;

YDYBU’de %64,7, CYBU’de %18,7 ve ¢ocuk servisinde ise %16,6 oraninda
gozlenmistir. KDE’lerin servislere gore goriilme oranlar1 Grafik 1’°de gosterildigi

gibidir.

%
807 %647
60 7
40 +°
%166 %187
" . .
0 = T T r°
YOYEL Cocuk Servisi Cocuk ¥BU

Grafik 1. KDE’lerin servislerde goriilen HE’lere gore goriilme oranlari

4.4.1.2. Servislere Gore Altta Yatan Risk Faktorleri
4.4.1.2.1. Yenidogan Yogun Bakim Unitesi

44 KDE olgusu tespit edilmistir. Bunlarin altta yatan olas1 risk faktorleri
sOyledir: %66°’s1 kateteri olan hastalarda gelisirken, %34’ kateteri olmayan
hastalarda ortaya ¢ikmaktadir. KDE olan hastalarin gestasyon haftasina gore
%72,2°si preterm iken, %27,8’i term hasta grubu tarafindan olusturulmaktaydi.
Hastalarin %59’u endotrakeal entiibasyon yoluyla mekanik ventilasyon destegi
alirken, %47,7’si TPN destegi almaktaydi. YDYBU’de yatan ve KDE olan hastalarin
altta yatan risk faktorleri Grafik 2’de goriildigi gibidir.
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Grafik 2. YDYBU’de yatan ve KDE olan hastalarin altta yatan risk faktérleri
Kisaltmalar: Kateter +: Santral vendz kateteri olan, ETT/MV: Endotrakeal entiibasyon yolu ile mekanik
ventilator destegi, TPN: Total parenteral niitrisyon, Uzamis yatig: >14 giin, Uzamis ATB
(antibiyotik) kullanimi: >14 giin

4.4.1.2.2. Cocuk Yogun Bakim Unitesi

3 tane KDE olgusu saptanmis olup bunlarin altta yatan olasi risk faktorlerine
baktigimizda, olgularin %66’sinda endotrakeal entiibasyon yoluyla mekanik
ventilator destegi, %33’linde ndtropeni ya da immiinsiipresif tedavi uygulamasi ve
%?33’linde TPN destegi risk faktorii olarak goriilmiistiir. Vaka sayisinin az olmasinin
oranlari etkiledigi goriilmektedir. Tespit edilen altta yatan risk faktorleri Grafik 3’de

gosterildigi gibidir.
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Grafik 3. CYBU’de KDE olan hastalarda altta yatan risk faktorleri
Kisaltmalar: Kateter +: santral vendz kateteri olan, ETT/MV: Endotrakeal entiibasyon yolu ile mekanik
ventilator destegi, TPN: Total parenteral niitrisyon, Uzamis yatis: >14 giin
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4.4.1.2.3. Cocuk Servisi

16 adet KDE olgusu tespit edilmis olup altta yatan olasi risk faktorii olarak
%66 hastada SK bulunurken, %34 hastada SK olmadigi goriilmiistiir. Bu serviste
goriilen KDE’lerin altta yatan risk faktorii Grafik 4’de goriildiigi gibidir.
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Grafik 4. Cocuk servisinde KDE’lerde sik goriilen risk faktorleri
Kisaltmalar: Kateter +: santral vendz kateteri olan, Uzamug yatis: >14 giin, Uzamis ATB (antibiyotik)
kullanimi: >14 giin

4.4.1.3. Patojenlerin Dagilim

Calismamiz siiresince toplam 50 KDE olgusunun 13’tinde etken
tiretilememistir ve klinik bakteriyemi olarak kabul edilmistir. Etkenin tiretilebildigi
KDE’lerin %37,8’inden gram-pozitif, %43,3’tiinden ise gram-negatif bakteriler,
%18,9’undan da mantarlar sorumlu tutulmustur. KNS’ler genel toplam iginde %32.4,
gram-pozitif bakteriler arasinda ise %85,7 ile en sik goriilen patojen olmustur. Gram-
negatif mikroorganizmalardan Acinetobacter baumanni ve Klebsiella tiirleri genel
toplam i¢inde sirasiyla %24,4 ve %10,8 siklikta goriiliirken, gram-negatif bakteriler
icinde ise sirasiyla %956,2 ve %25 ile en sik goriilen patojenler olmuslardir.
Mantarlardan Candida parapsilozis %10,8, Candida albicans %8,1 ile en sik
goriilen tiirler olmustur. KDE’lerde izole edilen patojenlerin dagilimi Tablo 21’de

goriildigi gibidir.
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Tablo 21. KDE’lerde iireyen patojenler

PATOJENLER ' SIKLIK (%)

Gram-pozitif 14 (37,8)
S. aureus 1(2,7)
KNS 12 (32,4)
Enterococcus tiirleri 1(2,7)

Gram-negatif 16 (43,3)
Klebsiella tiirleri 4 (10,8)

Enterobacter 2 (5,4)
E. coli 1(2,7)
Acinetobacter baumanni 9 (24,4)
Mantarlar 7 (18,9)
Candida albicans 3(8,1)
Candida parapsilozis 4 (10,8)
TOPLAM 37
Klinik bakteriyemi 13

4.4.2. Pnomoniler
4.4.2.1 Servislere Gore Dagihim
NP’ler, ¢alismanin yapildigi servislerde tespit edilen HE’ler icinde %21,5

oraninda goriiliirken, servisler ayri olarak degerlendirildiginde;

YDYBU’nde %11,7, CYBU’de %31,2 ve Cocuk servisinde %50 oraninda
oldugu gorilmistir. Grafik 5’de servislere goére NP’lerin goriilme oranlar

gosterilmistir.
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Grafik 5. NP’lerin servislerde goriilen HE’lere gore goriilme oranlari

4.4.2.2. Servislere Gore Altta Yatan Risk Faktorleri
4.4.2.2.1. Yenidogan Yogun Bakim Unitesi

Sekiz adet NP olgusu tespit edilmistir. Olgularin tiimi preterm idi ve
endotrakeal entiibasyon yoluyla mekanik ventilasyon destegi aldiklari tespit edildi.
Hastalarin %16,6’s1 de gogiis ya da karin bolgesinden cerrahi operasyon gegirmisti.
Grafik 6°'te YDYBU’de tespit edilen NP olgularinda altta yatan risk faktorleri

gosterilmistir.
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Grafik 6. YDYBU’de goriilen NP’lerde altta yatan risk faktorleri
Kisaltmalar: Kateter +: Santral vendz kateteri olan, ETT/MV: Endotrakeal entiibasyon yoluyla
mekanik ventilator destegi, Preterm: 37 haftadan 6nce dogan, Diisiik APGAR: 5. dk’da <7,
TPN: Total parenteral niitrisyon, Uzamis yatis: >14 giin, Uzamig ATB (antibiyotik)
kullanimi: >14 giin
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4.4.2.2.2. Cocuk Yogun Bakim Unitesi

Bes adet (%31,2) NP olgusu tespit edilmis olup bunlarin %40’inda
endotrakeal entiibasyon yoluyla mekanik ventilasyon, %20’sinde prematiirite,
%60’inda solunum yetmezligi, %40’mmda TPN kullanimi, %20’sinde trakeostomi,
%40’1nda sedasyon uygulandigi, %20°sinde ise kan/kan {iriinleri transfiizyon oykiisii
tespit edilmistir. Grafik 7°de CYBU’de tespit edilen NP hastalarinda altta yatan risk

faktorleri goriilmektedir.
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Grafik 7. CYBU’de goriilen NP hastalarinda altta yatan risk faktorleri
Kisaltmalar: ETT/MV: Endotrakeal entiibasyon yoluyla mekanik ventilator destegi, Preterm: 37
haftadan 6nce dogan, TPN: Total parenteral niitrisyon, Uzamus yatis: >14 giin, Uzamis
ATB (antibiyotik) kullanimi: >14 giin

4.4.2.2.3. Cocuk Servisi

Dokuz tane (%50) NP olgusu goriilmiistiir. NP gelisen hastalarin %55,5’inde
uzamig ATB kullanimi (>2 hafta), %44,4’tinde uzamis yatis (>2 hafta), %22,2’sinde
ise biling bulaniklig1 oldugu tespit edilmistir.

4.4.2.3. Patojenlerin Dagilim

Hastalarda goriilen 22 NP olgusunun 17’inde (%77,2) etken lretilememistir.
Ucg hastada birden fazla bakteri iiremesi olmustur. Genel toplam icinde Pseudomonas
aeruginosa %328,5 ile en sik iireyen patojen olmustur. Uretilen ve NP’ye yol acan
etkenlerin %71,6’sindan gram-negatif bakteriler sorumlu bulunmustur. Bunlardan ilk
siray1 P. aeruginosa almaktayken, onu Klebsiella tiirleri ve Serratia marcescens

takip etmistir. Gram-negatif bakteriler arasinda sirasiyla %40, %20 ve %20 ve genel
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toplam iginde sirasiyla %28,5, %14,2 ve %14,2 oranlarinda goriilmislerdir.
Etkenlerin %14,2’sinden gram-pozitif patojenler sorumlu iken bu grupta tek etken
KNS olarak bulunmustur. Mantarlar arasinda en sik iireyen ise Candida parapsilozis
(%14,2) olarak bulunmustur. NP’lerde lireyen patojenlerin dagilimi Tablo 22’te
goriildigi gibidir.

Tablo 22. NP’lerde iireyen patojenler

PATOJENLER ' SIKLIK (%)

Gram-pozitif 1(14,2)
KNS 1(14,2)
Gram-negatif 5 (71,6)
Pseudomonas aeruginosa 2 (28,5)
Serratia marcescens 1(14,2)
Klebsiella tiirleri 1(14,2)
S. maltophilia 1(14,2)
Mantarlar 1(14,2)
Candida parapsilozis 1(14,2)
TOPLAM 7
Etken iiretilemedi 17

4.4.3. Uriner Sistem Enfeksiyonlar
4.4.3.1. Servislere Gore Dagilhim

NUSE’ler tiim HE’ler goz oniine alindiginda %15,6 oraninda gériilmekle
birlikte, servislere gore dagilimina baktigimizda; YDYBU de %4,4, CYBU’ de %50
ve Cocuk servisinde ise %27,7 oraninda gozlenmektedir. Servislere gore NUSE

goriilme oranlar1 Grafik 8’de goriildiigii gibidir.
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Grafik 8. NUSE’lerin servislere gore goriilme oranlart
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4.4.3.2. Servislere Gore Nozokomiyal Uriner Sistem Enfeksiyonlarinda
Altta Yatan Risk Faktorleri

4.4.3.2.1. Yenidogan Yogun Bakim Unitesi

Uc¢ NUSE olgusu tespit edilmisti. NUSE tespit edilen olgularin %33’
preterm, %33’1 kiz cinsiyet ve %33’iinde ise iiriner anomali ve kateter varlig1 tespit

edildi. Altta yatan risk faktorleri Grafik 9’da goriildiigi gibidir.
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Grafik 9. YDYBU’nde NUSE saptanan olgulardaki risk faktorleri
Kisaltmalar: Preterm: 37 haftadan 6nce dogan, TPN: Total parenteral niitrisyon, Kateter +: iiriner kateter
kullanimi

4.4.3.2.2. Cocuk Yogun Bakim Unitesi

Sekiz NUSE olgusu saptanmustir. Bunlarin %75’inde endotrakeal entiibasyon
yoluyla mekanik ventilasyon kullanimi, %62,5’inde iiriner kateter varligi, %75’inin
kiz cinsiyette oldugu, %50’sinin immiinsiipresif tedavi gordiigii, %25’inin de
notropenik oldugu goézlenmistir. Ayrica hastalarin  %62,5’inin - TPN aldigi,
%87,5’inin uzamig yatisinin (>14 giin) oldugu ve %87,5’inin uzamis antibiyotik
tedavisi (>14 giin) aldig1 tespit edilmistir. Saptanan risk faktorleri Grafik 10°da
goriildigi gibidir.
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Grafik 10. CYBU’de goriilen NUSE’lerde saptanan risk faktorleri
Kisaltmalar: ETT/MV: Endotrakeal entiibasyon yoluyla mekanik ventilator destegi, Kateter +: Uriner
kateter kullanimi, TPN: Total parenteral niitrisyon, Uzams yatig: >14 giin, Uzamis ATB
(antibiyotik) kullanimi: >14 giin

4.4.3.2.3. Cocuk Servisi

Tespit edilen 5 (%27,7) NUSE olgusunun %40’1inda Kateter bulunurken,
timiiniin kiz oldugu, %40’inda uzamis yatis (>14 giin) ve %40’inda ise uzamis

antibiyotik kullanimi tespit edilmistir. Risk faktorleri Grafik 11°de gorildigi gibidir.
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Grafik 11. Cocuk servisinde goriilen NUSE’lerde risk faktorleri
Kisaltmalar: Kateter +: Uriner kateter kullanimi, Uzamus yatis: >14 giin, Uzanus ATB (antibiyotik)
kullanimi: >14 giin
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4.4.3.3. Patojenler

NUSE’lerde iireyen patojenlerin %60’1m1 gram-negatif, %40’ 1n1 mantarlar
olusturmustur. Gram-pozitif tireme olmamustir. E. coli %40 ile en sik {ireyen patojen

olmustur.

Gram-negatif mikroorganizmalardan en sik goriilenleri E. coli ve Proteus
vulgaris olurken, kendi iglerinde sirasiyla %66,7 ve %33,3, genel toplam iginde ise

strastyla %40 ve %20 siklikta tespit edilmislerdir.

Mantarlardan Candida ise %40 oraninda etken olarak karsimiza ¢ikmustir.

NUSE’lerde iireyen patojenlerin dagilimi Tablo 23’de goriildiigii gibidir.

Tablo 23. NUSE olgularinda saptanan patojenler

PATOJENLER SIKLIK (%) ‘

Gram-pozitif -
Gram-negatif 3 (60)
E. coli 2 (40)
Proteus vulgaris 1 (20)
Mantarlar 2 (40)
Candida spp. 1 (20)
Candida parapsilozis 1 (20)
TOPLAM 5
Etken iiretilemedi 11

4.5. Patojenlerin Diren¢ Durumu

Calismamiz siiresince tiim tireyen patojenler dikkate alindiginda KNS’ler
arasinda %100, S. aureus’larda ise %33,3 metisilin direnci tespit edilmistir.
Klebsiella tiirlerinde %55,5, E. coli’lerde ise %75 oraninda ESBL pozitifligi

gOriilmiistiir.
4.5.1. Servislere Gore
4.5.1.1. Yenidogan Yogun Bakim Unitesi

Ureyen KNS’ler (13 iireme) arasinda %100 (13 iireme), S. aureus’lar (3
tireme) arasinda ise %33,3 (1 tlireme) oraninda metisilin direnci saptanmistir.

Antibiyogram sonucuna gore higbirinde glikopeptid grubu antibiyotiklere karsi
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direng saptanmamistir. Gram-negatif patojenlerden Klebsiella tiirleri (6 iireme)
arasinda %66,6 (4 treme), E. coli’ler (1 iireme) arasinda ise %100 (1 iireme)
oraninda Genisletilmis Spektrumlu Beta-Laktamaz (ESBL) pozitifligi tespit

edilmistir.

