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.LOZET

Nozokomiyal sepsis, yogun bakim Unitelerinde (YBU) énemli bir
sorun olmaya devam etmektedir. Klinik ¢alismanin amaci, yogun bakim
Unitelerindeki nozokomiyal sepsis mortalite oranini azaltmaktir. Bu
calismada yogun bakim unitelerinde mortaliteyle iligkili risk faktorleri
bulunmaya c¢alhigildi.

Bu prospektif gcalisma 1 Mart 2004 — 1 Mart 2005 tarihleri arasinda
Firat Universitesi Firat Tip Merkezi Goglus Kalp Damar Cerrahisi ile
Anestezi ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitelerinde yapildi. YBU'ne
kabul edilen hastalar en azindan 48 saat izlendikten sonra galismaya dahil
edildi. 48 saatten sonra Olen ve taburcu olan hastalar mortalite analizine
alindi. Nozokomiyal infeksiyonlarin tanisi CDC (Center for Disease Control
and Prevention) kriterlerine gore kondu ve spesifik infeksiyon alanlarina
gore siniflandirildi.

470 hastadan 81’'inde YBU kaynakli sepsis atagi gelisti. YBU’'nde
nozokomiyal sepsis orani %17.2 (81/470) ve mortalite orani %63 (51/81)
idi. Yas (p=0.02) ve kronik saglik degerlendiriimesi (APACHE Il skoru)
(p<0.05) Olenlerde yasayan hastalardan daha fazla 6nemli idi. Sepsis
ataginda gereksinim duyulan mekanik ventilasyon, entubasyon,
nazogastrik tup, Uuriner kateter mortaliteyi onemli olgude artiriyordu
(sirastyla OR=0.26, %95 Cl 0.1-0.63, p=0.000; OR=0.31, %95 CI 0.14—
0.67, p= 0.00; OR=0.12, %95 CI 0.02-0.83, p=0.000; OR=2.96, %95 CI
2.16-4.05, p=0.007). Yas, ortalama yatis gunu, sepsis tespit gunu ve

gereksinim duyulan total parenteral beslenme, enteral beslenme, gogus



tupu, abdominal dren, operasyon disi invaziv girisimler, invaziv girisimlerin
sayl ve guninde 6len ve yasayanlar arasinda fark bulunmadi.

Solunum ve boébrek yetmezligi mortaliteyi artiriyordu (sirasiyla
OR=0.50 %95 CI 0.26-0.97, p=0.008; OR=1.63 %95 Cl 0.97-2.75,
p=0.027). Karaciger yetmezligi, solid timor, kalp hastaldi, diabetes
mellitus, kan glukozu disregulasyonu, kronik obstuktif akciger hastaligi,
periferik damar hastaligi, vaskdulit, kemik iligi nakli, travma mortaliteyi
artirmadi.

H, reseptor antagonisti kullanimi mortaliteyi artirdi (OR=0.60 %95
Cl1 0.31-1.12, p=0.046). Antiasit, proton pompa inhibitérl, steroid ve diger
immunosupresif ila¢ kullanimi dlen hastalarda mortaliteyi artirmadi.

Acil cerrahi, elektif cerrahi, profilaksi, yara tipi ve transfizyon
mortaliteyi artirmadi.  Nozokomiyal sepsisin en sik primer kaynagi
pulmoner %38.3, Uriner % 29.7 ve intra-abdominal infeksiyonlar %12.4 idi.
Kaltur pozitif hastalardaki en sik mikroorganizmalar Pseudomonas spp.
%22.3 (%14.5 P.Aeroginosa igerir), E.Coli %17.1, S.aureus %17 (%9
metisilin-rezistans), Acinetobacter spp. %13.1 idi.

Hastalarda en sik kullanilan antibiyotikler meropenem %30.8,
teikoplanin %25.9, seftriakson %22.2, imipenem %16, sefotaksim %14.8,
sefazolin  %13.6, sulbaktam-sefoperazon %11.1, vankomisin %11.1,
piperasilin-tazobaktam %7.4 oraninda kullanildi.

Nozokomiyal sepsisde en sik kullanilan ampirik antibiyotik Gguncui
kusak sefalosporinlerdi. Ampirik olarak baslanan antiyotiklerin %74’U

uygun, %26’s1 uygun degildi.



Mortaliteyle iligkili en énemli risk faktorleri yas, APACHE Il skoru
yuksekligi, mekanik ventilasyon, entubasyon, nazogastrik tup, Uriner
kateterizasyon, solunum yetmezligi, bobrek yetmezligi, H, reseptor
antagonisti kullanimi ve H, reseptor antagonisti kullanma suresi olarak
gozlemlendi.

Anahtar Kelimeler: Yogun Bakim Unitesi, nozokomiyal sepsis,

surveyans, mortalite, risk faktorleri,



Il. ABSTRACT

SURVEILLANCE OF NOSOCOMIAL SEPSIS IN INTENSIVE CARE UNIT

Several problems are present nosocomial sepsis which still remains
an important health problem in Turkish intensive care units (ICUs). The
aim of the clinical practise is to decrease the mortality rate of nosocomial
sepsis in ICUs. This study sought to find mortality — related risk factors in
ICUs.

The prospective study was performed from 1 Mart 2004 to 1 Mart
2005 in the Chest Heart Vessel Surgery — ICU and Anesthesia and
Reanimation— ICU of Firat University Firat Medicine Center. The patients
who were followed in the ICUs for at least 48 hours were enrolled in the
study. Those patients who died within 48 hours of ICU discharge were
included in the mortality analysis. Nosocomial infections were defined
according to the Center for Disease Control and Prevention (CDC) criteria
and were categorised by specific infection site.

Among the 470 patients, 81 had ICU- acquired sepsis episodes. In-
ICUs nosocomial was sepsis rate 17.2% (81/470) and mortality rate 63%
(51/81). The age (p= 0.02), chronic health evaluation (APACHE Il score)
(p<0.05) were significantly longer for patients with a fatal outcome than for
surviors. Needs for mechanical ventilation, entubation, nasogastric
catheter, wurinary catheters episodes of sepsis were significantly
associated with fatalities (OR=0.26, %95 Cl 0.1-0.63, p=0.000;0R=0.31,
%95 Cl 0.14-0.67, p= 0.00; OR=0.12, %95 CI 0.02-0.83, p=0.000;

OR=2.96, %95 Cl 2.16-4.05, p=0.007, respectively). No differences



between fatalities and surviors were found in sex, the mean lengths of stay
in ICU, sepsis determining days, need for a total parenteral nutrition,
enteral nutrition, chest tube, abdominal drain, nonoperativ invaziv devices
and days-number of invaziv devices factor.

Respiratory failure, renal failure was associated with a fatal
outcome (OR=0.50 %95 CI 0.26-0.97, p=0.008; OR=1.63 %95 Cl 0.97—
2.75, p=0.027 respectively). Hepatic failure, solid tumor, heart disease,
diabetes mellitus, blood sugar disregulation, choronic obstructive lungs
disease, peripheri vessel disease, vasculitis, bone marrow transference,
body trauma was not associated with a fatal outcome.

H, receptor antagonist was associated with a fatal outcome
(OR=0.60 %95 CI 0.31-1.12, p=0.046). No differences between fatalities
and surviors were found in antiacid, proton pump inhibitors, steroid and
other immunosuppression drugs. Days of H; receptor antagonist was
associated with a fatal outcome (p=0.04, p=0.00, respectively). Mortality
increased not with days of steroid, proton pump inhibitor and other
immunosuppression drugs.

Emergency surgery, elective surgery, prophylaxis, wound type and

blood tranflsion were not significantly associated with a fatal outcome.

The most frequent primary sources of nosocomial sepsis were
lungs 38.3%, urinary 29.7% and intra-abdominal 12.4%. Cultures were
positive of the patients with common microorganisms were Pseudomonas
spp. 22.3% (including 14.5% P.aeroginosa), E.coli 17.1%, S.aureus 17%

(including 9% methicillin-resistant), Acinetobacter spp. 13.1%.



The most frequent antibiotic used for the patients with nosocomial
sepsis were respectively meropenem 30.8%, teicoplanin  25.9%,
ceftriaxone 22.2%, imipenem 16%, cefotaxime 14.8%, cefazolin 13.6%,
sulbactam-cefoperazone 11.1%, vancomycin 11.1%, piperacillin-
tasobactam 7.4%. Third-generation cephalosporins were the most
empirical antibiotics used in nosocomial sepsis. The empirical antibiotics

were seemly 74% and not seemly 26%.

The most important risk factors of mortality were observed older
age, high APACHE Il score, mechanical ventilation, intubation, nasogastric
catheterization, urinary catheterization, respiratory failure, renal failure,

used H; receptor antagonist and days of H; receptor antagonist.

Key Words: Intensive care unit, nosocomial sepsis, surveillance,

mortality, risk factors



ll. GiRIS

Sepsis, infeksiyona karsi gelisen sistemik inflamatuar yanit olarak
tanimlanmaktadir. Hastalarin hastaneye yatislarindan 72 saat sonra
ortaya cikan sepsis klinik tablosu ise nozokomiyal sepsis olarak
tanimlanir.

Gunumuzde tibbi teknoloji ve antimikrobiyal tedavideki gelismelere
ragmen ozellikle yogun bakim Unitelerinde (YBU) sepsis, hayati tehdit
edici dnemli bir problem olmaya devam etmektedir. Amerika birlesik
Devletleri (ABD)'nde 6lim nedenleri arasinda 13. sirada olup YBU’nde ise
2.siradadir. Ulkemizde de hastanede yatan hastalarda dzellikle YBU’nde,
sepsis 6nemli bir infeksiyon problemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
YBU'nde vyatan hastalarin 6énemli bir kismi sepsis nedeniyle
kaybedilmektedir. Yasayan hastalarda ise yasam Kkalitesinde azalma
olusmaktadir. Son vyillarda yogun tedavi uygulamalari ve invaziv
girigsimlerin  sikhginda artmaya bagli olarak sepsis insidansi ve
mortalitesinde de artis meydana gelmistir (1). Bu nedenle, YBU’'nde yatan
hastalar morbidite, mortalite ve maliyette yuksek artisa neden olmakta ve
hastane infeksiyonlari yonlyle degerlendirip gerekli dnlemlerin alinmasi
gereken 6nemli hasta grubunu olusturmaktadir (2).