4.5.1.2. Cocuk Yogun Bakim Unitesi

Gram-negatif patojenlerden Klebsiella tiirleri (3 iireme) arasinda %33 (1
tireme) ve E. coli’ler (4 iireme) arasinda %75 (3 {ireme) ESBL pozitifligi

saptanmigtir. KNS yada S.aureus iiremesi olmamustir.
4.5.1.3. Cocuk Servisi

Gram-pozitif iireme olmazken, gram-negatif patojenlerden E. coli’ler (3

iireme) arasinda %66,6 (2 tireme) ESBL pozitifligi saptanmustir.
4.5.2. Hastane Enfeksiyonu Tiiriine Gore
4.5.2.1. Kan Dolasimi Enfeksiyonlari

Ureyen KNS’ler (12 iireme) arasinda %75 (9 iireme) oraninda metisilin
direnci varken, S. aureus’lar arasinda metisilin direnci saptanmamigtir. Antibiyogram
sonucuna gore hicbirinde glikopeptid grubu antibiyotiklere kars1 direng
saptanmamistir. Ayrica 1 KDE’de etken olarak karsimiza ¢ikan Enterococcus
feacalis’de vankomisin direncine rastlanmamistir. Gram-negatif patojenlerden
Klebsiella tiirleri (4 tireme) arasinda %75 (3 tireme), E. coli’lerin (1 {ireme) ise

hepsinde ESBL pozitifligi tespit edilmistir.
4.5.2.2. Pnomoniler

Etkenlerden KNS’lerin (1 iireme) hepsinde metisilin direncine rastlanmustir.
Antibiyogram sonucuna gore glikopeptid grubu antibiyotiklere karst direng
saptanmamistir. Ureyen gram-negatif mikroorganizmalar arasinda sadece Serratia

marcescens’de (1 tireme) ESBL pozitifligine rastlanmistir.
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4.5.2.3. Uriner Sistem Enfeksiyonlar

Etkenlerden E. coli’ler (2 iireme) arasinda %50 (1 iireme) ESBL pozitifligi

gozlenmistir. Gram-pozitif iireme olmamustir.
4.5.3. Antibiyotiklere Gore

Calismamiz siiresince tireyen mikroorganizmalar ve antibiyotik direng

durumlart Tablo 24°de gosterildigi gibidir.

Tablo 24. Etkenler ve antibiyotik direng durumlari

& |E |=
¢ |£ |E |35 |3
< 3 = 8F g
8 = 7 =
ol <
Amikasin 0 87,5 0 0
Amoks.-Klavulonat 71,4 100
Ampisilin-Sulbactam 0 14,2 28,5
Aztreonam 100 57,1 85,7
Dalfopristin 46,1
Doripenem 75
Eritromisin 69,2
Gentamisin 38,4 0 87,5 14,2 0
imipenem 0 0 14,2 0
Klindamisin 61,5
Kolistin 37,5
Levofloksasin 0 87,5
Linezolid 0
Meropenem 0 87,5 14,2 0
Metranidazol 85,7
Mezlosilin 87,5
Minosiklin 12,5
Netilmisin 0 87,5
Ofloksasin 100 0
Oksasilin 100
Penisilin 100
Piperas.-Tazobacta 66,6 62,5 14,2 28,5
Rifampin 100 42,8
Sefepim 100 100 71,4 57,1
Sefoperazon-sulbactam 333 25 28,5 0
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Sefotaksim 71,4 85,7
Seftazidim 100 87,5 71,4 85,7
Seftriakson 87,5 71,4 85,7
Sefuroksim 57,1 85,7
Siprofloksasin 69,2 0 87,5 14,2 0
Sefazolin 71,4 85,7
Sefalotin 42,8 85,7
Sefiksim 14,2 85,7
Teikoplanin 7,6 0
Tikarsilin-klavulonik asit 66,6 50
Trimetoprim-sulfometoksazol 69,2 0 28,5 57,1
Tobramisin 12,5
Vankomisin 0

P. aeruginosa’larda sefepim direnci %2100, seftazidim direnci %2100,
sefaperazon-sulbaktam direnci %33,3, piperasilin-tazobaktam direnci %66,6 olarak

bulunurken, karbapenem ve aminoglikozit direnci saptanmamustir.

Klebsiella tiirlerinde gentamisin direnci %14,2, siprofloksasin direnci %14,2,
sefaperazon-sulbaktam direnci %28,5, seftriakson direnci %71,4, piperasilin-
tazobaktam direnci %14,2, karbapenem direnci %14,2, ampisilin-sulbaktam direnci

%14,2 olarak tespit edilmistir.

E. coli’lerde gentamisin direnci %0, siprofloksasin direnci %0, sefaperazon-
sulbaktam direnci %0, seftriakson direnci %85,7, piperasilin-tazobaktam direnci
%28,5, karbapenem direnci %0, ampisilin-sulbaktam direnci %76 olarak tespit

edilmistir.

Acinetobacter baumanni‘de gentamisin direnci %87,5, siprofloksasin direnci
%87,5, sefaperazon-sulbaktam direnci %25, seftriakson direnci %87,5, piperasilin-
tazobaktam direnci %62,5, karbapenem direnci %87,5, ampisilin-sulbaktam direnci

%0 olarak tespit edilmistir.
4.6. Mortalite ve Enfeksiyonun Cikis Zamani

Calisma siiresince tiim pediatri servislerinde toplam 41 hasta (%3,1) eks
olmustur. Bunlarin 16 tanesinde HE saptanmistir (%39). Eks olan hastalarin %12,1’i
HE nedeniyle kaybedilmistir (5/41). YDYBU’de toplam 24 hasta (%11,4) eks olmus
bunlarin bes tanesi (%2,3) HE nedeniyle kaybedilmistir. Diger bir acidan
bakildiginda HE tanis1 alan 68 hastadan 16 tanesi (%23,5) 6lmiis ve bunlarin bes
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tanesi (%7,3) HE nedeniyle eks olmustur. YDYBU’de 12, CYBU’de 4 adet eks
saptannuigtir. YDYBU’de HE olan hastalardaki HE’ye bagli &liim %12,5 olarak
gelisirken diger boliimlerde HE’ye bagli 6liim goriilmemistir. YDYBU deki HE
nedeniyle kaybedilen 5 hastanin dogum haftalar1 28-34, dogum agirliklar1 ise 1.000-
2.330 gram arasinda degismekteydi. HE bagli olmayan oliimler genellikle asirt
prematiir ve organ ve sistemlerinde yetmezlik olan hastalardi. Diger 6liim nedenleri
arasinda travma, kanamalar ve konjenital anomaliler sayilabilir. Cocuk servisi ve

CYBU’de HE’ye bagl 6liim saptanmamistir (Tablo 25).

Tablo 25. Mortalite oranlari

) — &
kS 29 5% 2
= i A U ol » Al
LN S &= o=
Genel mortalite 41 (%3,1) | 24 (%11,4) | 17 (%35,4) | -
HE bagli mortalite 5 (%0,4) 5 (%2,4) - -
HE dig1 mortalite 25 (%1,9) |17 (%8,1) | 8(%16,6) | -
Diger nedenler 11 (%0,8) | 2 (%0,9) 9(%18,8) |-
X i
T T l -
~ 2 T %
Ll 0o M o D~ W s
= © >~ < m o I -
Sl Al S i AT
< = = o=
Genel mortalite 16 (%23,5) | 12 (%30) | 4 (%44,4) | -
HE bagli mortalite 5 (%7,4) 5(%12,5) | - -
HE dis1 mortalite 11 (%16,1) | 7 (%17,5) | 5 (%55,6) | -

* Sadece HE olan hastalar

4.6.1. Yenidogan Servisi

Yatmakta olan hastalarda ilk HE median deger olarak 8,5 giinde (3-51 giin)
ortaya ¢ikmaistir.
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4.6.2. Cocuk Yogun Bakim Unitesi

Yatmakta olan hastalarda median deger olarak 8. giinde (2-115 giin) HE
ortaya ¢ikmuistir.

4.6.3. Cocuk Servisi

Yatmakta olan hastalarda median deger olarak 8,5 giinde (2-80 giin) HE
ortaya ¢ikmuistir.
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5. TARTISMA

Tip teknolojilerindeki ilerlemeye bagli olarak saglik hizmetlerinin
yayginlagsmasi, yogun bakim yatak kapasitelerinde artis, daha once kisa siirede
kaybedilen hastalarin hayatta kalma siiresini arttirmakla birlikte 6zellikle gelismekte
olan {ilkeler i¢in 6nemli bir harcama kalemine neden olmaktadir. Uzun siireli yatan
kronik hastalar, direngli hastane enfeksiyonlarini da beraberinde getirmektedir. HE
gelismesi yatig siirelerini daha da arttirmakta, mortalite-morbidite ve maliyetlerde
artisa neden olmaktadir. Saglik politikalarinda HE’leri 6nlemeye yonelik ¢calismalara
ragmen sik goriilmektedir. ABD’de her y1l 2 milyon kiside HE gelistigi, maliyetinin
5 milyar dolar oldugu; 106.000 kisinin bu enfeksiyonlardan 6ldiigii; enfeksiyonlarin
%70’inin direngli patojenlerle gelistigi, bu durumun maliyet ve mortaliteyi daha da
arttirdigi bildirilmektedir (115). Unutulmamalidir ki HE’ler saglik hizmet kalitesini
gosteren Onemli bir olgiittiir. HE siirveyansi, enfeksiyon boyutunun saptanmasi ve

uygun Onlemlerin alinmasini saglayarak, HE sikligin1 azaltmaktadir.

Cocuklarda HE’ler erigkinlerden farklilik gostermektedir. Bunun en 6nemli
nedeni cocuklarin bircok viral enfeksiyona karsin heniiz bagisik olmamasi,
eriskinlerin yaptig1 ziyaretler, beslenme ve bez degisimi nedeniyle ¢ok sik yakin
temas Oykiisii, kardeslerle ortak oyuncaklar, konjenital immiin yetmezlikler ve

konjenital anomaliler olabilir.

Tiirkiye’de pediatrik vakalar tizerinde yapilmis olan degisik ¢aligmalarda tiim
servisleri kapsayan genel HE hizi, Hacettepe Universitesi'nde %9,4, Marmara
Universitesi’nde %8,7, I.U. Capa Tip Fakiiltesi’nde %16,5 ve GATA’da %7,6 olarak
bulunmustur (116). Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde CYBU ve
cocuk servisinde HE hizi %5,1, insidans dansitesi 8,4/1.000 hasta giinii, Ege
Universitesi’nde ise sadece cocuk servisinde HE hiz1 %5,3 bulunmustur (117,118).
HE hizlarinin bu iki caligmada diisiik ¢ikmasinin nedeni, her iki calismaya da
YDYBU’nin dahil edilmemis olmas1 olabilir. Calisma siiresi olan 1 y1l boyunca HE
hizimiz genel olarak Tiirkiye ortalamasina yansitacak sekilde %7,9, insidans
dansitesi ise 9,31/1.000 hasta giinii olarak bulunmustur. Bu konu ile ilgili diinyada
yapilmis olan c¢alismalarda HE hizi; Belgika’da %14,8, Fransa’da %2,3-12,6,
Kanada’da %0,7-14, Avustralya’da %8,6, Ispanya’da %8,4, Arjantin’de %7,1 (119),
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Rusya’da %17, Fransa’da %9, Ingiltere’de ve Isvicre’de %6,7 (120) olarak tespit
edilmistir (121—-123). Calismamizda buldugumuz sonug, diinyadaki benzer verilerle
uyumlu olmakla birlikte, HE’lerin olusmasinda etkili ¢ok sayida degisik faktor
olmast ve HE i¢in tam1 koymadaki yorum farklarindan dolayi, bu konu ile ilgili
yapilmis olan ¢alismalarda ¢ikan sonuglar da ¢eligkilidir. Ayrica HE igin taburculuk
sonrast hasta takibi yapilmadigindan dolay1 bazi olgularimiz atlanmis olabilir. Bu
konuda Isvigre’de yapilan bir calismada toplam HE’lerin %18’inin taburculuk

sonrasi saptandig1 bulunmustur (124).

Hastanede yatis siiresi, HE geciren hastalarda dogal olarak uzamaktadir.
Uludag Universitesi Hastanesi ¢ocuk kliniginde HE gecirenler median deger olarak
22, gecirmeyenler 9 giin hastanede yatmiglardir (117). Diinyadaki benzer
calismalarda ise ayni oran Isvigre’de 28’e kars1 5 giin, Brezilya’da 14’e kars1 5 giin,
Ispanya’da 22’ye kars1 9 giin, Peru’da 23’e kars1 6 giin olarak bulunmustur (7, 79,
121, 124). Calismamizda ise tiim boliimler géz Oniline alindiginda HE gegirenler
median deger olarak 28 giin (2-187), gecirmeyenler 7 gin (1-103) hastanede
yatmiglardir. Sonuglar literatiirle benzerlik gostermektedir. Ancak HE geciren
hastalardaki uzamis yatis siiresinin ne kadarinin HE’ye veya diger nedenlere baglh

oldugu bulunamamuistir.

Calismamizda CYBU’de yatmakta olan hastalarda median deger olarak 8.
giinde, YDYBU’de 8,5. giinde, ¢ocuk servisinde ise 8,5. giinde HE ortaya ¢ikmistir.
Didier Pittet ve ark.’nin yaptigi ¢caligmada, HE ortaya ¢ikma zamani ortalama 15,3
giin, median olarak 9 giin olarak bulunmustur (119). Sonuglarimiza bakildiginda
HE’lerin ortaya ¢ikma zamam literatiir ile uyumlu gorilmektedir. Hastalarin
miimkiin olan en kisa siirede taburcu edilmesi, HE gelisimi agisindan bir risk faktorii
olan yatig siiresini kisaltmasi, HE ile yatis siliresinde uzama arasindaki kisir
dongiiniin kirtlmasi, klinigimizin HE hizin1 azaltmaya yardimci olmast ve HE’nin

ortaya ¢ikis zamani konusunda daha dogru bilgiye ulagilmasina olanak saglayacaktir.

HE’ler, hastalarin takip edildigi servisler ile yakindan iliskilidir. Yogun
bakim iiniteleri hastanedeki yataklarin %10’u kadar olmasina ragmen HE’lerin %20-
25’inin ortaya ¢iktig1 birimlerdir. Ayrica diger servislere gore HE olugma riski 8-10

kat daha fazladir (50, 64). Universite hastaneleri genel olarak daha kompleks
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hastalara baktig1 ve yogun bakim yatak sayilar1 diger hastanelere gore fazla oldugu
icin HE hizlar1 da yiiksek olmaktadir. HE’lerde riski arttiran nedenler arasinda
prematiirelerde goriilen immiin sistem immatiiritesi, konjenital anomalili dogum ve
tani-tedavi amagli girisimsel islemlerin yaygin olarak yapilmasi sayilabilir.
Calismamizda HE’lerin ¢ocuk Kliniklerinde en sik goriildiigii servisler CYBU,
yenidogan servisi Ve ¢ocuk servisi olup, HE hizlari sirasiyla %33,3, %32,3 ve %1,74

olarak tespit edilmistir.

YDYBU’lerde HE siklig1 farkli calismalarda %1,8-74,3 arasinda degistigi
goriilmiistiir (125 —127). Avrupa’da yapilmis ¢cok merkezli ¢alismalarda, YDYBU
HE hiz1 %8-10 olarak bildirilmistir (50, 128). Diger ¢alismalarda, yaklasik olarak
HE prevalans1i YDYBU’lerde %1025 olarak bulunmustur (51, 56, 57). Shailendra
N. Banerjee ve ark.’nin 1999 ve 2000 yillarinda yaptiklart prospektif galismada
YDYBU’de prevalans sirasiyla, %14,3 ve %13,9 olarak bulunmustur (129).
Ulkemizde YDYBU’de HE iizerine yapilan calisma sayisi simrlidir. Marmara
UTF’de yenidogan yogun bakim {initesindeki bebeklerde yapilan siirveyans
calismasinda HE hiz1 %11,3, hasta giiniine gore bakildiginda ise 16,1/1.000 hasta
giinii olarak bulunmustur (130). Uludag Universitesi’nde sadece kiiltiir sonuglarinin
degerlendirildigi yedi yillik bir ¢alismada ise HE hizi %12 saptanmistir (131). Yine
ayn1 merkezde 2008 yilinda YDYBU’de yapilan bir siirveyans ¢alismasinda HE hiz1
%42,3, hasta giiniine gore ise 17,9/1.000 hasta giinii olarak goézlenmistir (132).
Calismamiz siiresince YDYBU’de tespit edilen HE hiz1 (%32,3) gelismis iilkelere
gore yiiksek saptanmakla birlikte, iilkemiz ve diger gelismekte olan iilkelere gore
karsilastirilabilir bulunmustur. Bizim verilerimiz HE acisindan CDC kriterleri
dikkate alinarak degerlendirildigi i¢in giivenilir kabul edilebilir. HE’lerin
multifaktoriyel olarak gelismesi, ¢aligmalar arasindaki farkliligi agiklayabilir.
Ornegin calisan personelin egitim diizeyi, hasta basina diisen personel sayisinin
azligi, teknik ve fiziki imkanlar, uzun siire yatan kronik hastalarin fazla olusu gibi
nedenler HE atak sayisini arttirmaktadir. Ayrica yenidogan tinitemizdeki enfeksiyon
oranlart A. baumanni etkeninin neden oldugu mini-epidemiden de etkilenmis olabilir.
Bu mini-epidemi sirasinda YDYBU’de ayn1 anda 6 hastanin klinigi kotiilesmis, 2
hasta ayn1 giin i¢inde kaybedilmis, 2 hasta ilerleyen gilinlerde kaybedilmistir. Alinan

ortam kiiltiirlerinde patojene rastlanmamigtir. YDYBU’de HE gelisiminde dogum
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agirligr ve gestasyon haftasi onemli bir risk faktorii olarak yapilan calismalarda
gosterilmektedir. Japonya’da 2002-2003 yillarinda YDYBU’de dogum agirh@
<1000 gram olan bebeklerde HE goriilme orani %25,2, 1000-1500 gram arasinda
olanlarda %8,4, >1500 gram olanlarda ise %3,7 olarak bulunmustur. italya’da 2002
yilinda yapilan bir ¢alismada ise dogum agirligi <1500 gram olan bebeklerde HE
siklig1 %48 olarak bildirilmistir. Bursa’da yapilan bir ¢alismada ise HE’lerin %17,1°1
dogum agirlig1 <1000 gram olanlarda, %3,1°1 1001-1500 gram olanlarda, %25,7’si
1501-2500 gram olanlarda, %21,8’1 ise >2500 gram olanlarda saptanmistir (132).
Bizim ¢alismamizda da <1000 gram bebeklerde %42,8, 1001-1500 gram olanlarda
%35,7, 1501-2000 gram olanlarda %30,7, 2001-2500 gram olanlarda %17,3, >2500

gram olanlarda ise %10 oraninda HE goriilmiistiir.

Yapilan degisik ¢alismalarda yaklasik olarak HE hiz1 CYBU’lerde %6-%12
olarak bulunmustur (28, 58, 59). Diger bir ¢alismada ise %26,5 bulunmustur(121).
Shailendra N. Banerjee ve ark.’nin 1999 ve 2000 yillarinda yaptiklart prospektif
calismada, 1999 yili i¢in CYBU’nde HE hiz1 %14,9, 2000 yili igin %12,2 olarak
tespit edilmistir (129). Ulkemizde gocuk yogun bakim {initelerine yonelik HEleri
gdsteren ¢aligmalar heniiz sinirh sayidadir. Istanbul’da 2010 yilinda yapilan bir
calismada CYBU’de HE hiz1 %18,5, hasta giiniine gore ise 24,9/1.000 hasta giinii
olarak bulunmustur (133). Samsun’da 2007-2008 yillar1 arasinda yapilan baska bir
calismada ise CYBU HE hiz1 %31,48 gdzlenmistir (134). Hacettepe UTF’de 2007
yilinda yapilan ¢alismada CYBU’de HE hiz1 %11,7 bulunmustur (135). Calismalar
arasindaki farkliliklar, heterojenite ve HE’lerin gelisiminin multifaktoriyel olmasina
baglanabilir. Bizim calismamizda, CYBU’de HE hizi %33,3. hasta giiniine gore
11,2/1.000 hasta giinii olarak saptanmistir. Oranin yiiksek olmasimin nedeni bu
serviste takip edilen hastalarin ¢oklu organ yetmezligine sahip, genel durumlarinin
kotli olmasi, uzun siire antibiyotik tedavisi almalar1 ve uzamis yatis giinleri olabilir.

Nitekim HE insidans dansitesi oranini diisiik ¢ikmasi bu varsayimi desteklemektedir.

Cocuk servisinde HE oranlar1 diger servislere gore daha diistik goriilmektedir.
“Amerikan Ulusal Hastane Enfeksiyonlar1 Siirveyans Sistemi” verilerine gore,
pediatri servislerinde HE oran1 %1,3 olarak saptanmistir (33). Toronto’da yapilan bir
calismada ise bes yas tlizerindeki ¢ocuklarda HE hizi %2,6 bulunmustur (121).

Tiirkiye’de ise yapilan c¢aligmalarda genellikle yogun bakim iiniteleri de ¢ocuk
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servislerine dahil edilerek degerlendirildigi icin veriler ¢eliskili bulunmaktadir.
Cocuk servisini ayr1 olarak degerlendirilen Bursa’da yapilan bir ¢alismada ¢ocuk
servisinde HE hiz1 %8,4 saptanmustir (117). Calismamizda ¢ocuk servisinde yatan
hastalarda HE hiz1 %1,74 tespit edilmis olup sonug literatiirle uyumlu bulunmustur.
Merkezimizde pediatrik hematoloji-onkoloji bilim dali bulunmadigindan dolay1
maligniteli hasta takibinin yapilmamasi enfeksiyon oranlarindaki distikligi

aciklayabilir.

Cocukluk ¢aginda en sik rastlanan nozokomiyal enfeksiyonlar bakteriyemik
enfeksiyonlardir. Bunu pnomoni ve iiriner sistem enfeksiyonlari izlemektedir.
KDE’lerin ¢ocuk hastalarda, HE’ler i¢inde en sik goriilen enfeksiyon tipi ve
mortalite ve morbiditenin en Onemli nedeni oldugu tekrarlayan caligsmalarda
gosterilmistir (121, 136 —138). NP, tipik olarak yenidogan, ¢ocuk ve 65 yas lstii
hastalar1 etkileyen, 2. siklikta goriilen HE’dir. Mekanik ventilasyon destegine
gereksinim duyan bu hastalar, endotrakeal entiibasyonla direkt iligkili olan birincil
konak¢1 defansindaki degisimlere sekonder yiiksek risk altindadirlar ve ozellikle
YBU’lerde yatmakta olan hasta popiilasyonunda sik olarak gériilmektedirler (103).
Cocuk vakalarda NUSE’lar1; bakteriyemik enfeksiyonlar ve solunum yolu
enfeksiyonlarindan sonra 3. sirada yer almaktadir. Ancak dikkat ¢ekici bir nokta
NUSE’lerin yasla birlikte artis gdstermesidir. Iki ayliktan kiiciik ¢ocuklarda
NUSE’ler HE’lerin %12’sini, 2-5 ay arasi bebeklerde %14’iinii, 5-12 yasinda
%17’sini ve 12 yasindan sonra %?22’sini olusturur. Bu artisin nedeni olarak da yas
artist ile birlikte driner kateterizasyonun daha siklikla kullaniliyor olmasi
diisiiniilmektedir (60). Bizim ¢alismamizda da yenidogan déneminde NUSE goriilme
sikligt %4 oraninda goriilirken, 5-12 yas grubu c¢ocuklarda %64 oraninda
saptanmigtir. CYBU’lerde de kan dolasimi ve solunum yolu enfeksiyonlar1 yaklasik
%50-60 gibi bir oranla goriilmektedir ve bunu NUSE takip etmektedir (121).
Raymond J ve ark.’nin ¢ocuk hasta popiilasyonunda yaptigi prospektif ¢alismada,
KDE’ler, NP’ler, gastrointestinal sistem enfeksiyonlart ve NUSE’ler en sik goriilen
HE’ler olarak bulunmustur (50). A. Hadju ve ark.’nin 2006 yilinda ¢ocuk hastalarda
yaptiklar1 ¢alismada en sik goriilen HE’ler, solunum yolu enfeksiyonlar1 ve
NUSE’ler oldugu goriilmiistiir (139). Yapilan degisik calismalarda HE’lerin sik

goriildiigii sistemlerin siralamasi kiigiik degisiklikler gostermekle birlikte bizim
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calismamizda da en sik goriilen HE’ler olarak %49 ile KDE’ler, %21 ile NP’ler ve
%16 ile NUSE’ler bulunmustur. Saptanan HE’ler alt gruplara gére incelendiginde ise
KDE’lerin %44’{i, NP’lerin %41’i ve NUSE’lerin %31’inin kateter iliskili oldugu

gorilmiistiir.

HE’ler servislere gore ayr1 ayri degerlendirildiginde, farkli servislerde degisik
siralamalarla  karsilasilmaktadir. Benzer sekilde yapilan iki ayri calismada
YDYBU’de, en sik goriilen HEler olarak KDE, NP ve NUSE bulunmustur (50, 51).
Bizim c¢alismamizda, yenidogan servisinde en sik goriilen HE’lerin siralamasi
KDE’ler %65, NP’ler %12 ve NEK %12 bulunmus, NUSE’ler sadece %4 hastada
gozlenmistir. NEK oraninin yiiksek ¢ikmasi prematiir bebek sayisinin fazlaligi ve
mini-epidemi atag1 gegirmemiz olabilir. Siralamanin devaminda ise %6 ile menenjit
ve %1 cilt ve yumusak doku enfeksiyonu (periferik damar yolu girisimine bagl)

bulunmaktadir.

Urrea Ayala Mireya ve ark.’nmn yaptig1 calismada, CYBU’de en stk HE
epizodu %51,5 ile bakteriyemi olarak bulunurken, bunu alt solunum yolu
enfeksiyonlar: ve NUSE takip etmistir (120). Michael JR ve ark.’nin yaptigi
calismada da CYBU’de KDE, NP ve NUSE en sik gorilen HE’ler olarak
bulunmustur (89). Calismamizda diger ¢alismalardan farkli olarak en sik HE, %50 ile
USE, sonrasinda %31,2 NP ve %18,8 KDE olarak bulunmustur. Calismamizda,
NUSE hiz1 diger ¢alismalara gore yiiksek bulunmustur. Bu sonug, CYBU’de yatan
hastalarin yaslarinin daha biiyiik olmasi ve sik olarak iiriner Kateter ile izlenmeleri ile

agiklanabilir.

Cocuk servisinde HE’ler degerlendirilirken genellikle hematoloji-onkoloji,
kemik 1iligi transplant servisi gibi alt gruplara ayrilarak incelenmektedir.
Hastanemizde hematoloji ve onkoloji bilim dali olmadig1 i¢in alt grup incelemesi
yapilamamistir. Genel olarak ¢ocuk servisinde %50 ile NP’ler en sik goriilen HE

olurken, bunlar1t NUSE %28 oraniyla ve KDE %17 oraniyla izlemistir.

HE’lerden sorumlu olan patojenler eriskin ve cocuklarda yapilmis olan
calismalarda Dbirbirinden farklilik gostermektedir. KNS’ler erigkinlere gore
¢ocuklarda etken olarak daha ¢ok karsimiza ¢ikmaktadir ve ¢ocuklarda daha 6nce

yapilmis olan ¢alismalarda bu patojenler en stk Hematoloji-Onkoloji ve yenidogan
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servislerinde izole edilmislerdir (140, 141). Raymond J. ve ark.’nin yaptigi tiim
cocuk servislerini kapsayan c¢alismada, gram-pozitif bakteriler %37,2 oraninda HE
etkeni olurken, bunlardan KNS %24,1 ile en sik goriilen patojen olmustur. Gram-
negatif bakteriler %47,9 oraninda etken olarak saptanirken, bunlardan Klebsiella spp.
ve P.aeruginosa sirasiyla, %9,8 ve %25,4 seklinde bulunmustur (50). Bu ¢aligmayla
kiyasladigimizda, bizim ¢aligmamizda gram-pozitif patojenler %28,5, gram-negatif
patojenler %52,8 ve mantarlar %17,3 oraninda HE etkeni olarak gdzlenmistir.
Klebsiella tiirlerinin oran1 (%12,8) yiiksek, P. aeruginosa’larin (%5,8) ise diisiik
bulunmustur. Ancak Ford-Jones ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada da P.aeruginosa %5,3
orani ¢alismamizla benzer oranda HE etkeni olarak bulunmustur (122). Ureyen
etkenler yas gruplarmma gore ayri1 ayri incelendiginde ise yenidogan doneminde
goriilen gram-pozitif hakimiyetinin, ilerleyen yaslarda gram-negatife dogru kaydigi
gdzlenmistir. Ayn1 konuda Istanbul Universitesi’nde 2011 yilinda yapilan benzer bir
calismada yenidogan doneminde %46 gram-pozitif, %49 gram-negatif, 12 yas {izeri
ise %20 gram-pozitif, %70 gram-negatif bulunmustur (133). Bu durum yenidogan
déneminde immiinitenin heniiz yeterince kazanilmamasina bagli olabilir. HE’lere yol
acan etkenler yapilan degisik calismalarda benzer oranlarda goriilse de, saptanan
patojenler hastanelerin florasina ve kullanilan antibiyotiklere gore degisiklik

gostermektedir

Servisler ayr1 ayr1 ele alindiginda YDYBU’de iireyen gram-pozitif
patojenlerden KNS 9%68,4, gram-negatif patojenlerden ise Acinetobacter tiirleri
%40,9 ile en ¢ok iireyen patojenler olmuslardir. Benzer bir ¢alismada gram-pozitif
bakterilerden KNS %66,6 ile gram-negatif bakterilerden E. coli %13,3 ile en sik
tireyen patojenler olarak bulunmuslardir (121). Bu ¢alismayla kiyasladigimizda,
caligmamizda yenidogan servisinde iireyen Acinetobacter tiirlerinin oraninin (%40,9)
oldukga yiiksek oldugu goriilmektedir ve bu fazlaligin nedeni mevcut etkenin

tinitemizde yapmis oldugu mini-epidemi atagi olabilir.

CYBU’de, gram-pozitif etkenler %7,1 olarak goriiliirken tek iireyen bakteri
Enterococcus tiirleri olmustur. Gram-negatif patojenler %78,5 siklikta goriilmiis olup
gram-negatifler igerisinde en sik iireyen grup %36,3 ile P.aeruginosa, %36,3 ile E.
coli olmustur. Raymond J ve ark.’nm yaptigi calismada, CYBU’de gram-pozitif

patojenlerden KNS %19,7, gram-negatif patojenlerden P.aeruginosa %33 ile en sik
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tireyen patojenler olmuslardir (50). Calismamizda, P. aeruginosa’nin orani literatiire
yakin, gram-pozitif etkenler ise daha diisiik bulunmustur. Bunun nedeni gram-pozitif
etkenlerin daha ¢ok immiin yetmezlikli hastalarda enfeksiyona yol a¢malar1 ve
ilerleyen yaslarda kiiltiirde gosterilse bile gogu zaman patojen kabul edilmemeleri

olabilir.

Cocuk servisinde HE etkeni olarak tespit edilen patojenler incelendiginde,
gram-pozitif etken goriilmezken, gram-negatiflerin %57 (%42,8 E.coli, %14,2
Proteus vulgaris), mantarlar ise %28,5 (Candida tiirleri %28,5) goriilmiistiir. Carlisle
ve ark.’nin kanser hastalarin1 kapsayan cocuk servisinde yaptigi caligmada %41
gram-pozitif, %27 gram-negatif ve %18 Candida tiirleri etken olarak saptanmistir
(158). Calismamizda ¢ocuk servisinde gram-pozitif etkenlerin ilirememesi
servisimizde hematoloji-onkoloji boliimiiniin olmamasi ve bu nedenle immiinsiiprese

ndtropenik kanser hastasi takibinin yapilmamasina baglanabilir.