Nozokomiyal sepsis olgularinda ortaya ¢ikan ek maliyet ortalama
3.061-40.890 Amerikan dolari arasinda degismektedir (3—6). Maliyet
artisinin énemli kismini antibiyotikler olusturmaktadir (3, 5, 7). Uygun ve
etkili infeksiyon kontrol programlari yardimiyla ek maliyeti % 24-32

oraninda dusurebilmek olasi gézukmektedir (3, 5).



Bu amagila; iyi planlanmis surveyans programlarinin dtzenli olarak
yuratulmesi, verilerin kisa surede degerlendirilip sonuglarinin etkili sekilde
uygulanmasi gerekir. Hastane surveyans programlarinin tumundn
amagclari vardir. Bunlar endemik hastane infeksiyon hizlarini saptamak,
epidemileri belirlemek, infeksiyon kontrol &nlemlerini degerlendirmek,
hastane calisanlarini yonlendirmek, diger hastanelerin infeksiyon hizlari ile
karsilastirma yapmak, bu verilerden yararlanarak hastane infeksiyonlarinin
sikhgini azaltmak ve yasal gereklilikleri yerine getirmek seklinde sayilabilir
(1).

Bu nedenle YBU birimlerine yonelik etkili stirveyans yontemlerinin
yurutilmesi ve gerekli dnlemlerin alinmasi, dizenlemelerin yapilmasi,
YBU’nde gériilen sepsis sikliginda azalmaya yol agacaktir.

Bu calismada yukarida belirtilen amaca yodnelik olarak Firat
Universitesi Firat Tip Merkezi (FTM) YBU'lerinde nozokomiyal sepsis
surveyansi ve cgesitli risk faktorlerinin  mortalite ile iligkisi, Ureyen
mikroorganizmalarin tipi ve antibiyotik duyarliliklarinin degerlendiriimesi,
ampirik  antibiyotik  uygulamalarinin rasyonel olup  olmadigi

degerlendiriimeye calisiimistir.

A. NOZOKOMIYAL SEPSIiS

A.1. TANI

Sepsis, birgok sistemi tutan, hemodinamik degisikliklere yol agan;
sok, organ fonksiyon bozuklugu ve organ yetmezligine kadar gidebilen
olumcul bir infeksiyon hastaligidir. Hastalarin hastaneye yatislarindan 48—

72 saat sonra ortaya cikan sepsis klinik tablosu ise nozokomiyal sepsis



olarak tanimlanir. Sepsis klinigi; hafif sepsis bulgularindan, septik sok,
multiorgan yetmezligi ve oOlume kadar giden genis bir klinik tabloyu
kapsamaktadir (8).

Sepsis, infeksiyona sistemik inflamatuar yanit olarak tanimlanir.
Gegmis yillarda sepsis ve ilgili klinik tablolarin tanimlanmasinda
bakteremi, septisemi, sepsis, sepsis sendromu ve septik sok gibi farkli
terimler kullaniimistir. Bu hastaligin taniminda goérus birliginin olmamasi,
sepsis ile ilgili arastirmalarda; sepsis insidansi, prevalansi ve tedavi
sonuglarinin karsilastiriimasinda 6nemli farklihklar dogurmustur (1, 9).
American College of Chest Physicians (ACCP) ve The Society of Critical
Care Medicine (SCCM) 1991 yilinda sepsisle ilgili tanimlari glincellemigler

ve bu tanimlar 1992 yilinda yayinlanmistir (Tablo—1) (10).

Tablo-1

1991 ACCP/SCCM Konsensus Konferans tanimlari (10)

Infeksiyon
Mikroorganizmalarin, normalde steril konak dokularinda bulunmasi veya
invazyonu sonucu geligsen inflamatuar yanittir
Bakteremi
Canli bakterilerin dolagsimda bulunmasidir. Bakteremi tanisi kultar
pozitifligi ile konur.
Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS)
Asagidaki durumlardan iki veya daha fazlasinin bulunmasi:
1. Vucut isisinin > 38 °C veya < 36 °C olmasi
2. Kalp atim hizinin > 90/dakika olmasi
3. Solunum hizinin > 20/dakika veya PaCO2 < 32 mmHg olmasi
4. Lokosit sayisinin >12000/mm3 veya < 4000/mm3 veya periferik

yaymada % 10’un Uzerinde band formunun bulunmasidir.



Tablo 1 (devam)

Sepsis

Sepsis infeksiyona sistemik inflamatuar yanit olarak tanimlanmaktadir.
infeksiyona bagli SIRS bulgularindan iki veya daha fazlasinin
bulunmasidir.

Agir sepsis

Sepsis ile birlikte organ fonksiyon bozuklugu, hipoperfizyon veya
hipotansiyonun bulunmasidir. Hipoperflizyon ve perflizyon bozuklugunda,
laktik asidoz, oliguri veya mental durumda akut degisiklik bulunabilir.
Sepsise bagl hipotansiyon

Sistolik kan basincinin 90 mmHg’nin altina dismesi veya baska bir neden
olmaksizin bilinen sistolik kan basincinin 40 mmHg veya daha fazla
dusmesi

Septik sok

Sepsiste yeterli sivi tedavisine ragmen, hipotansiyon ile birlikte perfuzyon
bozuklugu belirtilerinin (laktik asidoz, oliguri, akut mental degisiklik) devam
etmesi durumudur. Perflizyon bozuklugu belirlendigi zaman inotropik veya
vasopressor ilag alanlarda hipotansiyon olmayabilir. Bu hastalar yinede
septik sok olarak tanimlanir

Multiple organ disfonksiyon sendromu (MODS)
Akut hastalik tablosu icinde olan hastada organ fonksiyon degisikliklerinin

bulunmasidir. Bu klinik tabloda tedavisiz homeostaz saglanamaz.

10



MODS’da yedi major organ disfonksiyonu Tablo-2’de bildirilmistir (11).

Tablo-2

Spesifik organ sistem disfonksiyonu tanimlari

Respiratuar disfonksiyon

Tanimda en sik PaO,/FiO, oraninda digsme veya oksijen ihtiyacinda artis
seklinde yansiyan oksijenasyonunda degisiklik kullanilir. Pozitif—ekspirasyon
sonu basing (PEEP) duzeyi ve/veya mekanik ventilator ihtiyaci da

respiratuar disfonksiyon olarak tanimlanir.

Renal disfonksiyon

Serum kreatinin duzeyinde artig, idrar ¢ikisinda azalma (oliguri, anuri) veya
renal replasman disfonksiyonu gosterir.

Hepatik disfonksiyon

Sarilik veya hiperbilirubinemi, serum transaminaz, laktat dehidrogenaz veya
alkalen fosfataz seviyelerinde 4 kat artis hepatik disfonksiyonu gosterir.
Kardiyovaskiiler disfonksiyon

Hipotansiyon, aritmilerin varligi, inotropik ajan veya vazopressor ihtiyaci ve
santral vendz basing veya pulmoner kapiller "wedge" basincinda artis
kardiyovaskuler disfonksiyonu gosterir. Kalp hizinda degisiklik veya kardiyak

arrest de kardiyovaskuler disfonksiyonu gosterebilir.

11



Tablo-2 (Devam)

Hematolojik disfonksiyon

Trombositopeni, I0kositoz veya Iokopeni, protrombin zamani, parsiyel
tromboplastin zamani, fibrin yikim Urlnleride artis veya dissemine
intravaskuler koagulasyonun diger bulgulari ile birlikte koagulopatinin
olmasi hematolojik disfonksiyonu gosterir. Kanama ve ekimozlar bazi

skorlama sistemlerinde organ disfonksiyonu olarak tanimlanir.

Gastrointestinal disfonksiyon

Gastrointestinal kanama, akalklloz kolesistit, pankreatit, ileus, enteral
beslenmenin tolere edilememesi, intestinal iskemi veya infarktis ve

gastrointestinal perferasyon, disfonksiyonu gosterir

Norolojik disfonksiyon

Suur dizeyinde ve serebral fonksiyonlarda degisiklik ndrolojik
disfonksiyonu gosteririr. Glaskow koma skorunda disus, koma, konflizyon

ve psikoz santral sinir sistemi fonksiyon degisikligini yansitir.

Endokrin disfonksiyon

insiilin direncine bagli hiperglisemi, hipertrigliseridemi, hipoalbuminemi,

kilo kaybi ve hiperkatabolizm endokrin disfonksiyonu gosterir

12



Baslangictaki olay direkt organ hasarina veya hemodinamik
degisikliklerle (hipotansiyon ve/veya kardiyak outputta dlsus) birlikte organ
disfonksiyonu ve yetmezligine neden olabilir. Buna primer MODS denir.
Hastaligin ileri donemlerinde, siklikla sok ve sepsis ile iligkili organ
disfonksiyon ve yetmezligine ise sekonder MODS denir (12). Calismalarda
organ disfonksiyonu derecesini saptamak igin kullanilan birgok skorlama
sisteminin  (MODS, SOFA, LOD, SAP, PIiRO) prognoz agisindan
birbirlerinden farkli olmadigi saptanmistir (13—14).

ACCP, SCCM, "European Society of Intensive Care Medicine
(ESICM)", "American Thoracic Society (ATS)" ve "Surgical Infection
Society (SIS)in 2001 yilinda yaptiklari ortak toplantida sepsis ile ilgili
tanimlar yeniden gobzden gegciriimisti. Bu konferansta, sepsis
patofizyolojisindeki gelismeler i1siginda 1992 tanimlamalar géz 6nlnde
bulundurularak, sepsis tanimi yeniden gézden gegirilmis, sepsis tanisi igin
henlz altin bir standart olmadigi, onerilerin ancak hasta yatagi basinda
klinisyenin karar vermesine yardimci olacagi vurgulanmistir.

SIRS tanisinda, klinik bulgularla beraber, serumda interldokin—6 (IL—
6), prokalsitonin (PCT) veya CRP duzeylerindeki artisin kullanilabilecegi
yorumu yapilmaktadir. Bunun yaninda arastirmacilar adrenomeddillin,
soluble CD14, I6kosit adezyon molekulli 1, makrofaj inflamatuar protein
1a, ekstraselluler fosfolipaz A, artisinin oldugunu goéstermiglerdir. Ancak
henlz bu konuda yeterli ¢galisma yoktur. Sepsis tani kriterleri Tablo-3'de

verilmistir (15) .
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Tablo-3

2001 ACCP/SCCM Konsensus Sepsis tani dlgutleri *

Gosterilmis veya suphelenilen infeksiyon ve agagidakilerden bazilari:

Genel parametreler

Ates (Vucut sicakhgi > 38.3°C)

Hipotermi (Vucut sicakhgi < 36°C)

Kalp atim hizi > 90/dakika veya yas i¢in normal degerden > 2 SD
Takipne > 30/dakika

Mental durum degisikligi

Belirgin 6dem veya pozitif sivi dengesi (24 saatte >20 mL/kQg)
Hiperglisemi (diabetin olmadigi durumlarda plazma glukozu
>110mg/dL veya 7,7 mM/L)

inflamatuar parametre

Lokositoz (Beyaz kure sayisinin > 12.000/uL)
Lokopeni (Beyaz kure sayisinin < 4.000/uL)
immatiir formun %10’dan fazla oldugu normal beyaz kiire sayisi
Plazma C reaktif proteinin normal degerden > 2 SD fazla olmasi

Plazma prokalsitonin degerinin normal degerden >2 SD

Hemodinamik parametreler

Arteriyel hipotansiyon (sistolik kan basincinin < 90 mmHg, ortalama
arteriyel basincin < 70 veya sistolik kan basincinin yetigkinlerde >
40 mmHg dusmesi veya yasa gore normal degerden <2 SD
olmasi

Miks vendz oksijen saturasyonu > %70

Kardiyak indeks > 3.51 dakika/m2
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Tablo-3 (Devam)

Organ disfonksiyon parametreleri

Arteriyel hipoksemi (PaO2/FiO2 < 300)

Akut oliglri (en az iki saat idrar ¢ikisi < 0.5mL/kg/saat veya
45mMI/L)

Kreatininde > 0,5 mg/dL artis

Koagulasyon bozukluklari (internasyonel normalizasyon orani (INR)
> 1,5 veya aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTZ) > 60
saniye

ileus (barsak seslerinin olmamasi)

Trombositopeni (trombosit sayisi < 100.000/uL)

Hiperbilirubinemi (plazma total bilirubin > 4 mg/dL veya 70mmol/L)

Doku perfuzyon parametreleri

Hiperlaktatemi (> 3 mmol/L)

Kapiller dolusta azalma veya deride renk degisikligi

* Kaynak 15’dan alinmigtir

SD: Standart deviasyon
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A.2. ETiYOLOJi VE EPIDEMiYOLOJi

Hastane infeksiyonlari ile ilgili sirveyans calismalari dinyada ve
ulkemizde oOzellikle son yillarda daha titizlikle ydratilmektedir. Bu
calismalarin sonuglari yayinlandikca, hastane infeksiyonlari ile ilgili
problemleri yakindan tanima ve takip etme olanagina kavusacagiz.
Hastane infeksiyonlari sikhgr Ulkeden Ulkeye, hastaneden hastaneye
degismektedir. YBU’'de hastane infeksiyonu ve dolayisiyla nozokomiyal
sepsis gelisme riski diger kliniklere gére daha ylksek oldugu bilinen bir
gercektir. YBU’'ndeki hastalar ayni zamanda epidemiler agisindan da risk
altindadir (8). YBU'nde nozokomiyal infeksiyon gelisme sikhgi %5,3-
%56,1 arasinda degisen oranlarda bildirilmektedir..

YBU kaynakll sepsiste en sik Gram negatif bakteriler etkenler
olarak gorulmektedir. Alberti ve arkadaslarinin yaptigi bir g¢alismada
toplum kaynakli sepsiste en sik etken Gram pozitif koklar iken, hastane ve
YBU kaynakl sepsiste en sik etken Gram negatif bakterilerdir (17). Martin
ve ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada ise 1979-1987 yillari arasinda
Gram negatif bakteriler en sik etkenler iken, 2000 yilinda Gram pozitif
bakterilerin daha sik olarak (%52,1) etken oldugu goérulmektedir (18).
Fungal mikroorganimalarin sikhdinda ise 1979 yilindan 2000 vyilina
gelindiginde %207 oraninda bir artis olmustur. Son yillardaki birgok
calismaya bakildiginda Gram pozitif bakteriler daha sik olarak
saptanmaktadir  (19). Ulkemizdeki bazi merkezlerin YBU’lerinde

nozokomiyal infeksiyonlarin dagilimi Tablo-4’de gérulmektedir (16).
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Tablo—4

Tirkiye'deki bazi merkezlerde eriskin YBU’de saptanan hastane

infeksiyonlarinin sistemlere gére dagihimi ( En sik goézlenen infeksiyonlar)

Merkez YBU tipi Hastane Dagilimi
infeksiyonlari (%)
Akdeniz Univ. Reanimasyon Solunum sistemi 63
Bakteremi+kateter 17
Uriner 15
Dokuz Eyliil Univ. Dahili Klinikler Pndémoni 30
Uriner 24
Sepsis 13
Baskent Univ. Dahili / cerrahi Pnémoni 46
Klinikler Uriner 19
Bakteremi 16
Atatiirk Univ. Reanimasyon Uriner 26
Cerrahi yara 25
Bakteriyemi 25
Gukurova Univ. Dahili / cerrahi Solunum sistemi 27
Klinikler j
Uriner 24
Bakteremi 21

Sepsis igin risk faktorleri asagidaki gibi siralanabilir (20, 21)

1. Konaga ait faktorler:
e Altta yatan hastalk
e Beslenme bozuklugu

e leriyas

17



e Siroz

e Diabetes Mellitus

e Kronik Bobrek Hastaligi
e Notropeni

e Genis travma ve yaniklar

o Kortikosteroid ve diger immunosupressif ajanlarin kullanimi

Lokal infeksiyonlar

. Mikrobiyal faktorler:

e Mikroorganizmanin tipi ve virtlansi
e Bakteriyel inokulum

e Konak kolonizasyonu

¢ Antimikrobiyal direnglilik

. Tedaviye ait faktorler:

Yogun bakim Unitesinde yatis suresi

invaziv girisimler

e Fazla miktarda parenteral mayi, kan ve kan urunlerini veriimesi
e Hemodiyaliz
e Enstrimantasyonlar  (Uriner kateter ve enstriimantasyon,

entibasyon, endotrakeal tip, mekanik ventilator v.s)

Buyuk cerrahi girisimler

. Cevresel faktorler:

e Ekzojen faktorler

e Yogun bakim Unitesinde yatis

e Hemsire/hasta orani
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A.3. FIZYOPATOLOJi

Sepsis; mikroorganizmalar, I6kositler, hUmoral faktérler ve vaskuler
endotel arasindaki kompleks bir etkilesimdir. Sepsis asagida sayilan klinik
durumlardan birinin sonucu olarak karsimiza gikar (24).

1. Bagisikligi normal bireylerde lokal infeksiyonun yayilmasi (peritonit,
apse, hidronefroz, kolanijit gibi).

2. Yeni doganlarda, bagisikligi baskilanmis kisilerde, kuguk bir
infeksiyon odagindan kaynaklanabilir (sellllit, folliktlit gibi). Bazen
infeksiyon odagi belirlenemez.

3. Bakteri intravendz kateterde oldugu gibi lokal bariyeri asarak direkt
dolagima gecer
Sepsis ve onun sonucu olarak gelisen Klinik tablolarin olusmasinda,

bakteriyel invazyon ile beraber bakteriyel hiicresel yapilar ve toksinlerde
rol oynamaktadir. Bu hucresel yapilar ve toksinler organizmada degisik
biyolojik sistemleri aktive eder; endojen mediatorlerin agiga c¢ikmasini,
kompleman ve koagulasyon sistemlerinin aktivasyonunu saglarlar. Bu
hicresel yapilar ve toksinler igerisinde en potent virllans faktoria Gram
negatif bakteri hlcre duvarindaki lipopolisakkaritlerdir (LPS veya
endotoxin). Ayrica kapsul polisakkaritleri, peptidoglikan, lipoteikoik asit,
protein A sepsis kaskatini baslatan en énemli hiicresel yapi ve toksinlerdir.
LPS’ler hicre membraninda kaldidi surece biyolojik olarak inaktifdir, ancak
hizli hicre blyumesi veya hicre yikmi sirasinda saliverilince bir dizi
olaylari baslatir. Kan dolagsiminda LPS-baglayan proteine (LBP) baglanir.
LPS-LBP kompleksi; monosit, makrofaj ve notrofiller Gzerindeki CD14

reseptorliine baglanir. LPS baglayan protein, LPS'in CD14'e baglanmasini
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kolaylastirir ve LPS ile hlicre arasindaki etkilesimi hizlandirir. LPS'e
verilen hucresel yanit, dakikalar ya da saatler iginde sitokinlerin yapim ve
salinimi seklinde olmaktadir. Bu mediatorlerin en 6nemlileri TNF-a, IL-1,
2, 6, 8, Trombosit aktive edici faktor (PAF) ve y-interferon’dur. TNF-q,
esas olarak makrofajlarda sentezlendikten sonra blytk bir kismi dolagsima
gegmeden hizla reseptorlerle etkilesim sonucu tlketilmektedir.
Glukokortikoidler, TNF geninin transkripsiyonunu ve TNF mRNA’sinin
translasyonunu bloke eder. Ama hucre, LPS ile bir kez uyarildiktan sonra
bunu durdurulmasi mumkin degildir. Bundan dolayi klinik kullanimda
glukokortikoidler basarisiz olmaktadir (22-24 ).