Kan dolagimi enfeksiyonlarinda gram-pozitif bakteriler daha siklikla
goriilmektedir. Ancak KDE’lere neden olan bakterilerin tiirii zaman ig¢inde degisiklik
gostermistir. 1986-1989 yillarinda S. epidermidis (%27) ve S. aureus (%16) en sik
rastlanan iki etken iken, 1992-1999 yillar1 arasindaki degerlendirmede S. epidermidis
%37, S. aureus %13, Enterococcus tiirleri ise %13 oraninda saptanmislar. Yani, 1992
yilindan sonra Enterococcus tiirleri S. aureus’un yerine ikinci siraya yiikselmistir
(68). Calismamizda, KDE’lerin %37,8’inden gram-pozitif, %43,3’tinden ise gram-
negatif mikroorganizmalar sorumlu tutulmustur. KNS’ler gram-pozitifler iginde
%85,7, genel toplam iginde ise %32,4 ile en sik goriilen patojen olmustur. Gram-
negatif etkenlerden Acinetobacter tiirleri genel toplam iginde %24,4 ile en sik
goriilen patojenler olmustur. Jeya S. Yogaraj ve ark.’ nin yaptigi calismada, KDE’lere
neden olan patojenlerin %52°si gram-pozitif, bunlarin da %43’ KNS tarafindan
gerceklestirilmis. Gram-negatif bakteriler enfeksiyonlarin %37’sinden sorumlu
bulunurken, %12,3 oraninda en sik goriilen patojen Enterobacter cloacae olmustur
(142). Wisplinghoff ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada, KDE’lerin %65’i gram-pozitif,
%24 tiinden gram-negatif ajanlar sorumlu bulunmus. En yaygin goriilen ajan ise %43
ile KNS olarak tespit edilmis (143). M.A. Almuneef ve ark.’nin CYBU’de yaptiklari
calismada, KDE’lerde en sik tireyen etkenler, %16 K. pneumoniae, %14 KNS, %11
P. aeruginosa olarak bulunmus (144). K. S. Lakshmi ve ark.’nin CYBU’de yaptig1
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calismada, primer KDE igin en sik patojenler, %24 K. pneumoniae, %20 S. aureus ve
%9 oraninda Alkaligenes faecalis olarak bulunmus (145). Ulkemizde Istanbul’da
yapilan calismada YDYBU’de KDE’lerde %32 gram-pozitif, %11 gram-negatif
etken saptanmis, %57 hastada ise etken liretilemeyip klinik sepsis tanis1 konmustur.
Aym c¢alismada CYBU KDE’lerde ise %57 gram-negatif, %29 gram-pozitif, %14
mantar tremesi bildirilmistir (133). Yapilan ¢alismalarin sonuglarina baktigimizda
bizim ¢alismamizda gram-pozitif etkenler daha az, gram-negatifler ise daha fazla
goriilmiistiir. CYBU’de yapilan benzer iki calismada ise ¢alismamizla benzer olarak
gram-negatif etkenler daha yiiksek oranda goriilmekte ve bunlardan da
K.pneumoniae en ¢ok iireyen patojen olarak karsimiza ¢ikmaktadir (144, 145).

YBU’lerde yatan ve altta yatan ciddi hastalig1 olan hastalari %70’i patojenik
gram-negatif aerob basillerle kolonize olmaktadir. NP’lerin de en 6nemli nedeni,
orofarenks ve GIS’in patojenik etkenler ile kolonizasyonu ve bunlarin alt solunum
yollarina aspirasyonu oldugundan izole edilen en sik etkenler gram-negatif
basillerdir. NP’de, primer olarak gram-negatif aerobik ajanlar %064 siklikta
enfeksiyon etkenidirler (%21’inden P. aeruginosa sorumludur) ve %20 oraninda
S.aureus nedeniyle olusmaktadirlar. Fayon ve ark.’nmin CYBU’de prospektif olarak
yaptig1 bir ¢alismada, nozokomiyal pnomonilerde gram-negatif basiller ve S. aureus
en ¢ok izole edilen patojenler olmustur (146). Diger bir g¢alismada, vakalarin
%44’iinde en sik goriilen patojen olarak P. aeruginosa bulunmustur (147). Alexis M
ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada, P. aeruginosa (%29,4), K. pneumoniae (%14,7) ve
S.aureus (%11,8) en sik izole edilen patojenler olmustur (148). Samsun’da yapilan
bir ¢alismada sadece CYBU’de yatan hastalar degerlendirilmis ve NP tanis1 alan
hastalarda %66,6 oraninda gram-negatif patojen iretilmistir (134). Bizim
calisgmamizda da, NP’ye yol agan etkenlerin biiyiikk kismini (%71,6) gram-negatif
etkenler olusturmustur ve literatiir bilgisi ile uyumludur. Diger ¢aligmalarla uyumlu

olarak ¢alismamizda en sik izole edilen patojenler P. aeruginosa (%28,5) olmustur.

NNIS verilerine gére CYBU’de yatan ve NUSE gelisen hastalarin %57’sinde
aerobik gram-negatif basil izole edilmis olup bunlardan %19 ile E. coli en sik izole
edilen patojen olmustur. P. aeruginosa ve C. albicans’in iiriner kateteri olan
hastalarda olmayanlara gore daha fazla iiredigi tespit edilmistir (60). Davies ve

ark.’nin yaptig1 diger bir ¢alismada ise NUSE’lerde en yaygin ajanlar %26 E. coli,
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%15 Enterococcus spp. ve %13 Pseudomonas spp. seklinde tespit edilmistir (149).
Bizim calismamizda da diger calismalarla uyumlu olarak NUSE’lerde gram-
negatifler (%60) ve alt grup olarak E. coli ( %40) en sik {ireyen ajanlar olmuslardir.

Uriner katateri olan iki hastada ise Candida tiirleri (%40) iiremistir.

YBU’lerde izlenen hastalarn, HE’ye daha duyarli olduklari bilinen bir
gercektir. Hastanedeki tiim yataklarm en fazla %10’unu olusturan YBU, hastanede
gelisen tim HE’lerin %20-25’inin ortaya ¢iktigi birimlerdir (44). Yogun bakim
hastasinda HE gelisiminde altta yatan hastaliin ve buna bagli ortaya ¢ikan
immiinsiipresyonun 6nemli bir rolii vardir. Bobrek yetersizligi, malignite, travma
veya yanik varliginda, immiinsiipresif veya sitotoksik ajanlar, steroid ve radyoterapi
uygulandiginda immiin sistemin zayiflamasi s6z konusudur. Yogun bakim hastasinin
tedavisinde ve semptomatik destegin takibinde hayati Onem tasiyan invaziv
girisimler de HE gelisimi agisindan Onemli risk faktoriidiir. Bu invaziv islemler
arasinda entiibasyon/trakeostomi, idrar sondast ve nazogastrik sonda takilmasi,
santral vendz kateterizasyon, cerrahi drenler, yapay solunum uygulamasi,
hemodiyaliz ve periton diyalizi sayilabilir (61). Annette H. S ve ark.’nin YDYBU’de
yaptig1 ¢alismada, HE hiz1 %11,4 olarak bulunmustur. HE olan yenidoganlarda risk
faktorleri, uzun siire hastanede kalmak, daha diisiik dogum agirliginin olmasi, bir
veya daha fazla cerrahi operasyondan geg¢mis olmak seklinde bulunmustur (51).
YDYBU’ler ile ilgili olarak; tip alamindaki hizli gelismelerin sonucu, o6zellikle
konjenital defektler ile dogan ve ekstrem prematiir yenidoganlarin yagsam siiresi ve
kalitesini gelistirme yetenegimiz artmistir (37, 150). Bu artan hassas hasta
popiilasyonu siklikla, yenidogan mortalite ve morbiditesine yol agabilecek
enfeksiyoz komplikasyonlar ile iligkili yasamsal, tedavi edici girisimlere

bagimhdirlar (55, 140, 151 —153).

Kan dolasimi enfeksiyonlar: (KDE), CYBU’lerde yatan hastalarda, bildirilen
en sik enfeksiyonlardir (28, 142). Intravaskiiler kateterler modern tip uygulamasinda,
ozellikle YBU’lerde vazgecilmez araclar arasindadir. Ancak bunlarm kullanimi
hastalarda lokal ve sistemik ¢ok sayida enfeksiyon i¢in risk olusturmaktadir. Saglik
merkezleri kateterler icin Odedikleri yliksek miktarda paralarin daha fazlasim
bunlarin komplikasyonlar1 i¢in harcamaktadir. ABD’de yillik yaklasik olarak
200.000-400.000 nozokomiyal KDE goriilmektedir ve bunlarin %90’dan fazlasi
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intravaskiiler kateter kullanimu ile iliskilidir (66). Isvicre’de yapilan bir calismada
KDE olan hastalarin %89’unun SK kullanimi ile iligkili oldugu bulunmustur.
Calismamuz siiresince CYBU’de KDE saptanan olgularda altta yatan olas1 risk
faktori olarak SK bulunanlarin oranmi %66 iken, hastalarin %33t TPN destegi
almaktaydi. M.A. Almuneef ve ark.’nin CYBU’de yaptiklar1 ve KDE olan hastalarda
altta yatan risk faktorlerini arastirdiklari calismada, calismaya alinan hastalarin
%57’sinde Kkateter varligi ve bu hastalara SK yoluyla TPN verilmesi anlamli risk
faktorti olarak tespit edilmistir. Bu ¢alismaya gore KDE’ler i¢in ¢oklu santral yol
kullanim1 ve ayni yoldan TPN verilmesi risk faktorleri olarak bulunmustur (144).
CYBU hastalarimizda kateter kullanim orani yiiksek iken, TPN alanlarin orani ise
benzer ¢aligmaya gore diisiik bulunmustur. KDE gegiren hastalarimizin %66’sinda
ise direkt olarak bu enfeksiyon tiirii igin risk faktorii olarak kabul edilmeyen
endotrakeal entiibasyon yoluyla mekanik ventilasyon destegi almig olmak
bulunmustur. Elward ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada, KDE ile ventilator iliskili
pnomoni arasinda kuvvetli iliski bulunmustur ve bu durum TPN alma, H, reseptor
blokeri ve steroid kullanma ile iliskilendirilmistir (154). Annetta H. S. ve ark.’nin
yenidoganlarda yaptigr calismada, KDE’ler risk faktorleri, santral intravaskiiler
kateter olmas1 ve TPN almak seklinde bulunmustur. Ozellikle TPN alan 1000 gram
alti bebeklerde riskin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (51). Calismamizda
yenidogan servisinde tespit edilen KDE olgularinin altta yatan risk faktorlerinde
%66°sinda kateter varligi ve %59’unda ise endotrakeal entiibasyon yoluyla mekanik

ventilasyon destegi aldig1 bulunmustur.

Calismamiz, yenidogan servisi ve CYBU’de saptanan KDE olgularinda
kateter bulunma oranlar1 (%66) ile mekanik ventilatorde bulunma oranlarinin (%59)
benzer oldugunu ve bu nedenle bu hasta grubunda kateter varligi kadar mekanik
ventilasyonun da bir risk faktorii olabilecegini gosterebilir. Dolayisiyla burada dikkat
edilmesi gereken diger bir nokta da kateterin KDE’ler agisindan ¢ok dnemli bir risk
faktorli oldugu ve kateteri olan hastalarda kan alma, tedavi uygulama ve kateter
bakim1 konusunda ¢ok dikkatli olunmasi gerekliligidir. Ayrica yenidogan servisinde
saptanan KDE olgularinin biiyiik kisminin prematiir bebeklerden (%72,2) olusmasi
da, bu hasta popiilasyonunun HE’ler ac¢isindan ¢ok hassas bir konumda

bulunduklarin1 ve enfeksiyon gecisi konusunda 6zel onem gosterilmesi gerektigini
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diisindirmektedir. Ancak bu tiir enfeksiyonlart 6nlemenin yolu sadece aseptik
kosullara dikkat edilmesi ile basarilamamakta olup, hasta basina diisen hemsire
sayisinin arttirilmasi, bununla iliskili olarak yenidogan ve CYBU’lerde izlenen hasta
sayisinin eldeki ekipmanin sayisina gore ayarlanmasi ve hemsire bakim kalitesinin
yiikseltilmesi bu konuda alinabilecek diger Onlemler gibi goziikkmektedir.
Calismamizda da g¢ocuk servisinde KDE tespit edilen olgularin %66’sinda kateter

kullanimi1 oldugu bulunmustur.

Calismamiz siiresince yenidogan servisinde saptanan NP olgularinda en
yiiksek oranda goriilen risk faktorleri olarak prematiirite (%100) ve endotrakeal
entiibasyon yoluyla mekanik ventilasyon destegi alma (%100) tespit edilmistir. NP
goriilen hastalarimizin tamaminin invaziv mekanik ventilasyon destegi almis olmasi
onemlidir. Mekanik ventilatoriin gerekli olan durumlarda hastanin solunumunun
desteklenmesi konusunda hayat kurtarict oldugu bir ger¢ek olmakla birlikte, bu
destegin aseptik kosullara uygun bir sekilde siirdiiriilmesi ve ventilator iligkili
pnomoniden korunma onlemlerine uyulmasi da bir o kadar 6nemlidir. Diger 6nemli
bir risk faktorii olan prematiiritenin de dikkate alinmasi ve son derece hassas olan bu

hastalara girisim yapma karar1 almada dikkatli olunmalidir.

CYBU’de 1 yillik prospektif yapilmis olan calismada NP gelisimi igin
bagimsiz risk faktorleri olarak immiinyetmezlik, immiinsiipresyon ve ndromiiskiiler
blokaj bulunmustur (146). Elward ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada, noromiiskiiler
giligsiizliikle seyreden genetik sendromlar, yaniklar, tekrarlayan entiibasyon ve entiibe
haldeyken YBU’nin digina transport en &nemli risk faktdrleri bulunmustur (154).
Baska bir ¢alismada ise CYBU’de NP icin major risk faktorii, mekanik ventilasyon
kullanim1 olarak bulunmustur (28). Eriskinlerde yapilmis olan bir calismada, ViP
icin risk faktorleri olarak, mekanik ventilasyonun siiresi, Onceden antibiyotik
kullanimi, YBU’de uzamuis yatis siiresi, invaziv araglarm varligi, antiasit veya Hj
reseptOr blokerleri ile tedavi ve ileri yas bulunmustur (155). M. Alexis ve ark.’nin
yapti§1 calismada, CYBU’ne yatan hastalarm %65,3’iine mekanik ventilasyon
destegi uygulanmis ve NP tespit edilen hastalarin tamami endotrakeal entiibasyon
yoluyla mekanik ventilasyon destegi aldigi goriilmiis (148). Caligmamiz siiresince
CYBU’de NP tespit edilen olgularda %40 oraninda endotrakeal entiibasyon yoluyla

mekanik ventilasyon destegi alma, %40 oraninda sedasyon saglayict tedavi
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kullanimi, %20 oraninda gogilis-karin bolgesinden operasyon gegirme tespit

edilmistir.