Dolagimdaki endotoxin dizeyi ne kadar fazla ise TNF-a duzeyleri
de o kadar fazladir ve klinik sonug¢ da o kadar kétudur. Hayvanlara yliksek
doz TNF-a verilmesi, sok, yaygin damar ici pihtilasma (DIC) ve 6lime yol
agcmaktadir. TNF-a' ya karsi monoklonal antikorlarin  verilmesi,
hayvanlarda 6lumu énler ve septik yaniti ortadan kaldirir (22, 24).

Sepsis sendromu; baslica mediator olan TNF-a  ve vicut
hicrelerinden salinan biyolojik olarak aktif diger Urlnler ile sinerjistik
olarak calisan inflamatuar reaksiyonlari kapsar. TNF- a; ates, Iokosit
mobilizasyonu, tagikardi, hipotansiyon, miyokard depresyonu, kapiller
sizinti, oliglrik bdbrek yetmezligi, renal kortikal nekroz, asidoz, eritropoez
ve miyelopoezin supresyonu ve DIC olusumunda rol almaktadir. TNF-q,
sepsisin ana mediyatori olmasina ragmen, septik yanita katilan birgok
sitokinden sadece birisidir. IL—1 septik soklu hastalarin kaninda bulunan
bir mediyator olup TNF-a’ya benzer yanit olusturmaktadir. TNF-a ve 1L—1

gibi bazi mediyatoérler pozitif feedback ile kendi kendilerinin sentezini de
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arttirirlar. IL-1'in ¢ok yuksek dozlari dahi TNF-a gibi lethal degildir. IL-1;
ates, istahsizlik, nétrofili veya nétropeni, koloni stimile edici faktér (doza
bagli olarak), IL-6 serum duzeylerinde artis, hepatik akut faz
proteinlerinde artig, kapiller sizinti, hepatik P-450 oksidaz aktivitesinde
azalma, ACTH ve tiroksin seviyelerinde diisme ve hipotansiyona neden
olur. IL—6 1limh endojen pirojendir, digerlerine kiyasla non-toksiktir. IL-8
kemotaktik ve noétrofil aktive edici faktordur. TNF-a, IF-y ve IL-1 gibi
sitokinlerin kombinasyonu, bir¢ok hlicre ve dokuda nitrik oksit sentetaz
[endothelium-derived relaxing factor (EDRF)] ve endothelin—1 gibi
faktorlerin olusmasina yol acgarlar. EDRF, LPS ya da TNF-a'nin
veriimesinden sonra hipotansiyon mekanizmasi igin gereklidir ve nitrik
oksit olusumunu saglar. Normalde endotel hicrelerinde, belirli néronlarda,
miyokardda ve trombositlerde duslik miktarlarda salinan bir enzimle
yapilan nitrik oksit hucreler arasi ve hucre i¢i haberlesmede rol oynar.
Sitokinlerle; endotel, damar diz kas, makrofaj ve nétrofillerden salinan
ikinci bir nitrik oksit sentaz enzimi ile olusturulan nitrik oksit ise uzun sure
ve yuksek miktarlarda yapilir. Sitotoksik ve sitostatiktir; mitokondriyal
solunumu inhibe eder, DNA harabiyetine yol agar, dokular igin zararli
hidroksil radikalleri olusumuna neden olur. EDRF potent bir vazodilatordir.
Endothelin—1 ise kuvvetli vazokonstriuktordur (22, 24).

Sepsiste bu mediatorlerin serbestlesmesi genellikle lokaldir ve
bircogunun yari 6omri c¢ok kisadir. Ayrica organizma, mediyatorleri
serbestlestiren mekanizmayi1 kontrol altinda tutabilir ve inhibe edecek
maddeleri Uretebilir. Eger olay kontrol altina alinamazsa endotel yapisi

bozulur asiri gecirgen hale gelir, bdylece bircok mediyator sistemik
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dolasima katilip ulastiklari kapillerde yeni inflamatuar olaylara sebep
olurlar (22, 24).

TNF-a, IL-1 ve PAF salinnmindan sonra bu mediatorler ve
endotoksinin etkisiyle arasidonik asitten I6kotrienler (LT), tromboksan A;
(TxAy), prostaglandin E; ve |, olusur. Sonra IF-y, IL-2, IL—4 ve Granllosit-
Monosit Koloni Stimule edici faktér olusur. Bu esnada koagulasyon
kaskadi ve kompleman sistemi aktive (Cs2 ile) olur. Sepsiste rol alan
mediatorlerin hemen hepsi damarlar Uzerine etkilidir. TNF-a, IL-1, PAF,
LT, TxA, endotel permeabilitesini artirir. Kompleman aktivasyonu da
endotel hasarina neden olmaktadir. Kompleman aktivasyonu, damar
permeabilitesini direkt ve notrofillerin etkisi ile indirekt olarak yapar. Ayrica,
degranllasyon esnasinda notrofillerden toksik oksijen radikalleri ve
lizozomal enzimler agiga ¢ikar. Bunlarda endotel permeabilitesini artirir.
Damar permeabilitesinde artis ve endotel hasari mikrotrombis olusumunu
kolaylastirir. Bir anatomik lokalizasyonda yeterli endotel hasari olusunca
orada organ yetmezligi gelisir. Eger birgok yerde endotel hasari olusursa
multiorgan yetmezIigi ile sonuglanir. Eger kontrol edilemezse metabolik
anarsi gelisir ve hasta kaybedilir. Sepsiste en sik karsilasilan organ

yetmezlikleri akciger, bobrek, karaciger ve kalpte gorulur (22, 24).

A.4. SEPTIK SOKTA SISTEM BOZUKLUKLARININ PATOGENEZI
A.4.1. Kardiyovaskiiler Bozukluklarin Patogenezi

Sepsiste kardiyovaskuller fonksiyon bozuklugu, hastalarda erken

Oliman en sik nedenidir. Sepsisin baslangicinda plazmanin damar disina
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sizmasi ile birlikte hem arteriyel ve hem de vendz dilatasyon gelismesi

siklikla refrakter hipotansiyon ve kardiovaskuler kollapsa yol agar (50).

Bazi arastirmacilar septik soku iki klinik evreye ayirmislardir. ilk
evre hiperdinamik (sicak sok) evresi olup hipotansiyona ragmen kuru,
sicak bir cilt ve sigrayici vasifta bir nabizla karakterize yiuksek kardiyak
debi bulunan tablodur. ikinci evre ise hipodinamik sok (soguk sok) evresi
olup hipotansiyonla birlikte soduk-nemli bir cilt ve filiform bir nabizla
karakterize dusuk kardiyak debi olan tablodur. Hastalar &ncelikle
hiperdinamik bir faz gegirerek ya iyilesirler ya da hipodinamik sok
tablosuna ilerleyerek kaybedilir. Sepsiste izlenen kardiyovaskuler
degisiklikler vaskuler tonusta azalma ve miyokardiyal depresyon olarak

Ozetlenebilir (50).

Sepsiste prognoz miyokard depresyonu ve vaskuler tonusla direkt

olarak iligkilidir (50).
A.4.2. Erigkin Solunum Zorlugu Sendromunun (ARDS) Patogenezi

Sepsisli hastalarin %20-50'sinde ARDS gelisir. infeksiyon, sok ve
travmayi iceren farkli klinik durumlar, ARDS'ye yol agan pulmoner vaskuler
endotelial hasari baslatir (51). Endotoxin, trombin, kompleman, PAF ve
arasidonik asit metabolitleri (ILT ve PG’ler), endotel kokenli gevsetici faktor
(EDRF), nitrik oksit gibi provake edici stimiluslar ARDS gelisimine yol
acarlar. Akut fazda alveol boslugunu proteinéz bir sivi  doldurur,
noétrofillerden olusan inflamatuar hicreler ve bunlarin sitokinleri, hyalin
membran olusumu, tip Il pndmositlerde proliferasyon, hem endotelyal

hemde epitelyal harabiyet olusumuna yol agar. Daha sonra noétrofiller
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yerini lenfosit ve plazma hicresine, tip Il pnémositlerde yerini tip I'e birakir.
Dolayisiyla hiicre kalinhi@i artar, diffzyon bozuklugu olusur. Son asamada
fibrotik faz olusur ve kollajen birikimi meydana gelir. Bu arada hastada
takipne, hipoksemi, hipokarbi izlenir. intrapulmoner sant artar, hipoksemi
derinlesir ve oksijen tedavisine yanit vermez. Surfaktan kaybina bagh
yuzey gerilimi azalir, alveoller kollabe olur, akciger kompliyansi giderek
duser. Hizli ve yuzeyel solunumla ventilasyon idame ettirilir. Bazi
hastalarda fibrozis ilerler ve solunum yetmezligi tablosu ile hastalar
kaybedilir. Bazi hastalarda ise fibrozis zamanla ortadan kalkar ve
akcigerler fonksiyonel olarak normal hale gelir. Solunum zorlugunun
baslica klinik bulgulari;; PaO,/FiO, oraninin 150'nin altina dismesi,
radyolojik olarak akciger alanlarinda yaygin konsalidasyondur (28, 46, 47).

A.4.3. Koagiilopati Patogenezi

Fibrinin intravaskuler birikimi, tromboz ve DIC, sepsisin énemli bir
Ozelligidir. Sistemik koagulasyon aktivasyonu, organ yetmezligine gotiren
kritik hedef organlarda mikrovaskuler tromboz ve kiguk damarlarda fibrin
depolanmasi ile karakterizedir. Fibrinolitik aktivite kanamaya yol agar ve
bdylece kanama ve pihtilasma ayni anda olusur. Trombosit sayisi ve
fibrinojen duzeylerinde azalma, fibrin yikim Urlnlerinde ve D-dimer
dizeylerinde artma olur. Genellikle sokla birlikte kontrol edilemeyen
koagulasyon aktivasyonu, tromboz, trombositlerin ve pihtilagsma
faktorlerinin (faktor 11, V, VIII) tuketimi ile sonuglanan DIC tablosu ortaya
cikar. Klinikte deri ve mukoza kanamalari ile kendini gosterir.

Sepsiste 6nemli olan yol, ekstrensek yoldur. TNF-a, monositlere

etki ederek doku faktérinin ortaya ¢ikmasina yol agar ve ayni zamanda
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faktor Vlla igin kofaktor olarak rol oynar.

intrensek yol, sepsiste dnemli olarak goriiimemektedir. intrensek
yolda en 6nemli olay, Faktor Xl (Hageman Faktori)'nin aktive olmasidir
Bu da bradikinin gibi kinin turevlerini ortaya c¢ikarmaktadir. Kininler
hipotansif etkiye sahiptir ve septik sokta rol oynayabilecegi
dusundlmektedir. Bu yolun aktivasyonu fibrinolitik sistemi de etkiler.

Doku plazminojen aktivatort; fibrin pihtilarinin lizisinden sorumlu
plazmin olusumunu baslatir. Plazminojen plazmine donusur. Plazminde
fibrini eritir. En 6nemlisi D-dimer olan fibrin yikim Grlnleri ortaya ¢ikar. Bu
fibrin yikim UrGnleri antitrombin etki gdsterir ve fibrin monomerlerinin
polimerizasyonunu saglar. Bunlar plazminojen aktivator inhibitér-1’in (PAI-
1) salinimini artirir. PAI-1 plazminojenden plazmin olusumunu 6nler. O
yuzden bu yolun fazla bir roli yoktur. Fakat hipotansiyon gelismesinde rol

oynar (52-56).

A.5. KLiNIK BELIRTi VE BULGULAR

Sepsiste klinik bulgular hastaligin evresine gore degiskenlik
gosterir. Ani basglayan ates, Usume-titreme, tasikardi, takipne, mental
durum degisikligi hipotansiyon gelisen ve lokalize infeksiyonu olan
hastalarda sepsis kolaylikla stuphelenilen bir durumdur. Bu belirti ve
bulgulari olan hastalarda siratle kan kultard, infeksiyon odagindan
kaltarler alinmali ve hemen uygun tedaviye baslanmaldir (8, 24).

Sistemik inflamatuar yanit sendromuna, sistemik bakteriyel bir
infeksiyonun neden oldugunu dusundiren belirti ve bulgular iki grupta

incelenebilir.
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1-Primer belirti ve bulgular:

o Ates

e Titreme

¢ Hiperventilasyon

e Hipotermi

e Cilt lezyonlari

e Mental durumda akut degisiklik
2-Komplikasyonlar:

¢ Hipotansiyon

e Kanama

e L 6kopeni

e Trombositopeni

e Organ yetmezlIigi:

— Akciger (siyanoz, asidoz)

— Bdbrek (oliguri, anuri, asidoz)
— Karaciger (ikter)

— Kalp (konjestif kalp yetmezligi)

Sepsisli hastalarin buylik ¢ogunlugunda vicut sicakhgi yukselir.
Ates ile birlikte titreme de go6zlenir. Bazi hastalarda hipotermi olabilir ve
genellikle yenidogan, yash, Uremik ve alkolik sahislarda gorulir.
Hipotermi, sepsiste koétu prognozun bir isareti olarak yorumlanmaktadir.
Notropenik  ve immunosupressif hastalar sistemik infeksiyona
yatkindirlar ve bu hastalarda ates gorlilmeden sepsis gelisebilir.
Hipotansiyon, oliguri, trombositopeni ve kanamanin gdzlenmesi, bu

hastalarin sepsis yonunden degerlendiriimesini gerektirir. Sistemik
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infeksiyonlarda notropeni kesinlikle predispoze bir faktérdir, nétrofil
dizeyindeki ani disme immdinsupresif hastalarda daha yaygin
goérulmektedir (8, 24, 29).

YBU'de izlenen hastalarda, en erken gbze carpan klinik bulgu
korku (mental degisiklik) ve hiperventilasyondur. Mental durum degisikligi
en sik letarji olarak saptanirken, bazen hastalar heyecanli, ajite, hirgin ya
da garip davranislar gosterebilir. Santral sinir sistemi tutulumu olmaksizin
mental degisikliklerin olmasi sepsiste 6énemli bir bulgudur. Klinik tablo bir
ansefalopatidir. Oryantasyon bozuklugu, konflzyon, letarji, ajitasyon ve
suurda kiintliik seklinde klinik tablo ortaya gikabilir. Ozellikle Gram negatif
bakterilerle olusan sepsiste, en erken saptanan metabolik bozukluk
respiratuar alkalozdur. Respiratuvar alkaloz; arteriyel PCO, basincinin
30 mmHg'nin altina dismesi seklinde tanimlanir ve sepsiste en erken
ortaya ¢ikan metabolik degisikliktir (8, 24, 29, 57, 58).

Sepsiste degisik 6zellikte deri lezyonlari gorulir. Bu lezyonlar Gg
kategoride degerlendirebilir;

1. Deri ve derialti dokusunun bakteriyel infeksiyonu

2. Sepsise bagh sok velveya DIC tablosu sonucu, bakteriyel

invazyon olmadan geligsen deri lezyonlari

3. Mikroemboli ve immunkompleks vaskiiliti sonucu end-arteriyel

obstriksiyona bagli gelisen deri lezyonlari (infektif
endokarditte gorulen deri lezyonlari gibi).

Selullit, pustdl, bdl, yaygin eritrodermi, ektima ya da hemorajik
lezyonlar gibi deri bulgulari; bakteriyel, fungal, viral, parazitik ya da

bagka patolojik nedenlerle olabilir. Deriden ya da alttaki dokulardan
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hematojen yolla yayilabilir. Gram pozitif bakteremiye bagli sepsislerde
selltlit veya eritrojenik toksine bagli yaygin eritrodermi gorulebilir. Gram
negatif baktereminin deri belirtileri, genellikle renkli deri lezyonlarini
icerir. Bu en ¢ok Pseudomonas aeroginosa bakteremisi ile iligkilidir.
Patognomonik olarak "ektima gangrenosum" adi verilmistir. Bu
lezyonlar oval ya da yuvarlak, 1-5 cm. arasinda degisen, kabarik,
kenarlari eritemli ve serttir. Merkezde kabarcik seklinde baslayabilir,
fakat genellikle nekrotik Ulser gelisir. Trombositopenik hastalarda
lezyonun c¢evresi ekimotik olabilir. Bu lezyonlarin histopatolojik
incelemeleri; kapiller yatakta 6zellikle venoz tarafta bakteriyel invazyon
ve trombils ile karakterizedir. Bu olayda doku hasarindan, bakteri
invazyonu disinda P.aeruginosa’nin olusturdugu bir proteaz (Elastaz)
enzimi ve ekzotoksinleri de sorumludur. Ektima gangrenosum P.
aeroginosa bakteremilerinin % 5-25’inde goérulur. Ektima tipi lezyonlar
P.aeruginosa disinda, Aeromonas hydropila infeksiyonlarinda da
goralur. Degisik deri lezyonlari E.coli, Klebsiella, Enterobacter, Serratia
ve Bacteroides turleri ile olusan sepsislerde de gortlebilir. Gram negatif
bakteriyel sepsislerde; ektima, hemorajik vezikiler veya bull6z
lezyonlar, sellllit, diffiz eritematdz lezyonlar veya petesiyal deri

lezyonlari goérulebilir (8).

Sepsis ve DIC, hastalarda el ve ayak parmaklarinda, kulak ve burun

uglarinda nekroza kadar giden akrosiyanoza yol agabilir. Bu lezyonlar

simetrik periferik gangren olarak da isimlendiriimektedir. Genellikle Gram

negatif bakteriyel sepsislerde gorullir. Gram pozitif bakteriyel sepsislerde

nadiren olusur (8).
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Sepsis en o6nemli etkilerini kardiyovaskuler sistem Uzerinde
yapmaktadir. Sepsisin erken doneminde kardiyak output artar, periferik
damar direnci azalir ve arteriyel kan basincinda dusme olur. Bu erken
hiperdinemik fazda, periferik vazodilatasyon vardir, perfizyon c¢ok fazla
bozulmaz. Bu dénemi sok takip eder. Sepsisli hastalarda sistolik kan
basincinin 90 mmHg'nin altina dusmesi, klinik olarak sok kabul
edilmektedir. Hastalarda hipotansiyon, tasikardi, takipne ve periferik
vazodilatasyon go6zlenir. Deri sicaktir (Sicak Sok). Sokun uzamasi ile
periferik vazokonstriksiyon geligir. Organ perfiuzyon bozukluguna bagli
belirtiler ortaya ¢ikar; anuri gelisir, deri soluk ve soguktur (Soguk Sok).
Tedavi edilmeyen ya da tedaviye yanit vermeyen olgularda organ
yetmezligi ve 6lum bunu takip eder (8)

Sepsiste solunum sistemi bulgulari sik olarak saptanir. Pnémoniyi
izleyen sepsislerde primer infeksiyona ait akciger lezyonlari goérular.
Bakteremi sonucu da pndmoni gelisebilir. Ancak en sik goérlilen bulgu
ARDS’dir. ARDS klinik olarak hipoksi, hiperkapni, solunum sikintisi ve
siyanozla karakterizedir. Solunum kaslarinda da bir yetersizlik vardir.

Akciger grafilerinde yaygin bilateral infiltratlar izlenir (8).