Yenidogan servisinde saptanan NP olgularmm tamaminda, CYBU’deki
hastalarin ise yariya yakininda endotrakeal entiibasyon yoluyla mekanik ventilator
destegi aldiklar1 saptanmis olup, entiibasyon yapilirken aseptik kosullara ¢cok dikkat
edilmesi, tekrarlayan entiibasyonlardan miimkiin oldugunca kacinilmasi ve alt
solunum yolundaki sekresyonlarin aspirasyonu sirasinda aseptik kosullarin
saglanmas1 VIP hizimi diisiirebilir. Ekstiibasyon karar1 verilirken, tekrar entiibasyon
olasilig1 diisiiniilerek erken ekstiibasyondan kaginilmalidir. Ventilasyon ihtiyaci olan
vakalarda invaziv olmayan mekanik ventilasyonun uygulanmaya baslanmasi ve

kullaniminin arttirilmasi ventilator altindaki hastalarda NP gelisimini azaltabilir.

NUSE eriskinlerde en sik goriilen HE iken c¢ocuklarda 3. siklikta
goriilmektedir. NUSE’lerin biiyilk ¢ogunlugu kateterizasyon veya iiriner sisteme
yapilan diger girisimleri takiben gelismektedir. Scott ve ark.’min yaptigi bir
calismada NUSE gelisimi agisindan risk faktorleri olarak kiz cinsiyet, prematiirite,
ileri yas ve kateterizasyonun siiresi bulunmustur (36). Calismamizda YDYBU’de
NUSE tespit edilen hastalarda risk faktorleri agisindan en yiiksek oranda prematiirite
(%33) ve kateter varhig: (%33), CYBU’de uzamis yatis (%87,5), uzamis antibiyotik
kullanimi (%87,5), kiz cinsiyet (%75) ve kateter varligi (%62,5) tespit edilmistir. Bu
da bize NUSE’lerde iiriner kateter varligmin bir risk faktdrii oldugunu, kateter
takilmas: sirasinda aseptik kosullara uyulmasi, Kkateterlerin belirli siirelerde
degistirilmesi, gereksiz kateterizasyondan kagmilmasi ve kapali drenaj sisteminin

devamlilig1 konularina ¢ok dikkat edilmesi gerektigini gosterebilir.

Hastanede yatan pek ¢ok hasta antimikrobiyal ila¢ almaktadir. Genetik olarak
dirence yol agan elemanlarin yer degistirmesi veya seleksiyon yoluyla antibiyotikler
coklu ila¢ direncli bakteri tiirlerinin ortaya ¢ikmasina yol agar. Direngli suslar verilen
antibiyotiklerden etkilenmezken, ilaca duyarli normal insan florasindaki etkenler
baskilanirlar ve direngli suslar hastanede endemik olarak kalabilirler. Tedavi veya
koruma amagli yaygin antibiyotik kullanimi, direncin en O©nemli nedenidir.
Giliniimiizde pek cok pndmokok, stafilokok, enterokok tiirii ve tiiberkiiloz basili,

geemiste etkili olan antimikrobiyal ajanlarin ¢oguna direnglidir. Calismamizda S.
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aureus’larda metisilin direnci oranimiz %33,3, KNS’lerde metisilin direnci %100,
Klebsiella tiirlerinde ESBL pozitifligi oran1 %55,5, E. coli’lerde ise %75 olarak
bulunmustur. Bu sonuglar UHESA 2010 verilerine gore degerlendirildiginde ise S.
aureus’larda metisin direnci %10-25 persantil, KNS’lerde metisilin direnci %25-50
persantil, Klebsiella tirlerindeki ESBL pozitifligi %50-75, E. coli’lerde ESBL
pozitifligi ise >%90 persantil olarak saptanmistir (159). NNIS verilerinde 1999 yili
rakamlarina gore, S. aureus izolatlariin %350’si metisiline direngli, enterokoklarin
%25,9’u vankomisin direnglidir (156). Raymond J ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada izole
edilen KNS’ler arasinda %66 ve S. aureus’larda %18 metisilin direnci saptanmustir.
Ayni caligmada Klebsiella tiirlerinin %14’tinde ESBL pozitifligi tespit edilmistir
(50). Wisplinghoff H. ve ark.’nin yaptigi ¢calismada, S. aureus’lar arasinda metisilin
direnci %16, KNS’ler arasinda ise %84 oraninda saptamislardir (155). Ulkemizde
Ege Universitesi ve Marmara Universitesi Hastanesi cocuk servislerinde yapilan
calismalarda metisilin direnci S. aureus suslarinda %50-66,6, KNS suslarinda ise
%87,5 saptanmus, E.coli suslarinin %31,8-54,5’i, Klebsiella suslarinin  %46-
53,3’tinde ESBL pozitifligi saptanmistir (118, 123). Calismamiz da yerel yaynlarla
benzer direng oranlarina sahip olmakla birlikte, E. coli suslarinda ESBL pozitifligi
oranimiz (%75) yliksek saptanmistir. Bu sonug yaygin antibiyotik kullanimina bagh
E. coli suslarimin giin gectikge ESBL pozitifliginin artmasina bagli olabilir. Ayrica
riskli hasta grubunda ampirik antibiyotik se¢imini etkileyebilir. Ek olarak yukarida
ad1 gegen patojenlerde glikopeptid grubu antibiyotiklerden vankomisine kars1 direng
saptanmazken, KNS’lerin sadece %7,6’sinda teikoplanin direnci bulunmaktadir. Bu
da bu ajanin etken oldugu enfeksiyonlarin tedavisinde glikopeptid grubu

antibiyotiklerin etkili olabilecegini gostermektedir.

P. aeruginosa sik goriilen ve ¢abuk diren¢ gelisebilmesi agisindan onem
tasiyan bir HE etkenidir. Son yillarda direng orani artis gostermekle birlikte, farkli
ortamlarda bu direng oran1 da degiskenlik gostermektedir. Bu nedenle P. aeruginosa
siirveyanst ampirik tedavi rejimlerinin belirlenebilmesi i¢cin 6nem kazanmaktadir.
Calismamizda, P. aeruginosa’larda, gentamisin direnci bulunmazken piperasilin-
tazobaktam direnci (%66,6 direng) olarak bulunmustur. Ayrica sefepim ve
seftazidime %100 direng gozlenirken sefaperazon-sulbaktama %66 oraninda

duyarlidir. En duyarli oldugu antibiyotikler ise karbapenemler (%100 duyarli) ve
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siprofloksasin (%100 duyarl) olarak tespit edilmistir. Bu nedenle P. aeruginosa’nin
etkeni oldugu diisiiniilen enfeksiyonlarda ampirik tedavide sefaperazon-sulbaktam ya
da karbapenemler, ikinci basamak tedavide ise aminoglikozitlerin kullanilmasi

diisiiniilebilir.

Calismamizda Klebsiella tiirlerinde en yiiksek direng amoksisilin-klavulonat,
sefepim, sefotaksim, seftriakson, sefazolin de (%71,4 direng) gorillmiistiir.
Piperasilin-tazobaktam ve gentamisinde %85,8, karbapenemlerde %85,8,
siprofloksasinde %85,8 oraninda duyarlilik bulunmustur. Duyarliliklar esit olarak
saptandig1 i¢in sayilan antibiyotikler hem ampirik tedavide hem de 2. basamak

tedavide kullanilabilir.

Wisplinghoff H. ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada, E. coli’ler arasinda ampisilin-
sulbaktam direnci %34 iken calismamizda bu oran literatiire benzer olarak %28,5
bulunmustur (143). Piperasilin-tazobaktama ise %28,5 direng bulunmaktadir. Bu
nedenle ampirik tedavide bu antibiyotikler kullanilabilir g6ziikmektedir.
Calismamizda, seftriakson, seftazidim ve sefiksim direnci %85,7 civarindadir.
Sefaperazon-sulbaktam (%100  duyarli), siprofloksasin = (%100  duyarh),
karbapenemler (%100 duyarli) ve aminoglikozitler (%100) ile oldukga yiiksek
duyarlilik oranlart elde edilmis olup, bu antibiyotikler 2. basamak tedavide

distiniilebilir.

Calisma siiresince tim pediatri servislerinde toplam 41 hasta (%3,1) eks
olmustur. Bunlarin 16 tanesinde HE saptanmis (%39), bes tanesinin (%12,1) 6liimii
HE ile iligkili bulunmustur. Fransa’da yapilan bir ¢calismada bir yillik siire igerisinde
olan Oliimler retrospektif olarak incelenmis, olgularin %4,4’iinde 6liim i¢in esas
neden HE iken %37,8’inde 6liime yardimei neden olarak bulunmustur (162). Diger
bir agidan bakildiginda HE tanis1 alan 68 hastadan 16 tanesi (%23,5) 6lmiis ve
bunlarin bes tanesi (%7,4) HE nedeniyle eks olmustur. Misir’da 2005 yilinda yapilan
bir ¢aligmada HE olanlarda 6liim oran1 %52 bulunmustur (163). Istanbul’da pediatrik
vakalar iizerine yapilan bir ¢alismada HE olan hastalarda HE’ye bagli 6liim orani
%3,4 olarak bulunmustur (133). Stoll ve ark.’nin yaptif1 calismada YDYBU’de
genel 6liim oran1 %7 iken, HE olan bebeklerde bu oran %18’e ylikselmektedir (164).
Italya’da 2002 yilinda YDYBU’de yapilan bir ¢alismada genel &liim oram1 %7,1, HE
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tanist alanlarda 6liim oran1 %12,7, HE olmayan hastalarda %5,8 bulunmus ancak
fark anlamli olmamistir (165). YDYBU’de HE tamisi alan hastalarda 6liim orani
Avrupa’da 1996-1997 yilinda yapilmis bir ¢alismada %17, Japonya’da 2002-2003
yillarinda 9%10,3 (HE olmayanlarda ise %2,1) olarak bildirilmistir (50, 166).
Ulkemizde ise Izmir’de yapilan bir calismada YDYBU’de sepsis tanili hastalarda
mortalite %16, Tiirk Neonatoloji Dernegi’nin yaptig1 ¢ok merkezli bir caligmada ise
%24,4 bulunmustur (167, 168). Bursa’da yapilan baska bir ¢alismada ise YDYBU’de
genel Olim oran1 %8,6, HE olanlarda ise %15 olarak saptanmistir (132). Bizim
calismamizda da YDYBU’de toplam 24 hasta (%11,4) (24/210) eks olmus bunlarin
bes tanesi (%2,4) (5/210) HE nedeniyle kaybedilmistir. YDYBU’deki mortalite HE
olan hastalarda %30 (12/40), HE olmayanlarda %7 (12/170) bulunmustur. HE olan
grupta HE’ye baglt 6liim %12,5 (5/40) olarak gelisirken diger bolimlerde HE’ye
bagl 6liim goriilmemistir. YDYBU’deki HE nedeniyle kaybedilen 5 hastanin dogum
haftalar1 28-34, dogum agirliklar1 ise 1000-2330 gram arasinda degismekteydi. HE
bagli olmayan oliimler genellikle asir1 prematiir ve organ ve sistemlerinde yetmezlik
olan hastalardi. Diger 6liim nedenleri arasinda travma, kanamalar ve konjenital
anomaliler sayilabilir. Cocuk servisi ve CYBU’de HE’ye baghh 6liim
saptanmamistir. HE’ye bagli mortalite hastanin 6zellikleri, enfeksiyon vyeri,
enfeksiyon etkeni, ampirik kullanilan antibiyotigin uygunlugu gibi bir¢ok faktdrden

etkilenmektedir.

HE’lerin siirveyansi, enfeksiyon sikligini belirlemek ve enfeksiyonlarin
tedavisinde ve Onlenmesinde gerekli olan temel verileri saglamasi agisindan her
gecen giin 6onem kazanmaktadir. Genis spektrumlu antibiyotiklerin kisith kullanimu,
kisa stire kullanilmalari, kombine kullanilmalar1 ve bazi antibakteriyellerin de
doniistimlii  kullanimi1 direng gelisiminde ivmeyi azaltacaktir. Bununla birlikte
hastane enfeksiyon kontrol Onlemlerinin alinmasi, hastadan hastaya enfeksiyon
tasinmasinda en onemli gecis yollarindan biri olan saglik hizmeti veren kisilerin
ellerinden bulas1 azaltmak icin el yikamaya biiyiik 6zen gosterilmesi, egitim ve

izolasyon yontemlerinin de arttirilmasiyla HE siklig1 azalacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Ana

Bilim Dali yatakli servislerinde 1 Nisan 2010 - 31 Mart 2011 tarihleri arasinda

yapilan silirveyans calismasinda elde edilen sonuglar soyledir;

Tiim servislerdeki HE hizi %7,9, hasta giiniine gore insidans dansitesi 9,31/1.000

hasta giinii olarak tespit edilmistir.

En yiiksek HE hiz1 %33,3 ile CYBU’de gériilmiistiir. Bunu %32,3 ile yenidogan

ve %1,74 ile ¢cocuk servisi izlemistir.

En sik gorilen HE genel olarak, %49 goriilme orani ile KDE’ler olarak
bulunmustur. Bunu %21 ile NP ve %16 ile NUSE takip etmistir.

YDYBU’de saptanan HE’ler alt gruplara gére incelendiginde ise KDE’lerin

%47,7’si ve NP’lerin %75’inin kateter iliskili oldugu bulunmustur.

YDYBU’de alet kullanim oranlarimiz Tiirkiye ve ABD verileriyle uyumlu

saptanirken, alet iliskili enfeksiyon oranlari ise yliksek bulunmustur.

CYBU’de saptanan HE’ler alt gruplara gore incelendiginde ise NP’lerin %601 ve
NUSE’lerin %62,5’inin kateter iliskili oldugu bulunmustur.

CYBU’de alet kullanim oranlarimz Tiirkiye ve ABD verileriyle uyumlu

saptanirken, alet iligkili enfeksiyon oranlar ise yliksek bulunmustur.

KDE’ler genel olarak %49 oraninda goriilmiis olup, servislere gore ayri ayri
incelendiginde YDYBU’de %65, CYBU’de %18,8 ve ¢ocuk servisinde %17
oranlarinda tespit edilmistir. KDE’ler igerisinde KNS’ler %32,4 ile en ¢ok iireyen

patojenler olmuslardir.

NP genel olarak %21 oraninda goriilmiis olup, servislere gore ayri ayri
incelendiginde YDYBU’de %12, CYBU’de %31,2 ve g¢ocuk servisinde %50
oranlarinda tespit edilmistir. Pseudomonas aeruginosa %28,5 ile en sik iireyen

patojen olmustur.

NUSE genel olarak %16 oraninda goriilmiis olup, servislere gore ayri ayri
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incelendiginde YDYBU’de %4, CYBU’de %50 ve cocuk servisinde %28

oranlarinda tespit edilmistir. E. coli %40 ile en sik {ireyen patojen olmustur.

HE’ye yol acan etkenler arasinda en sik goriileni %18,5 ile KNS’ler olmuslardir.
Gram-pozitif bakteriler %28,5 oraninda etken olarak karsimiza ¢ikmistir. Gram-
negatif bakteriler %52,8 oraninda goriiliirken, bu grupta %12,8 ile Acinetobacter

baumanni ve Klebsiella tiirleri ilk siray1 almislardir.

YDYBU’de KNS, CYBU’de Pseudomonas aeruginosa ve E. coli, c¢ocuk

servisinde E. coli en sik izole edilen patojenler olmuslardir.

KNS’ler arasinda %200, S. aureus’larda %33,3 oraninda metisilin direnci
saptanmistir. Higbirinde glikopeptid grubu antibiyotiklere karst direng

saptanmamuistir.

P. aeruginosa’larda en yiiksek direng sefepim ve seftazidime, en yiiksek

duyarlilik ise karbapenem ve aminoglikozit grubu antibiyotiklere kars1 olmustur.

Klebsiella tiirlerinde %55,5, E. coli’lerde %75 oraninda ESBL pozitifligi

saptanmistir.

Klebsiella tiirlerinde en yiiksek direng amoksisilin-klavulonik asite, en yiiksek

duyarlilik ise piperasilin-tazobaktam ve karbapenemlere karsi tespit edilmistir.

E. coli’lerde en yiiksek direng amoksisilin-klavulonik asit, seftriakson,
seftazidime, en yiiksek duyarlilik ise sefoperazon-sulbaktam ve karbapenemlere

karsi tespit edilmistir.

HE’nin ortaya ¢ikis zamani, servisler ayr1 ayri incelendiginde birbirine ¢ok yakin
bulunmustur. Median deger olarak yenidogan servisinde yatmakta olan hastalarda

8,5 giin, CYBU’de 8 giin ve ¢ocuk servisinde 8,5 giinde ilk HE atag: gelismistir.

Hastanemizde genel mortalite oranlari YDYBU’de %11,4, CYBU’de %35,4
bulunmus, cocuk servisinde mortalite goézlenmemistir. Mortalite oranlar1 alt
gruplara ayrilarak incelendiginde; YDYBU’de %2,3 HE’ye bagl mortalite, %8
HE dis1 mortalite, %0,9 nedeni bilinemeyen mortalite saptannmstir. CYBU’de
HE’ye bagli mortalite goriilmezken, oliimlerin %16,6’s1 HE dis1, %18,7’si ise

nedeni bilinemeyen olarak gruplandirilmistir.
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Calismamizda, hastanemizde degerlendirmeye aldigimiz, CYBU, yenidogan

ve ¢ocuk servislerinde saptadigimiz HE’ler, bunlarin altinda yatan risk faktorleri,

etken patojenler ve diren¢ durumlari, HE lerin ortaya ¢ikis siireleri ve yol agtiklar1 ek

yatis siireleri bakimindan elde ettigimiz sonuglara gore Onerilerimizi su sekilde

siralayabiliriz:

Calismamizda YDYBU’de en sik goriilen HE, KDE’ler olmustur. Bu hastalarda
KDE i¢in kateter varliginin biiyiik risk oldugu bilinmeli ve bunu 6nlemek i¢in
kateterden kan alma islemleri, tedavi uygulama ve kateter bakimlar1 aseptik
kosullara ¢ok dikkat edilerek uygulanmalidir. Ayrica olgularin biiyiik kisminin
prematiir bebeklerden olugmasi da, bu hasta popiilasyonunun HE’ler agisindan
cok hassas bir konumda bulunduklarini ve enfeksiyon gecisi konusunda ozel
Oonem gosterilmesi gerektigini disiindiirmektedir. Ancak bu tiir enfeksiyonlari
onlemenin yolu sadece aseptik kosullara dikkat edilmesi ile basarilamamakta
olup, serviste hasta basina diisen hemsire sayisinin arttirilmasi, bununla iligkili
olarak izlenen hasta sayisinin eldeki ekipmanin sayisina gore ayarlanmasi, yeterli
egitimini almis ve tecriibesi olan kalict personellerin calistirilmast ve hemsire
bakim kalitesinin yiikseltilmesi bu konuda alinabilecek diger Onlemler gibi

goziikmektedir.

YDYBU ve CYBU’de saptanan NP olgularinin ¢ogunun endotrakeal entiibasyon
yoluyla mekanik ventilator destegi aldiklart saptanmis olup, entiibasyon
yapilirken aseptik kosullara ¢ok dikkat edilmesi, re-entiibasyonlardan miimkiin
oldugunca kag¢milmasi ve alt solunum yolundaki sekresyonlarin aspirasyonu
sirasinda aseptik kosullarin saglanmasi VIP hizim diisiirmeye yardimer olabilir.
Ekstiibasyon karar1 verilirken, tekrar entiibasyon olasiligi diisiiniilerek erken
ekstiibasyondan kaginilmalidir. Ventilasyon ihtiyact olan vakalarda non-invaziv
mekanik ventilasyonun uygulanmaya baslanmasi ve kullaniminin arttirilmasi

ventilator altindaki hastalarda NP gelismini azaltabilir.

NUSE’lerde iiriner kateter varliginin en énemli risk faktdrii oldugu bilinmelidir.
Kateter  takilmasi  sirasinda  aseptik  kosullara  uyulmasi,  gereksiz
kateterizasyondan kaginilmasi, uzun siire takili kalmamasi veya degistirilmesi ve

kapali drenaj sisteminin devamlilifi konularina ¢ok dikkat edilmesi bu
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enfeksiyon tiirliniin azaltilmasini saglayabilir.

KNS ve S. aureus’larda glikopeptid grubu antibiyotiklere karsi direng
saptanmamistir. Bu da bu ajanlarin etken oldugu enfeksiyonlarda bu tedavinin

etkili olabilecegini gostermektedir.

P. aeruginosa’nin etken oldugu diisiiniilen enfeksiyonlarda ampirik tedavide
sefaperazon-sulbaktam ya da karbapenemler, ikinci basamak tedavide ise

aminoglikozitler diistiniilebilir.

E. coli'nin etken olarak distinildigi enfeksiyonlarda ampirik tedavide
sefaperazon-sulbaktam ve piperasilin-tazobaktam kullanilabilir. Karbapenemler
ve aminoglikozitlerde ise oldukga yiiksek duyarlilik oranlar1 elde edilmis olup, bu
antibiyotikler 2. basamak tedavide diistiniilebilir.

Klebsiella tiirlerinin etken olarak diistintildiigii enfeksiyonlarda ampirik tedavide
piperasilin-tazobaktam ve sefiksim kullanilabilir.  Aminoglikozitler ve
karbapenem grubu antibiyotikler ise 2. basamak tedavide kullanilmasinin daha

dogru bir segim olabilir.

HE’lerin slirveyansi, enfeksiyon sikligmmi belirlemek ve enfeksiyonlarin
tedavisinde ve Onlenmesinde gerekli olan temel verileri saglamasi agisindan
onem kazanmaktadir. Genis spektrumlu antibiyotiklerin kisith kullanimi, kisa
sire kullanilmalari, kombine kullanilmalar1 ve bazi antibakteriyellerin de
doniistimlii kullanim1 direng¢ gelisiminde ivmeyi azaltacaktir. Bununla birlikte
hastane enfeksiyon kontrol 6nlemlerinin alinmasi, hastadan hastaya enfeksiyon
tasinmasinda en onemli gecis yollarindan biri olan saglik hizmeti veren kisilerin
ellerinden bulas1 azaltmak i¢in el yikamaya biiyiik 6zen gosterilmesi, egitim ve

izolasyon yontemlerinin de arttirilmasiyla HE siklig1 azalacaktir.

CYBU ve cocuk servislerinde hastalar hastanede uzun siire yatmaktadirlar. Oysa
bu hastalarin miimkiin olan en kisa siirede taburcu edilmesi gerekmektedir.
Boylece HE gelisimi agisindan bir risk faktorii olan yatis siiresini kisaltmasi,
HE’nin ortaya ¢ikis zamani konusunda daha dogru bilgiye ulasilmasi,
klinigimizin HE hizin1 azaltmaya yardimci olmasi, HE ve yatis siiresindeki

uzama arasindaki kisir dongiliyli kirmasi, HE’ye bagli morbidite ve mortaliteyi
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azaltmasi ve bizim gibi kaynak sikintis1 ¢eken gelismekte olan iilkelerde hasta
bakim maliyetlerini azaltma gibi konularda oldukg¢a dnemli bir mesafe katedilmis

olacaktir.

Calismamizda, hastanemizde goriilen HE hizi, goriilen enfeksiyon tiirleri, en sik
goriilen HE’ler olarak saptadigimiz KDE’ler, NP’ler ve NUSE’lerin gelisiminde
etkili olan risk faktorleri, etken mikroorganizmalar ve diren¢ durumlar
tanimlanmis olup, bunlarin 6nlenmesi bakimindan el hijyenine ve belirlenen risk
faktorlerine dikkat edilmesi, etkenlerin diren¢ durumlarinin bilinmesi ve uygun
antibiyotik se¢imi konusunda siirveyans uygulanmasinin, HE’lerin goriilme
sikligini, yol ac¢tig1 mortalite ve morbiditenin azaltilmasini saglayacagi kanisina

varilmigtir.
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OZET

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Ana
Bilim Dah Yataklh Servislerinde Hastane Enfeksiyonlarinin Epidemiyolojik
Ozelliklerinin ve Klinik Bulgularinin Incelenmesi

Ulkelerin saglik diizeyi ne denli yiiksek olursa olsun, hastane enfeksiyonlart
(HE) yiiksek morbidite ve mortaliteleri, ekonomik a¢idan biliyiik bir yiik
olusturmalar1 nedeniyle hala ¢ok 6nemli bir sorun olma 6zelligini siirdiirmektedir.
HE, diinya capinda goriilmesine ragmen, siklig1 ilkeler, bolgeler ve hastaneler
arasinda biiylik farkliliklar gostermektedir. Cocuk hastalarda HE sikligi, gelismis
tilkelerde yas ile ters iliski gostermekte olup, siklig1 yasa ve hastanin 6zelliklerine
bagli olarak %0.17-%14 arasinda degisebilmektedir. Yas kiictildiik¢e hastane kokenli
enfeksiyon hizi yiikselmektedir. Kan dolasimi enfeksiyonu (KDE)’lerin pediatrik
hastalarda, HE’ler i¢inde en sik goriilen enfeksiyon tipi ve mortalite ve morbiditenin
en Onemli nedeni oldugu gosterilmistir. Bunu nozokomiyal pnomoni (NP) ve
nozokomiyal iiriner sistem enfeksiyon (NUSE)’lar1 izlemektedir. Her iig
enfeksiyonun da ortak 6zelligi bir cihaz ile iligkili olmasidir.

Cocuk hastalardaki vakalar, cocuk yogun bakim {initesi (CYBU) ve
yenidogan yogun bakim iinitesi (YDYBU) gibi kritik hastalig1 olan hastalarmn
bulundugu birimler ile ¢ok yakindan iliskilidir. HE’ler 6zellikle yenidoganlarda
goriilen immiin sistem immatiiritesi, konjenital anomalili dogum ve prematiire
cocuklar nedeniyle yenidogan servislerinde ve tani ve tedavi amagli girisimsel
islemlerin ¢ok yapildigi ve altta yatan risk faktorleri olan CYBU ve cocuk
servislerinde siktir.

Caligma siiresi olan Nisan 2010 tarihinden, Mart 2011 tarihine kadar HE’lerin
en sik goriildiigii servisler olan yenidogan servisi, CYBU ve ¢ocuk servislerine yatan
hastalarda gelisen hastane kaynakli enfeksiyonlar prospektif olarak hasta
dosyalarinin taranmasi, yapilan kiiltlir calisma sonuglarinin taranmasi ve klinik izlem
yontemi ile incelenmistir. Bu calisma ile, klinigimize yatan hastalarda gelisen
hastane kaynakli enfeksiyon vakalarinin tanimlanmasi, HE sikliginin belirlenmesi ve
yillik degisiminin izlenmesi, hastalarda altta yatan risk faktorlerinin belirlenmesi,
HE’lerin servislere, sistemlere ve mikroorganizma tiiriine gore dagiliminin
belirlenmesi, etken mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliginin belirlenmesi,
ampirik tedavi ve HE’lerin Onlenmesi bakimindan Oneriler gelistirilmesi
amaclanmustir.

Calisma siiresi olan 1 yil boyunca HE hizi %7.9 olarak bulunmus olup,
servislere gore yenidogan servisinde %32,3, CYBU’de %33,3 ve ¢ocuk servisinde
%1,74 olarak tespit edilmistir. Ik 3 sirada goriilen HE’ler KDE, NP ve NUSE olarak
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tespit edilmis olup, sirasiyla %49, %21 ve %16 oranlarinda goriilmiistiir. Koagiilaz
negatif stafilokok (KNS) tiim patojenler arasinda da %18,5 ile en ¢ok iireyen ajan
olmustur. Gram-negatif bakterilerden %212,8 ile Acinetobacter baumanni ve
Klebsiella tiirleri ilk sirayr almislardir. YDYBU’de KNS, CYBU’de ve g¢ocuk
servisinde E. coli ve Pseudomonas aeruginosa en sik izole edilen patojenler
olmustur.

KNS’ler arasinda %2100, S. aureus’larda %33,3 oraninda metisilin direnci
saptanmistir.  Klebsiella tiirlerinde %55,5, E.coli’lerde %75 oraninda ESBL
pozitifligi saptanmistir. P. aeruginosa’larda en yiiksek direng sefepim ve
seftazidime, en yiliksek duyarlilik ise karbapenem ve aminoglikozit grubu
antibiyotiklere kars1 olmustur. E. coli’lerde en yiiksek direng amoksisilin-klavulonik
asit, seftriakson ve seftazidime, en yiiksek duyarlilik ise sefoperazon-siilbaktam ve
karbapenemlere Kkarsi tespit edilmistir. Klebsiella tiirlerinde en yiiksek direng
amoksisilin-klavulonik asite, en yiiksek duyarlilik ise piperasilin-tazobactam ve
karbapenemlere karsi tespit edilmistir.

HE’lerin siirveyansi, enfeksiyon sikligini belirlemek ve enfeksiyonlarin
tedavisinde ve onlenmesinde gerekli olan temel verileri saglamasi agisindan dnem
kazanmaktadir. Genis spektrumlu antibiyotiklerin kisitli kullanimi, kisa siire
kullanilmalari, kombine kullanilmalar1 ve bazi antibakteriyellerin de doniistimlii
kullanim1 diren¢ gelisiminde ivmeyi azaltacaktir. Bununla birlikte hastane
enfeksiyon kontrol dnlemlerinin alinmasi, hastadan hastaya enfeksiyon tasinmasinda
en 6nemli gecis yollarindan biri olan saglik hizmeti veren kisgilerin ellerinden bulasi
azaltmak icin el yikamaya biiyilk O6zen gosterilmesi, egitim ve izolasyon
yontemlerinin de arttirilmasiyla HE siklig1 azalacaktir.

Anahtar kelimeler: Pediatrik hastane enfeksiyonu, kan dolasimi enfeksiyonu,
nozokomiyal pndmoni, nozokomiyal iiriner sistem enfeksiyonu
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SUMMARY

An Evaluation of the Epidemiology and Clinical Findings of the Nosocomial
Infections at the Department of Pediatrics, Suleyman Demirel University
Medical School Hospital

Regardless of the healthcare standards in different countries, hospital
infections remain being one of the most significant problems with their high level of
morbidity, mortality and economical losses. Nosocomial infections, seen worldwide,
vary to a great extent in their prevalence, mostly depending on the regions and
hospitals. Its prevalence in pediatric patients in developed countries tends to show a
reciprocal correlation with age and varies between 0,17-14%. As the age is
younger, the rate of the infection goes higher. Bloodstream infections in pediatric
patients has been shown to be the most prevalent and one of the most important
causes of mortality and morbidity. Nosocomial pneumonia and nosocomial urinary
tract infection subsequently follow it per prevalence. What is shared by all three
infections is being related to a device.

Pediatric cases are usually seen in neonatal and pediatric intensive care units
and in the patients who has critical illness. Nosocomial infections are very
common in neonatal intensive care units, in the cases of immune system immaturity,
congenital birth defects or premature birth, as well as in hematology/oncology
inpatient units where the invasive procedures are extensively applied for diagnosis
and treatment.

The study was done between April 2010 and March 2011, in the period when
the nosocomial infections are highly prevalent in neonatal unit, pediatric intensive
care unit and other pediatric units, by searching the patient charts, culture results and
progress notes. The goal of the study was to detect the cases followed in our inpatient
services; determine the prevalence and the incidence of the nosocomial infection
cases, the underlying risk factors, the distribution of the infections by services,
systems, and microorganisms, antibiotic sensitivity of the microorganisms and to
develop some empirical treatments of nosocomial infections.