Sepsiste oliglri sik rastlanan belirtilerden biridir. Genellikle
hipotansiyona eslik eder. Hastanin soka girmesi ille anuriye kadar giden
bdbrek fonksiyon dedisiklikleri gorulir. Hastalar saatte 20 ml’den az
idrar c¢ikarir. Renal yetmezlik hipoperfizyona badlidir. Bazen immun
kompleks glomerulonefriti de gorulebilir. Bazen septik sok gelismeden
de hastalarda, glomertlonefrit veya interstisyel nefrit sonucu akut veya

subakut bobrek yetmezligi gelisebilir. Bakteriyel endokardit,
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ventrikiloatriyal sant infeksiyonu, piyojenik organ infeksiyonlari ve
vicudun herhangi bir yerinde infeksiyon odagi varliginda, glomeriler

orijinli bobrek yetmezligi gelisebilir (8).

Sepsis en sik akut DIC nedenidir. Trombositopeni, intravaskuler
trombin olusumu, fibrin birikimi, pihtilasma faktérlerinde azalma ve
fibrinoliz ile karakterizedir. Deri ve mukozalarda petesi ve purpura,
hemorajik buller, akrosiyanoz ve bazen de gangrenler gorilebilir.
Cerrahi veya travmaya bagli yarasi olan hastalarda yara yerinde
kanama, damardan injeksiyon yerlerinden ve intraarteriyel kateter
yerlerinden sizinti, blyuk derialti hematomlar ve derin doku igine
kanamalar sik gorulir. Uzayan sok, DIC tablosunu agirlastirir. DIC, hem
Gram negatif hem de Gram pozitif bakteriyel sepsislerde gortlir. Gram

negatif sepsislerde gortlme sikli§i daha fazladir (8).

Hepatik yetmezlik hipoperfizyona bagli olarak gelisir; intrahepatik
kolestaz ve minimal hepatosellliler nekroz saptanir. Hiperbilirubinemiye

bagli sarihk goérulebilir (24, 29, 41, 57, 58).

Sepsisteki diger bulgular sok ve organ yetmezligi ile ilgili
bulgulardir. Sepsiste goérilen en énemli komplikasyonlarindan biri de
organ yetmezlikleridir. Yetmezlik yonunden risk altinda olan organlar;
kardiyovaskiiler sistem, akcigerler, bobrekler, karaciger, pankreas, GIS,

metabolik bozukluklar, koagllasyon sistemi ve SSS’dir.

Diyabetli hastalarda diyabetin regulasyonunun bozulmasi ve

hiperglisemi infeksiyonun en énemli ipucu olabilir (24, 50).
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A.6. TANI YONTEMLERI

Sepsis ve septik sok klinik olarak sistemik inflamasyon, kaogulopati,
hipotansiyon ve MODS ile karekterize bir tablodur. Tedaviye erken
baglanmasi hastanin yasami Uzerinde etkili olabileceginden hizli tani ¢ok

onemlidir. Tanida kullanilabilecek laboratuar yontemleri sunlardir (59):

A. Her zaman yapilmasi gerekenler (erken yapilip sik tekrarlanmali)
1. Tam kan sayimi
2. Serum elektrolitleri
3. Kan kulturleri
4. Vicut sivilarinin kaltarleri
5. Kan ure azotu (BUN) ve kreatinin
6. Arteriyel kan gazlari
7. Elektrokardiyogram
8. Akciger grafisi
9. Laktik asit seviyesi
10. Protrombin zamani ve aktive parsiyel tromboplastin zamani
11.Karaciger fonksiyon testleri
B. Her zaman yapilmasi gerekenler (daha az siklikla tekrarlanmali)
1. Kardiak enzimler
2. Fibrinojen yikim drunleri
3. D-dimer olcimi
4. Serum protein ve albumin
5. Tam idrar tahlili

6. Antibiyotik pik ve taban seviyeleri
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C. Bazen yapilmasi gerekenler

—

. Ekokardiyogram ve/veya transézefagel ekokardiyogram
2. Bilgisayarli tomografi (bas, sinUs, toraks, abdomen, pelvis)
3. Direkt grafi (abdomen)
4. Akcger ventilasyon ve perfluizyon sintigrafisi
5. Akciger anjiografisi

A.6.a Tam Kan Sayimi

Genellikle I6kositoz (sola kayma ile birlikte) goriimekle birlikte
bazen Idkopeni (6zellikle immuansupressif kisilerde ve Gram negatif
sepsislerde) gelisir. Sitokinlerin etkisiyle kemik iliginden noétrofiller periferik
kana salinarak l6kositoz olusur ve noétrofiller IL—8 aracihigiyla inflamasyon
bdlgesine go¢ ederler. Granulositopeni genel olarak koéti prognoz belirtisi
olarak dusunalir (1). Lokopeni ve Gram negatif sepsis siklikla karacigerde
kolestaza yol acar. Bunun sonucunda bilirubin ve alkalen fosfataz hafif
olarak artar. PNL’lerde toksik grantlasyon gorulebilir (59).

Trombositopeni, 6zellikle pediatri ve yanik hastalarinda olmak Uzere
Gram-negatif sepsis icin erken donem gdstergesi olabilir. DIC gelistiginde
fibrin yikim Grdnlerinde artis, fibrinojende azalma ve protrombin
zamaninda artis ile birlikte trombositopeninin olmasi anlamhdir.
Trombositopeni kemik iliginde yetersiz Uretim veya dalakta trombositlerin
asiri gollenmesi sonucu olmaktadir. Bakteriyel sepsiste mikrovaskuler
endotel hasari ve hasarlanmis endotele trombositlerin tutunmasi ve
kapiller yatakta gecici mikroagregatlar olugsmasi sonucu trombositopeni
geligir. Sepsiste ortaya ¢ikan trombositopenide trombosit transfizyonuna

yanit suboptimaldir. Trombosit transflizyonuna vyeterli yanit vermeyen
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hastalarin ayirici tanisinda akla mutlaka sepsis gelmelidir. Septisemi ve
diger SIRS olgularinda trombin veya inflamatuar sitokinlerle trombositler
aktive oldugu zaman trombosit yikimi ve DIC meydana gelmektedir (59).

DIC gelismedigi surece eritrosit morfolojisi genellikle normaldir ama
DIC gelisirse mikroanjiopatik hemolitik anemi goérulebilir. Anemi sepsisin
ge¢ doneminde oldukga sik gortlmekle birlikte birgok sebebe badli olarak
gelisir. Baslangicta hemoglobin konsantrasyonu, hipotansiyonu dizeltmek
amaciyla yapilan sivi replasmanina bagli hemodilisyon nedeniyle hizla
duser ama daha sonra diger faktorler etki etmektedir (59).

A.6.b Tam idrar Tetkiki ve idrar Mikroskopisi

Yaslilarda ve yogun bakimda uzun sureli idrar kateteri kullanimina
badli olusan Uriner infeksiyonlar sepsisin sik sebeplerinden biri
oldugundan idrar tetkiki onemlidir. Sepsiste akut bobrek yemezligi gelisir;
idrar miktari azalir ve oliguri (24 saatte 500mL’nin altinda idrar ¢ikarma)
veya anuri (tam sUpresyona yakin) meydana gelir (59).

A.6.c Biyokimyasal Testler

Damar digina albumin sizmasina bagli olarak septik hastalarda
hizla hipoalbiminemi gelisir. IL-1’e bagh olarak karaciger protein
sentezinde albuminden fazla akut faz proteinleri sentezi lehine degisme
meydana gelir, sonugta hipoalbiminemi daha da artar.

Endojen katekolaminlerdeki artig, glukortikoidler ve glukagon,
sepsiste glukoz kullaniminin bozulmasina katkida bulunur ve hiperglisemi
meydana gelir. Bu durum glukoz igceren intravendz (IV) sivilarin kullanimi
sonucu sik geligir. Hipoglisemi gelisimi daha azdir ve genellikle karaciger

yetmezliginin gbstergesidir.
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Sepsiste elektrolit bozukluguna sik rastlanir. En sik goérulen akut
elektrolit bozuklugu hipokalemidir. Muhtemelen endojen katekolaminlerin
etkisine baghdir. Hiponatremi de oldukga siktir ve genellikle antiditretik
hormonun uygunsuz salinimi sonucudur (6zellikle pnémoni ve santral sinir
sistemi infeksiyonlarina bagh sepsislerde). Hipokalsemi sepsisli hastalarin
%20’sinde gorulur; hipotansiyon ve mortalite artigina yol acar. Kalsiyum
alimi ile diizeltilebilir. Olmek (zere olan septik hastalarda hipomagnezemi
ve hipofosfatemi goralir. Akut bdbrek yetmezligi gelistiginde BUN ve
kreatinin birlikte yUkselmekte, fakat BUN/kreatinin orani degismemektedir.
Beraberinde hipokalsemi ve hiperfosfatemi meydana gelmektedir.

Karaciger enzimlerinde artig ve hiperbilirubinemi gelisir (59) .

A.6.d Kan Gazlan

Hipoperfuzyon sonucu metabolik asidoz, laktik asidoz (pH<7.4)
meydana gelir, bikarbonat ve PCO, dizeyleri duser. Hafif derecede
hipoksi olur. Hastalar genellikle respiratuar alkalozu takiben metabolik
asidoza girerler (59).

Ayrica septik sokta olan hastalarda karbonmonoksit seviyesi sok
olmayanlara gore daha yuksektir (61).

A.6.e Koagiilasyon Parametreleri

Yaygin damarici pihtilasma gelistiginde fibrinojen azalir, faktor 11, V
ve VIII duzeyleri azalirken, fibrin yikim Granleri (6zellikle D-dimer) artar.
Protrombin ve parsiyel tromboplastin zamani orta derecede uzar (59).
D-dimerin varh@i fibrin olustugunu ve plazmine bagl fibrinoliz meydana

geldigini géstermektedir (62).
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Bu testlerin timuU elektrolit (hipokalemi, hiponatremi) ve metabolik
bozukluklari (laktik asidoz), anemi, trombositopeni, kanama bozukluklari
ve olasi renal, hepatik ve respiratuar yetmezlikleri dogru tanimlamaya
yardimcidir. Akut dénemde bu testler sik araliklarla tekrarlanmalidir (59).

A.6.f. C-reaktif protein (CRP): CRP seviyesi tayini tanida
degerlidir ve yapilmasi kolaydir. inflamasyonun baslangicinda kandaki
CRP seviyesi cabuk yuUkselir ve inflamasyonun ¢ozulmesiyle de hizla
azalir (63).

A.6.g. Mikrobiyolojik testler: Konvansiyonel yontemlerle c¢alisan
mikrobiyoloji laboratuarinin hastanede yatan sepsisli hastalarda yarari
sinirlidir. Nedenleri:

1. infeksiyon ve kolonizasyon ayriminin yapilamamasi

2. Verilen antibiyotik tedavisinin degerlendilimemesi

3. lyi bilinmeyen mikroorganizmalarin dogru tanimlanamamasi

4. Karisik kiltar sonuclarinin anlaminin belirlenememesi

5. Normalde virGlansi duslk olan mikroorganizmalarin
anlaminin yorumlanamamasi (63).

Kan kalturt intermittan baktereminin yakalanmasi ve bakteremi ile
kontaminantlarin ayirt edilmesi igin U¢ kez alinmal ve bu kultirlerde ayni
etkenin Ureyip Uremedigi kontrol edilmelidir. Kontaminant olarak en sik
Gram pozitif bakteriler (6zellikle deri florasinda yer alan koagulaz negatif
stafilokoklar, Corynebacterium tarleri, a-hemolitik streptokoklar ve
Propionibacterium acnes ) goézlenmektedir (72). Kontaminasyon orani
%1-3 civarindadir. Kontaminasyon olmamasi i¢in kan kudlturld alinacak

bdlge dnce %80-95 etil alkol ile temizlenmeli, daha sonra iyot iceren
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dezenfektanlarla (polivinil pirolidon — %10 iyot) bdlge silinmelidir.
Dezenfektanlarin etki etmesi icin bir dakika beklendikten sonra kan
alinmahdir (59). Gram negatif Gremeler ise ilk izole edildiklerinde de etken
olarak kabul edilmektedir (72).

Supheli baktereminin her epizodu icin en az iki, en fazla t¢ set kan
kaltarG alinmahdir (63). Bir set kan kualtiri alindiginda bakteremiyi
yakalama sansi %80, iki set alindiginda %95 olarak bulunmustur. Ug set
alindiginda ise bu oran %99a yukselmektedir. Kaynagi bilinmeyen
bakteremilerde ilk 48 saat icinde dort veya alti kez 6rnek alinmalidir (73).

Katetere bagli sepsiste bakteremi olmayabilir. Bakteremi olmayan
hastalarda eder sepsis kaynadi olarak santral ventz kateter (SVK)
dusundlurse gikartilmali ve kaltlrh yapiimalidir. Bakteremi olan hastalarda
ise tani icin kateterin c¢ikarilmasina gerek yoktur. SVK infeksiyonunun
%10-72’sinde bakteremi gdzlenmektedir (63).

Ventilatére baglh pndémoni suphesi olan hastalarda iki set kan
kaltart gonderilmelidir. Ancak ventilatére bagli pnémoni tanisinda kan
kaltarG duyarh ve o6zgul degildir. Solunum yolunun kaynak oldugu
digunulen hastalarda bakteremi gelisme sikligi %3—12 arasindadir (63).

Yuzeyel cerrahi infeksiyonlar nadiren sepsis ve bakteremiye
neden olur. Derin cerrahi infeksiyonlar ve lokalize intraabdominal sepsis
siklikla bakteremi ile birliktedir (63).

Birgok laboratuarda kullanilan yontemlerle kanin 1 mL’sinde 10—
15 bakteri varsa pozitif sonu¢ alinabilmektedir. On yas altinda bulunan
cocuklarda alinmasi gereken kan miktari her yas icin 1 ml, 10 yas ve

uzerinde olanlar icin ise 20 ml olmalidir. Genellikle titreme ve ates aninda
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kanda mikroorganizma bulunur, daha sonra retikiloendotelyal sistem
(RES) tarafindan yok edildigi icin yakalanamayabilir (73).

Kan kudltard alindiktan sonra laboratuara ulasincaya kadar oda
Isisinda muhafaza edilmelidir. Kandaki bakteri sayisi 10 koloni olusturan
birimin (KOB)/mL altinda oldugu zaman direk mikroskopiyle sonug
alinamayabilir (74).

A.6.h Sepsiste kan kiilturiu yontemleri

Kan kultard icin degdisik besiyerleri kullaniimaktadir. Aerop kaltur
sisesi soya kazein sindirim buyyon, beyin-kalp inflizyon buyyon, Brucella
veya Columbia besiyeri bazlari icermektedir. Anaerop kultlr siselerinde
bunlara ek olarak %0.5 sistein (tiyol ihtiyaci olan bakterileri Uretebilmek
icin) bulunur. Sivi besiyerleri (triptik soy ve pepton bulunan) biri aerop,
digeri anaerop iki kultir sisesine ekim yapilmalidir. Kualtlr gsigeleri
bulaniklik takibi, Gram boyama ve kati besiyerine pasaj alinarak Ureyen
koloniler identifiye edilmelidir (72) .

Gunumuzde cesitli otomatize sistemler (BACTEC ve BacT-Alert)
kullaniimaktadir. Uremeler kan kiltiiri sisesinin tabaninda bulunan
indikatorler tarafindan belirlenmekte ve bilgisayara aktarilip kisa zamanda
treme olup olmadigi anlagiimaktadir. Ureme belirlenen siselerde kati
besiyerine pasaj alinarak mikroorganizma identifiye edilir (73).

Blyuk laboratuarlarda kullanilmakta olan otomatize sistem kan
kalturh besiyeri igcinde %0.25-0.50 oraninda sodyum polianetanolsulfonat
(SPS) bulunmaktadir. SPS mikroorganimayi fagositozdan korur
(antikomplementer etki), pihtilasmay1 engeller (antikoagulan etkili) ve

serum bakterisidal etkisini Onleyici (nétralizan etki) rol oynar. Bazi
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antimikrobiyal ajanlari da inaktive edebilir (streptomisin, kanamisin,
gentamisin ve polimiksin B). Ayrica reginede bulunabilir; bu da nonspesifik
olarak antibiyotikleri absorbe eder (73).

Hizli Ureyen bakteriler ve mayalar i¢in kan kulttrlerinin yedi gun
beklemesi yeterlidir. Mikobakteriler ve yavas Ureyen mantarlar igin daha

uzun sure (ortalama alti hafta) bekletilmelidir (74).

A.7. PROGNOZ

Sepsis ve septik sok YBU'de 6nemli morbidite ve mortalite
nedenidir. Tedavideki gelismelere ragmen ciddiyetine gére mortalite orani
%20-80 arasindadir. Olim oranlarinin degisik sayilarda bildiriimesi
calisma gruplarinin heterojen olmasina baglidir. Ulkemizdeki YBU’lerde
nozokomiyal sepsis insidansi ortalama olarak %7.6-15.8 arasinda
bildiriimektedir. Bu oran ulkemizde %46’lara kadar yukselmekle birlikte
mortalite medikal YBU'de (%53.2), cerrahi YBU'den (%46.8) daha fazla
bulunmustur. Gram negatif bakteriyel sepsislerde olum orani %45-50,
Gram pozitiflerde %20-30, anaerop sepsislerde ise %15-30 olarak tespit
edilmigtir. Mortalite orani ileri yaglarda ve altta yatan hastaligi olanlarda
yuksek bulunmustur (24, 75). Etkenlere gore de 6lum oranlari farkhlik
gosterir. En yuksek 6lim orani P.aeruginosa sepsislerinde bildiriimektedir.
SIRS, sepsis, agir sepsis ve septik sok ilerleyici klinik ve patofizyolojik
olaylari tanimlamakta ve olay ilerledikge morbidite ve mortalite
artmaktadir. Sepsis evreleri ile ilgili mortalite oranlari SIRS’ta %6-27,

sepsiste %0-36, agdir sepsiste %18-52 ve septik sokta %50-78
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oranlarindadir (24, 75). Sepsiste prognozu etkileyen faktérler Tablo—5'de

bildirilmigtir.

Tablo-5

Sepsiste prognozu etkileyen faktorler

Altta yatan hastalik
—Notropeni
—Hipogammaglobulinemi
—Diabet
—Alkolizm
—Bobrek yetmezIigi
—Solunum yetersizligi
Tedavi basgladiginda infeksiyona bagli komplikasyonlarin gelismis olmasi
(Sok, anduri gibi)
Baktereminin siddeti (Polimikrobiyal bakteremi)
infeksiyonun kaynagi
— infeksiyonun gelistigi yer (Nozokomiyal)
—Hastanin yattigi servis (Yogun bakim Unitesi)
Antibiyotik tedavisinin uygunlugu
" Tedavinin baslamasina kadar gecen zaman

ileri yas
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A.8. TEDAVI

Sepsiste tedavi su ana basliklari kapsar (24, 29):
1- Destekleyici tedavi

a. Solunum destegi
b. Hemodinamik destek ve sok tedavisi
c. DIC tedavisi

2- infeksiyon odaginin ortadan kaldiriimasi
3- Altta yatan hastaligin tedavisi

4- Antimikrobiyal tedavi

5- Yeni tedavi yontemlerinin uygulanmasi

A.8.1. Sepsiste Antimikrobiyal Tedavi ve infeksiyon Odaginin

Ortadan Kaldirilmasi

Sepsis, agir sepsis ve septik sokta uygun antimikrobiyal tedavinin
zamaninda baglamasinin yani sira destek tedavisinin de hizli bir sekilde
yapilmasi ¢ok énemlidir. Antibiyotik segimi kanita dayali 6zgul 6nerilerden
¢ok rasyonel antibiyotik kullanim ilkelerine gére yapilmaldir. Antibiyotikler
bakteriyel Urlnlerin serbestlenmesini hizlandirarak septik degisimleri
hizlandirabilir. Antibiyotiklerin etki mekanizmalarinin yani sira, dozlari,
bakterinin filamantéz ve sferoblastik yapida olmasi bunu etkiler. Bu
konudaki tum gelismelere ragmen zamaninda antimikrobiyal tedavi
baglanmayan sepsisli hastalarda mortalite orani uygun ve zamaninda
antimikrobiyal tedavi baglanan hastalara goére %10-15 oraninda artar (24,
76, 77).