During the study which took 1 year, the rate of the nosocomial infections was
found to be 7,9%; 32,3% at neonatal unit, 33,3% in pediatric intensive care unit,
1,74% in other pediatric services, subsequently. The first three ranked nosocomial
infections were bloodstream infections, nosocomial pneumonia and nosocomial
urinary system infections; 49%, 21% and 16% subsequently. Coagulase negative
staphylococcus (CNS) was found to be themost common amongst all
microorganisms (18,5%). Klebsiella spp. and Acinetobacter baumanni was found to
be the most common among gram-negative microorganisms (12,8%). Coagulase
negative staphylococcus has been the most common microorganism in neonatal unit,
and E. coli and Pseudomonas aeruginosa has been the most common in pediatric
intensive care unit and other pediatric services.
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100 % of coagulase negative staphylococcus and 33,3 % of S. aureus
acquired meticillin resistance. 55,5 % of Klebsiella spp. and 75 % of E. coli were
found to be ESBL positive. P. aeruginosa showed the strongest resistance to
sefepime and seftazidime, highest sensitivity to carbapenem and aminoglicosides.
E.coli showed the strongest resistance to amoxicillin — clavulonate, cefepime and
ceftriaxon, highest sensitivity to cefoperason - sulbactam and carbapenem. Klebsiella
spp. showed the strongest resistance to amoxicillin-clavulonate, highest
sensitivity to carbapenem and piperacillin-tazobactam.

The surveillance of the nosocomial infections is the most importance
regarding determination of the prevalence, treatment and prevention. The limited,
short term and combined use of wide spectrum antibiotics would prevent resistance
formation. Implementing necessary precautions such as hand washing and
sanitizing, educating health care providers will eventually decrease the prevalence of
hospital infections.

Key words: Pediatric nosocomial infection, bloodstream infection, nosocomial
pneumonia, nosocomial urinary tract infection
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T.C. Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 AD / Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari
HASTANE ENFEKSIYONLARI (HE) TAKIP FORMU

TARIH: .../ eevee] vunnnn

Adi, soyadi Yatis Tarihi
Dogum T. Cikis Tarihi
Yas, cins Enf. Gel. T
Protokol no Tam tarihi
Cinsiyet Erkek o  Kadino Yatis giinii
Yatis tanisi :
Altta yatan hastaliklar:
1- 4-
2- 5-
3- 6-
Dogum agirhgi : 1- <1000 gr 2-1001-1500 gr 3-1501-2500 gr 4- >2500 gr
Gestasyon haftasi: SAT’a gore; USG; Ballard;
Sonug¢:Taburcu O Sevk o Eksitus: HE bagli o HE dis1 nedene bagli o Nedeni bilinmeyen O

Risk Faktorleri:
0 Bagka hastanede yatig

Giin

o Immiinsiipresif tedavi

=]
=1
O

oRektoskopi / rektosigmoi-doskopi

Giin

o Biling kapalilig1

o Kemoterapi

o Santral venoz kateter

0 Bronkoskopi

o Steroid tedavis

o Sistofiks

o Bobrek yetmezligi

o Kolostomi

o Solunum yetmezligi

o Cerrahi girigim

o Kardiyopulmoner resii-
sitasyon

o Torasentez

o Cogul gebelik

o0 Lomber ponksiyon

o Total Exchange trans-fiizyon

o Disiik APGAR

0 Mekanik ventilasyon

o TPN

o EMR

o0 Mekonyum aspirasyonu

0 Trakeostomi

o Endotrakeal entiibasyon

o Nazogastrik tiip

o Transflizyon

0 Enteral beslenme

o Nazal ventilasyon

o0 Travma

o Gastrostomi

o Nefrostomi

o Uzamus antibiyotik kulla-nimi

0 Genetik hastalik

o Nétropeni

g Uzamis yatis

o0 Gogiis tiipii

o Parsiyel Exchange trans-flizyon

o Uriner anomali

o H2resp. blokorii/antiasit

o Periferik arteryel kateter

o VP sant

o0 Hemodiyaliz

o Periferik venoz kateter

o Yabanci cisim

o HIV/AIDS

o Periton diyalizi

o Yanik

o Idrar sondast

O Prematiirite

Diger:

Hastane enfeksiyonlari:

Tan1

Tani tarihi

Etken




1 2 3 4 5 6

Alinan yer
Tarih
Mikroorganizma
MRSA
K.Pnémoni/ESBL
E.Coli/ESBL
P.aeruginosa/KD
A.baumannii/KD
VRE
Pen direngli Pnomokok
MRKNS

D-OD-R | D-OD-R D-OD-R D-OD-R D-OD-R D-OD-R
Amfoterisin B (lipid) O-0-0 |O0-0-0 |O0-0-0 | 0-0-0 | O-0-0 | O0-0-0
Amikasin O-0-0 |O0-0-0 | 0-0-0 | 0-0-0 | 0-0-0 | 0-0-0
Amoksisilin + klavulonat o-o-o | o-o-o O- O-0 O- O-0 O- O-0 O- O-0
Ampisilin O-0-0 |0-0-0 |0-0-0 | O-0-0 | 0-0-0 | O-0-0
Ampisilin + sulbactam 0O-0-0 |O0-0-0 |O0-0-0 |0-0-0 |o0-0-0 | 0-0-0
Asiklovir O-0-0 |o-o0-0 |o0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0 | 0-0-0
Aztreonam O-0-0 | O-0-0 O- O-O0 O- O0-0 O- O0-0 O- O-0
Ertapenem O-0-0 | 0-0-0 0- 0-0 O- 0-0 O- 0-0 O- 0-0
Flukonazol O-0-0 |o-o0-0 |o0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0 | 0-0-0
Gentamisin 0O-0-0 |O0-0-0 |O0-0-0 |0-0-0 |o0-0-0 | 0-0-0
Itrokonazol O0- O0-0 O- O-0 O- O-0 O- O0-0 O- O0-0 O- O0-0
Imipenem O-0-0 |O0-0-0 | 0-0-0 | 0-0-0 | 0-0-0 | 0-0-0
Kaspofungin O-0-0 |0-0-0 |0-0-0 | O-0-0 | 0-0-0 | O-0-0
Klaritromisin O-0-0 |o-o0-0 |o0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0 | 0-0-0
Klindamisin O-0-0 |o-o0-0 |o0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0 | 0-0-0
Kloramfenikol 0O-0-0 |O0-0-0 |O0-0-0 |0-0-0 |o0-0-0 | 0-0-0
Linezolid O-0-0 |o-o0-0 |o0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0 | 0-0-0
Meropenem O-0-0 | 0-0-0 0- 0-0 O- 0-0 O- 0-0 O- 0-0
Metranidazol O-0-0 |O0-0-0 |O0-0-0 | 0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0
Netilmisin 0-0-0 |o0-o0-0 |o0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0 | 0-0-0
Oseltamivir O-0-0 |O0-0-0 |O0-0-0 | 0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0
Penisilin O-0-0 |O0-0-0 | 0-0-0 | 0-0-0 | 0-0-0 | 0-0-0
Piperasilin+tazobactam o-o-o0 | o-o-o O- O-0 O- O-0 O- O-0 O- O-0
Rifampin 0-0-0 |0-0-0 | 0-0-0 | O-0-0 | 0-0-0 | O-0-0
Sefepim 0-0-0 |0-0-0 | 0-0-0 | O-0-0 | 0-0-0 | O-0-0
Sefaperazon+sulbactam O-0-0 |O0-0-0 |O0-0-0 | 0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0
sefotaksim O-0-0 |O0-0-0 |O0-0-0 | 0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0
seftazidim 0-0-0 |o0-o0-0 |o0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0 | 0-0-0
Seftriakson 0-0-0 |o0-o0-0 |o0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0 | 0-0-0
Sefuroksim 0-0-0 |o0-o0-0 |o0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0 | 0-0-0
Siprofloksasin O-0-0 |O0-0-0 |O0-0-0 | 0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0
Teikoplanin O-0-0 |O0-0-0 |O0-0-0 | 0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0
Tikarsilin+klavulonik asit o-o-o0 | o-o-o O- O-0 O- O-0 O- O-0 O- O-0
Tobramisin O-0-0 |O0-0-0 |O0-0-0 | 0-0-0 | o-0-0 | O0-0-0
Vankomisin 0O-0-0 |O0-0-0 |O0-0-0 | 0-0-0 |o0-0-0 | O-0-0
Vorikonazol O-0-0 |Oo-0-0 |o-0-0 | o0-0-0 | o-0-0 | O-0-0

MRSA: Metisilin direngli S.aureus , ESBL: genisletilmis spektrumlu beta laktamaz, KD: karbapenem direnci

D: duyarlt OD: orta duyarli R: Direngli

VRE: vankomisin direngli enterokok, MRKNS: Metisilin direngli koagiilaz negatif stafilokoklar
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EK 2. Ulusal Hastane Enfeksiyonlar1 Siirveyanst (UHESA) tan1 kodlar1 (161)

USE Uriner Sistem Enfeksiyonu

USE-KAT Kateter iliskili liriner sistem enfeksiyonu

USE-SEMP Semptomatik iiriner sistem enfeksiyonu

USE-ASEB Asemptomatik bakteriiiri

USE-DUSE Uriner sistemin diger enfeksiyonlar

CAE Cerrahi Alan Enfeksiyonu (CAE)

CAE-CILT Yiizeyel insizyonel CAE

CAE-YD Derin insizyonel CAE

CAE-OB Organ/bosluk tipi CAE

PNOM Pnémoni

PNOM-VIP Ventilator iligkili pndmoni

PNOM-PNOM Pnémoni

KDE Kan dolasimi enfeksiyonu

BAKT-LAB Laboratuar tarafindan kanitlanmis
bakteriyemi (primer bakteriyemi)

BAKT-KAT Kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonu

KLIN-SEPS Klinik sepsis

KE Kemik ve eklem enfeksiyonu

KE-KEMK Osteomiyelit

KE-EKLM Eklem veya bursa enfeksiyonu

KE-DISK Diskitis

MSS Merkezi sinir sistemi enfeksiyonu

MSS-IK Intrakranial enfeksiyon (beyin absesi,
subdural veya epidural enfeksiyon)

MSS-MENE Menenjit

MSS-SPAB Menenjit olmaksizin spinal abse

KVS Kardiyovaskiiler Sistem Enfeksiyonu

KVS-VASK Arteriyel veya venoz enfeksiyon

KVS-ENDO Endokardit

KVS-KARD Miyokardit veya perikardit
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KVS-MEDI Mediastinit

GKBB Goz, Kulak, Burun, Bogaz Enfeksiyonu

GKBB-KONJ Konjunktivit

GKBB-GOZ Konjunktivit disinda diger goz
enfeksiyonlari

GKBB-KULK Kulak ve mastoid enfeksiyonu

GKBB-AGIZ Ag1z boslugunun (agiz, dil, dis etleri)
enfeksiyonlari

GKBB-SINU Siniizit

GKBB-USOL Ust solunum yollarinin enfeksiyonu
(farenjit, larenjit, epiglottit)

GE Gastrointestinal Sistem Enfeksiyonu

GE-GE Gastroenterit

GE-GIS Gastrointestinal sistem

GE-HEP Hepatit

GE-IAB Intraabdominal enfeksiyon (baska yerde
tanimlanmamas)

GE-NEK Nekrotizan enterokolit

DASO Alt Solunum Yollarimin Diger
Enfeksiyonu (Pnomoni dis1)

DASO-BRON Pndmoniye ait bir kanit bulunmaksizin
bronsit, trakeobronsit, trakeit

DASO-AKCI Alt solunum yollarmin diger
enfeksiyonlari

URME Ureme Sisteminin Enfeksiyonu

URME-EMET Endometrit

URME-EPiZ Epizyotomi enfeksiyonu

URME-VAIN Vajen enfeksiyonu

URME-DURE Erkek veya kadin lireme sisteminin diger
enfeksiyonlari

CYD Cilt, Yumusak Doku Enfeksiyonu

CYD-CILT Cilt enfeksiyonu

CYD-YD Yumusak doku enfeksiyonu
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CYD-DEKU Dekiibit iilseri enfeksiyonu
CYD-YANK Yanik enfeksiyonu

CYD-MEME Meme absesi veya mastit
CYD-UMB Omfalit

CYD-PUST Infant piistiilozis

CYD-SUNN Yenidoganin siinnet yeri enfeksiyonu
SIS Sistemik Enfeksiyon

SIS-YE Yaygin (dissemine enfeksiyon)
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Ek 3. Hastane enfeksiyonlar1 tam kriterleri

1- Kan dolasim enfeksiyonlar: (13, 63):
Primer KDE’ler laboratuar olarak kanitlanmis KDE’ler (BAKT-LAB) ve klinik
sepsis (KLIN-SEPS) olarak ikiye ayrilmaktadir. Klinik sepsis tanimi, primer

olarak yenidogan ve infantlar1 kapsamaktadir.

A. Laboratuvar olarak kanitlanmis KDE (BAKT-LAB): Asagidaki kriterlerden en

az biri karsilanmalidir;

1. Kan kiiltiirtinde patojen oldugu bilinen bir mikroorganizmanin izole edilmesi ve
bu patojenin baska bir yerdeki enfeksiyonla iligkisinin olmamasi. Baska bir yerdeki
enfeksiyonla iligkili patojen, kan kiiltiiriinde tirerse bu sekonder KDE olarak kabul
edilmelidir. Intravaskiiler katatere bagli bakteriyemi ise primer KDE olarak ele alinir.
2. Ates (>38°C), titreme veya hipotansiyondan biri ve asagidakilerden birinin
olmasi;

a) Cilt flora iiyesi bir mikroorganizmanin (difteroidler [Corynebacterium
spp.], Bacillus tiirleri [B. anthracis hari¢], Propionibacterium tiirleri, koagiilaz-
negatif stafilokoklar [S. epidermidis dahil], viridans grup streptokoklar,
Aerococcus spp. veya Micrococcus spp.) farkli zamanlarda (ard1 ardina iki giin)
alinan iki kan kiiltiirlinde tiremesi ve bagka bir bolgedeki enfeksiyonla
iliskisinin olmamasi,

b) Hastada intravaskiiler bir cihaz varsa kiiltiirde cilt florasi {iyesi bir
mikroorganizma liremesi ve doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi,

c) Kanda patojene ait antijenin saptanmasi ve bagka bir bolgedeki
enfeksiyonla iligkisinin olmamasi.

3. Oniki ayliktan kii¢iik bebekte ates (>38°C), hipotermi (rektal <37°C), apne veya
bradikardiden birinin olmasi ve asagidaki kriterlerden birinin bulunmas;

a) Cilt flora iiyesi bir mikroorganizmanin (difteroidler [ Corynebacterium
spp.], Bacillus tiirleri [B. anthracis hari¢], Propionibacterium tiirleri, koagiilaz-
negatif stafilokoklar [S. epidermidis dahil], viridans grup streptokoklar,
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Aerococcus spp. Veya Micrococcus spp.) farkli zamanlarda (ardi ardina iki
giin) alinan iki kan kiiltiiriinde iiremesi ve baska bir bolgedeki enfeksiyonla
iliskisinin olmamasi,

b) Hastada intravaskiiler bir cihaz varsa kiiltiirde cilt floras tiyesi bir
mikroorganizma liremesi ve doktorun uygun antimiktrobiyal tedaviyi
baslamasi,

¢) Kanda patojene ait antijenin saptanmasi ve baska bir bolgedeki

enfeksiyonla iligkisinin olmamas.

B. Klinik sepsis (KLIN-SEPS): Asagidaki kriterlerden en az biri bulunmalidir,

1. Bagka bir nedene baglanamayan ates (>38°C), hipotansiyon (sistolik kan basinci
<90 mmHg) veya oligiiriden (<20 mL/saat) birinin ve asagidakilerden hepsinin
olmasi;
a) Kan kiiltliri alinmamig olmas, kiiltiirde iireme olmamasi veya kanda
antijen saptanmasi,
b) Baska bir bélgede enfeksiyon olmamasi,
c) Doktorun sepsis i¢in uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi.
2. Oniki ayliktan kiiciik bebeklerde baska bir nedene baglanamayan ates (>38°C),
hipotermi (rektal <37°C), apne veya bradikardiden birinin ve asagidakilerden
hepsinin olmasi;
a) Kan kiiltiiri alinmamis olmasi, kiiltiirde ireme olmamasi veya kanda
antijen saptanmasi,
b) Bagka bir bolgede enfeksiyon olmamasi,

c) Doktorun sepsis i¢in uygun antimikrobiyal tedaviyi basglamasi

Kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonu (BAKT-KAT) tanisi i¢in, Kateteri olan
bir hastada en az bir periferik kan kiiltiirii pozitifligi ile tan1 konan
bakteriyemi/fungemi ve eslik eden klinik enfeksiyon bulgularinin (ates, titreme
ve/veya hipotansiyon) saptanmasi ve kateter disinda baska bir enfeksiyon
kaynaginin bulunmamasi, ayrica asagidakilerden en az birinin bulunmasi

gereklidir:
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a) Periferik kan kiiltiirii ve kateterden alinan semikantitatif (>15 kob/kateter

segmenti) veya kantitatif kiiltiirden (>103 kob/kateter segmenti) ayni

mikroorganizmanin iiretilmesi (ayni tiirden ve ayn1 antibiyotik duyarlilik

paternine sahip),

b) Es zamanli kantitatif kan kiiltiirlerinde SK/periferik kan kiiltiiriindeki tireme

oraninin >5/1 olmasi,

c) Santral venoz kateteri (SK)’nden alinan kan kiiltiiriinde, es zamanli olarak

alinan periferik kan kiiltiiriine oranla >2 saat erken {ireme saptanmasi.

2- Nozokomiyal pnomoniler:

Nozokomiyal pnomoni tanist CDC kriterlerine gore ii¢ farkli baglik altinda

kayit altina alinir (13):

- Klinik olarak tan1 konan nozokomiyal pnémoni (PNOM1)

- Spesifik laboratuar bulgulari ile tan1 konan nozokomiyal pnémoni

(PNOM2)

- Bagisiklik sistemi baskilanmis hastada gelisen pnomoni (PNOM3)

Tablo 26. Klinik nozokomiyal Pnémoni tanisi i¢in algoritma (13)

Radyoloji

Belirti-Bulgular/Laboratuar

Arka arkaya ¢ekilmis iki veya daha fazla
akciger grafisinde asagidakilerden en az
birinin bulunmasi;

- Yeni veya progresif ve kalici

infiltrasyon

- Konsolidasyon

- Kavitasyon

- <1 yas altinda pnomatoseller

NOT: Altta yatan kardiyak veya
Pulmoner hastalig1 (respiratuar distres
sendromu, bronkopulmoner displazi,
Pulmoner 6dem veya kronik obstruktif
akciger hastali1) olmayan hastalarda
yukaridaki bulgulardan birinin kesin
olarak saptandig1 tek akciger grafisi
yeterlidir.

a) Baska bir nedene
baglanamayan ates (>38°C ),
b)Lékopeni (<4.000/mm?®) veya
16kositoz (>12.000/mm°),
ve asagidakilerden en az ikisi:

a) Yeni gelisen piriilan balgam veya
balgam karakterinde degisiklik
veya respiratuar sekresyonlarda
artma veya aspirasyon ihtiyacinda
artma,

b) Yeni baslayan veya artan
okstirtik, dispne veya takipne,

c) Fizik incelemede ral veya
bronsiyal solunum sesi
duyulmast,

d) Gaz degisiminde kotiilesme
(oksijen desatiirasyonu [oksijen
desatiirasyonu (PaO,/Fi0,<240)],
oksijen ihtiyacinda artma veya
ventilasyon ihtiyacinda artma
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Bu tablodaki kriterler kullanilarak klinik olarak nozokomiyal pndmoni tanis1 konan

hastalar PNOMI1 olarak kayzt altina alinir.

Tablo 27. Klinik NP tanisi konulan hastalarda spesifik bakteriyel veya fungal

etyolojiye yonelik kriterler (13):

Tipik Bakteriyel veya Filamentdz Fungal

Ajanlar

Atipik Pnodmoni Etkenleri ve Diger

Nadir Goriilen Patojenler

Asagidakilerden en az biri:
- Bagka bir odakla iliskisi olmayan
kan kiiltiiri pozitifligi
- Plevral s1v1 kiiltiiriinde tireme
olmasi
- Kontaminasyon diizeyi minimal
olan bir alt solunum yolu
orneginde kantitatif kiiltiir
pozitifligi
- BAL 6rneginini mikroskobik
incelemesinde (Gram boyast) >
%S5 hiicrede intraselliiler
mikroorganizma goriilmesi
- Histopatolojik incelemede
asagidakilerden en az birinin
bulunmasi:
- Abse olusumu veya bronglarda ve
alveollerde yogun notrofil birikimi
gosteren konsolidasyon odaklari
- Akciger parankiminin pozitif kantitatif
kiilttirti
- Akciger parankiminde fungal hif veya

psodohif invazyonunun saptanmasi

Asagidakilerden en az biri:

- Solunum sekresyonlarinin kiiltiiriinde
viriis ve Chlamydia tiretilmesi

- Solunum sekresyonlarinda viral antijen
veya antikor pozitifliginin saptanmasi

- Akut ve konvelasan donem
serumlarinda belirli bir patojen i¢in IgG
antikor titresinde dort kat artis (6rn;
Chlamydia, influenza viriisleri)

- Chlamydia veya Mycoplasma i¢in PCR
pozitifligi

- Chlamydia i¢in pozitif micro-IF testi

- Solunum sekresyonlarinda veya
dokuda Legionella i¢in kiiltiir pozitifligi
veya micro-IF testi pozitifligi

- Idrarda Legionella pneumophilia
serogrup antijenlerinin RIA veya EIA ile
saptanmasi

- Indirekt IFA ile akut ve konvelasan
donem serumlarinda L.pneumophilia
serogrup 1 antikor titresinde 4 kat artis

(1/128’¢ ¢ikacak sekilde)

Bu tablodaki spesifik testler kullanilarak nozokomiyal pndmoni tanisi konan hastalar

PNOM?2 olarak kayit altina alinr.




Tablo 28. Immiinkompromize hastalarda NP (13)
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- bagka bir nedene baglanamayan
ates (>38°C)

- Lokopeni (<4.000/mm°) veya
16kositoz (>12.000/mm?)

- >70 yas icin baska bir nedenle
aciklanamayan mental durum
degisikligi ve asagidakilerden en
az ikisi;

- Yeni gelisen piiriilan balgam
Veya balgam karakterinde
degisiklik, veya respiratuar
sekresyonlarda artma veya
aspirasyon ihtiyacinda artma

- Yeni baslayan veya artan
oksiirtik, dispne veya takipne

- Fizik incelemede ral veya
bronsiyal solunum sesi
duyulmasi

- Gaz degisiminde kotiilesme,
oksijen ihtiyacinda artma veya
ventilasyon ihtiyacinda artma

- Hemoptizi

- Ploritik goglis agrisi

Radyoloji | Belirti/Bulgular Laboratuvar
Tablo 1 Herhangi bir hasta i¢in Asagidakilerden en az biri:
ile ayni asagidakilerden en az biri: - Kan kiiltiirii ve balgam

kiiltiiriinde es zamanl
Candida spp. tiremesi
- Kontaminasyon diizeyi
minimal olan bir alt
solunum yolu 6rneginde
asagidaki yontemlerden biri
ile fungus veya
Pneumocystis carini
varliginini gosterilmesi:

- Direk mikroskopik
inceleme

- Kiiltiir pozitifligi

- Tablo 2’deki

kriterlerden biri

Bu tablodaki kriterler kullanilarak nozokomiyal pndmoni tanisi konan hastalar

PNOM3 olarak kayit altina alinr.
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12 aydan kiigiik ¢ocuklar i¢in tanimlanmis NP kriterleri (85):

a)

b)

c)

d)

e)
f)

Tanimlanmis bagka bir sebebe bagli olmayan viicut 1sisinda
instabilitenin olmasi,

Lakosit sayisinin <4.000/mm?® veya >15.000/mm? olmas1 ve band
form oraninin >%10 olmasi,

Yeni baslayan piiriilan karakterli balgam veya balgam karakterinde
degisiklik olmasi1 veya solunum yollarinda sekresyonlarin artmasi,
Apne, takipne veya hiriltinin olmasi,

Dinleme bulgusu olarak akcigerde, wheezig, ral veya ronkiis olmasi,
Kalp hizinin <100 atim/dk veya >170 atim/dk olmast

Yukarida sayilan klinik kriterlerden en az 3’1 ile birlikte gaz degisiminde kotiilesme

[(6r. O, desatiirasyonu, pulse oksimetrede SO,<%94) oksijen gereksiniminde artma

veya ventilator ayarlarini arttirma ihtiyaci] ve asagida belirtilen radyolojik kriterin

olmasi,

- Seri ¢ekilmis en az 2 akciger grafisinde yeni veya ilerleyici ve persistan infiltrasyon

veya konsolidasyon veya kavitasyon veya 1 yasindan kii¢iik cocuklarda

pndmotoselin goriilmesi [Altta yatan pulmoner ya da kardiyak hastaligi

(bronkopulmoner displazi, respiratuvar distress sendromu, pulmoner 6dem, vs.)

olmayan hastalarda tanimlayici tek bir akciger grafisi yeterli olabilir. ]

1-12 yas arasi ¢ocuklar i¢in tanimlanmig NP Kriterleri (85):

a)

b)
c)

d)

Tanimlanmis bagka bir sebebe bagli olmayan viicut 1sisinin >38,4°C
veya <37°C olmasi,

Lokosit sayisinin <4.000/mm? veya >15.000/mm?® olmasi,

Yeni baslayan piiriilan karakterli balgam veya balgam karakterinde
degisiklik olmas1 veya solunum yollarinda sekresyonlarin artmasi,
Yeni baglayan veya kdtiilesen Oksiiriik, dispne veya takipnenin olmasi,
Solunum seslerinde raller veya bronsial sesin duyulmasi,

Gaz degisiminde kotiilesme [(Or. O, desatiirasyonu; pulse
oksimetrede SO,<%94), oksijen gereksiniminde artma veya ventilator

ayarlarini arttirma ihtiyaci]
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Yukarida sayilan klinik kriterlerden en az 3’1 ile birlikte asagida belirtilen radyolojik
kriterin olmasi,

- Seri ¢ekilmis en az 2 akciger grafisinde yeni veya ilerleyici ve persistan infiltrasyon
veya konsolidasyon veya kavitasyon (Altta yatan pulmoner ya da kardiyak hastaligi
(bronkopulmoner displazi, respiratuvar distress sendromu, pulmoner 6dem, vs.)

olmayan hastalarda tanimlayici tek bir akciger grafisi yeterli olabilir.

3- Nozokomiyal iiriner sistem enfeksiyonlari:
Tanimlama igin CDC kriterleri kullanilmaktadir (13). Buna gore;
Semptomatik iiriner sistem enfeksiyonu i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:
1- Ates, sik idrara ¢ikma, idrar yaparken agri veya suprapubik hassasiyet
bulgularindan biri olan hastada idrar kiiltiiriinde >10° koloni/mL iireme
olmasi ve en ¢ok iki tiir bakteri iiremesi,
2- Ates, sik idrara ¢ikma, idrar yaparken agr1 veya suprapubik hassasiyet
bulgularindan ikisinin ve asagidakilerden birinin olmasi:

a. “Dipstick” testinin 16kosit esteraz ve/veya nitrat i¢in pozitif olmasi,

b. Piyiiri (>10 16kosit/ml idrar veya santriflij edilmemis idrarin biyiik
biiylitmesinde >3 16kosit),

c. Santriflij edilmemis idrarin Gram yaymasinda bakteri goriilmesi,

d. Miksiyon yoluyla alinmamus iki idrar kiiltiirtinde >100 koloni/mL ayn1
tiropatojenin (Gram-negatif bakteriler veya Staphylococcus
saprophyticus) liremesi,

e. Uygun antibiyotik alan bir hastada liropatojen bir mikroorganizmanin
<10° koloni/ml saf olarak iiremesi,

f. Doktorun iiriner enfeksiyon tanisi koymasi,

g. Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi.

3- 12 ayliktan kiiglik bebeklerde ates (>38°C), hipotermi (<37°C), apne,
bradikardi, idrar yaparken aglama, letarji veya kusmadan birinin ve
asagidakilerden birinin bulunmas:

a. “Dipstick” testinin 16kosit esteraz ve/veya nitrat i¢in pozitif olmasi,



f.
g.
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Piyiiri,

Santrifiij edilmemis idrarin Gram yaymasinda bakteri goriilmesi,
Miksiyon yoluyla alinmamas iki idrar kiiltliriinde >100 koloni/mL ayni
liropatojenin iiremesi

Uygun antibiyotik alan bir hastada tiropatojen bir mikroorganizmanin
<10° koloni/ml iiremesi,

Doktorun iiriner enfeksiyon tanis1 koymast,

Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamasi.

Asemptomatik bakteriiiri tanisi i¢in asagidaki kriterlerden biri olmalidir:

1- Idrar kiiltiirii alimmadan 7 giin dncesine dek iiriner kateter bulunan bir hastada

ates (>38°C), sik idrara ¢ikma, idrar yaparken agri veya suprapubik hassasiyet

olmamast ve idrar kiiltiiriinde >10° koloni/mL iireme olmasi ve en ¢ok iki tiir

bakteri tiremesi.

2- Iki idrar kiiltiiriinden ilki alinmadan 7 giin dncesine dek iiriner kateter

bulunmayan bir hastada ates (>38°C), sik idrara ¢ikma, idrar yaparken agr1

veya suprapubik hassasiyet olmamasi ve idrar kiiltiiriinde >10° koloni/mL

tireme olmasi ve en ¢ok iki tiir bakteri tiremesi.

Uriner sistemin diger (bobrekler, {ireter, mesane, iiretra veya retroperitoneal ya da

perinefritik bosluklardaki dokular) enfeksiyonlari i¢in asagidaki kriterlerden biri

bulunmalidir:

1- Tlgili taraftaki s1v1 (idrar disinda) veya doku kiiltiiriinde mikroorganizma izole

edilmesi,

2- Dogrudan dogruya muayenede, ameliyatta veya histopatolojik inceleme

sirasinda abse veya bagska bir enfeksiyon bulgusu saptanmasi,

3- Ates (>38°C), ilgili tarafta lokalize agr1 veya hassasiyetten ikisi ve

asagidakilerden birinin olmast:

a.
b.

C.

Ilgili taraftan piiriilan drenaj,

Kan kiiltiirtinde mikroorganizma izole edilmesi
Enfeksiyonun radyolojik belirtileri (ultrasonografi, CT, MR
gorlintiilleme ve radyontiklid inceleme sonuglarini kapsar),
Doktorun enfeksiyon tanisi,

Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamas:.



4- 12 ayliktan kiiglik bebeklerde ates (>38°C), hipotermi (<37°C), apne,

bradikardi, letarji veya kusmadan birinin ve agagidakilerden birinin

bulunmast:

a.
b.
C.
d.
e.
Kandidiiri: Piyiiri (>10 16kosit/mL) ile birlikte idrar kiiltiirinde >10%-10° cfu/mL

Ilgili taraftan piiriilan drenaj,

Kan kiiltlirlinde mikroorganizma izole edilmesi,
Enfeksiyonun radyolojik belirtileri

Doktorun enfeksiyon tanisi,

Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamasi.

Candida tiremesi olarak tanimlanir (157).
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