Tedavinin esasl, olasi infeksiyon odagi, olasi infeksiyon etkenleri ve
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antibiyotik duyarhliklari, altta yatan hastaligin tipi ve evresi, ilk
infeksiyonun olustugu vyer (hastane ici ve digsi) dikkate alinarak
antibiyotiklerin gecikmeksizin, parenteral olarak baglanmasi ve varsa
apse, nekrotik doku vs.’nin cerrahi olarak ortadan kaldirilmasidir. Tedavi
suresi alinan klinik yanita ve etkene bagl olarak degismekle beraber

genellikle 7-14 gundur (24,78, 79).

A.8.2. Destek Tedavisi

Septik soktaki hastalarda mutlaka hemodinamik degisiklikler
monitdrize edilmelidir. Septik sok tedavisinde ana hedef kan hacminin
dizeltiimesi, yeterli doku perflizyonu ve dokularin oksijenlenmesinin
saglanmasidir. Bu amagla arteriyel ve santral ven6z kateter yerlestiriimesi,
pulmoner arter kateterizasyonu gibi invaziv teknikler uygulanabilir. Septik
soktaki hastanin kan basincinin ve arteriyel kan gazlarinin oélgtlmesi
gerekir. Hemodinamik degisiklikler, solunum degisiklikleri ve asit-baz

degisimleri izlenmelidir.

Sepsiste sivi eksikligi s6z konusu oldugundan mutlaka sivi
replasmani yapilmalidir. Kolloid solUsyonlarin kristaloid sollsyonlara
ustinliglu gosterilememis ve hatta kritik hastalarda albumin kullaniminin
Olum oranini arttirdidi  saptanmistir.  Ancak, kristaloid solusyonlar

kullanihiyor ise kolloid solusyonlarin 3 kati verilmesi gerekir (24, 80, 81).

Vazopressor tedavide epinefrin dnerilmemektedir. Epinefrin potent
bir katekolamin olmasina ragmen hepatosplanknik perflizyonu bozar,

hiperglisemi ve hiperlaktatemiye yol acar. En ideal ajanin norepinefrin
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oldugu dusunulmektedir. Ancak Ulkemizde kolay bulunmamasi nedeniyle
vazoaktif ilag gereksinimi olan hastalarda ilk 6nerilen ilag dopamindir.
Norepinefrin dopamine nazaran daha az tasikardiye neden olur,
hipotalamo-hipofizer aksi baskilamaz, renal perfiuzyonu azaltmaz.
Refrakter sok tablosunda, yiuksek doz vazopressor gereksinim gdsteren
hastalarda vazopressin eksikliginden dolayl disuk doz vazopressin de
verilebilir. Ancak, vazopressin hepatosplanik ve koroner iskemiye yol

acabilir, kardiyak outputu azaltabilir (24, 82).

Septik sokta solunum sayisinin artmasi ve akciger patolojilerine
bagl olarak solunum isi artar. Bu nedenle hastalara oksijen desteqi
yapilmaldir. Septik soktaki hastalarin arteriyel oksijen satirasyonunun
%92’'nin Uzerinde olacak sekilde ayarlanmasi Onerilmektedir. Bu durum
konvansiyonel sistemler ile saglanamiyorsa, hastayl solunum sikintisina
sokacak veya solunum igini artiracak biling bulanikligi, agir sok veya
metabolik asidoz tablosu mevcut ise mekanik ventilasyon uygulanmalidir.
ARDS gelismisse mekanik ventilasyon uygulanmalidir. Sepsis seyrinde

yaklagik %30 oraninda ARDS gelismektedir (24, 84).

DIC’e bagl asikdr kanama gelisen hastalarda yerine koyma tedavisi
yapilmaldir. Bu amacgla taze kan, trombosit slspansiyonu, taze plazma

(10-15 mL/kg), kriyopresipitat verilebilir (85).

Vendz tromboemboli (VTE) profilaksisi yapilmalidir. VTE igin risk
faktorleri; 40 yas Uzerinde olmak, tromboemboli gegirme hikayesi, kanser,
5 glnden fazla yataga bagimlilik, major cerrahi, konjestif kalp yetmezligi,
Ozellikle alt ekstremite kiriklari, &strojen replasmani, inme, miyokard

enfarktlsd, travma ve hiperkaogulabilite olarak siralanabilir. Bunlardan en
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az iki tanesi bulunuyorsa ven6z tromboemboli profilaksisi yapilmalidir.
Nasil yapillacagi konusunda gorus birligi olmamasina ragmen
kontrendikasyon (kanama, ciddi trombositopeni, PTZ de uzama, yakin
tarihli intrakraniyal kanama) olmadi§i slrece subkutan gliinde 2-3 kez

5000 U heparin veya dustk molekul agirlikli heparin verilmelidir (86).

Sepsisli hastalar stres ulser gelisimi ve kanama yoéninden risk
altindadir. Bu hastalarda koagulopati ve hipotansiyon (gastrik mukozal
hipoperfizyon), mekanik ventilasyon gastrointestinal kanama riskini
arttirmaktadir. Profilaksinin nasil yapilacagi kesinlik kazanmamakla birlikte
histamin—2 (H;) reseptdr antagonistleri ve proton pompa inhibitorleri
kullanilabilir. Profilaktik ajanlar verilirken mide pH’si monitdrize edilerek
pH>4 olacak sekilde uygulama yapilabilir. Aralikh ilag uygulamalarinda
bunu saglamak zor olacagindan o6zellikle IV Hy reseptdr antagonistleri
kullaniminda surekli inflzyon tercih edilmelidir. Bash basina enteral

beslenme uygulamasi stres ulser ve kanama gelisimini 6énleyebilir (86).

Sonu¢ olarak yuksek o6lim oranina sahip, birgok organ
fonksiyonunun olumsuz yonde etkilendigi sepsisli hastalarin izlemi ¢ok

yakin monitorizasyon altinda YBU’lerinde yapilmalidir.
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B. HASTANE INFEKSIYONLARI SURVEYANSI

Gunumuzdeki kullanimiyla surveyans; belirli hastaliklarin  nasil
ortaya ciktigini ve yayildigini anlamaya yonelik sistematik olarak yapilan
gbzlem anlamina gelmektedir. Bu yolla gesitli hastaliklarla ilgili olabilecek
tum veriler toplanir, analiz edilir, yorumlanir ve konuyla ilgili kisi ve

kurumlara iletilir (94).

Hastanelerde  ydritulen  surveyansin  amaci  nozokomiyal
infeksiyonlari belirlemektir (94). Nozokomiyal infeksiyon [Yunanca nosos
(hastalik) ve komein (bakim) kelimelerinden ve daha sonra Latince
hastane anlami tasiyan nosokomium kelimelerinden koken almaktadir]
hastanede gelisen, hasta hastaneye ya da diger saglk hizmetleri veren
kurumlara kabul edildiginde var olmayan ya da inkibasyon suresi, hasta

yatis tarihini icermeyen infeksiyon seklinde tanimlanmaktadir (95).

Nozokomiyal infeksiyonlar genel olarak hastanede yatan
hastalarin %5-10'unda ortaya ¢ikmaktadir (96, 97). Nozokomiyal oldugu
dusundlen infeksiyonlarin tanimlanmasinda tanimlama igin yeterli veri
toplanmasi ve infeksiyonlarin hangi bdlgeye ait oldugunun dogru

belirlenmesi ¢cok 6nemlidir (98).

Bu konuda belirli temel prensipler vardir. Birincisi bir infeksiyonun
varligini saptamak ve siniflandirmak amaciyla kullanilan bilgi; Klinik
bulgular, laboratuar bulgulari ve diger test sonuglarinin bir kombinasyonu
olmalidir. Klinik bulgular, infeksiyon bolgesinin direk gozlemi ile veya hasta
dosyalari gibi diger veri kaynaklarindan elde edilir. Laboratuar bulgulari ise

kiltirler, antijen veya antikor testleri veya mikroskopiden olusur. ikinci
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olarak bir hekim tarafindan klinik yorum, diger tanisal testler, cerrahi
prosedurler sirasinda direkt gozlemle saptanan bir infeksiyon, aksi
ispatlanmadikga nozokomiyal infeksiyon tanisi igcin kriter olarak

kullanilabilir (95).

Bu aragstirmalar sonunda, surveyans yontemlerinin
geligtirilebilmesi ve alinan oOnlemlerin etkili olup olmadiginin kontroll
saglanir. Ayrica; hastane epidemiyologu surveyans verilerini, hastanede
yaygin olarak yerlesmis olan gunluk uygulamalarin uygunlugunu izlemek,
teknik yetersizliklerin oldugu alanlari tespit etmek, pratikte uygulanan
degisiklikleri degerlendirmek ve daha sonraki c¢aligmalarda konu
belirlemek i¢in kullanabilir. Nozokomiyal infeksiyon hizini minimum
dizeyde tutmak, salginlari 6nlemek ve kontrol edebilmek i¢in her hastane
uzun dénem surveyans plani gelistirmek ve kendi strveyans ¢alismasi igin
amaglarini  belirlemek zorundadir (63). Bu amagla; CDC, hastane
infeksiyonu kontrolinun etkinligini belirlemek Gzere, “Study on the Efficacy
of Nosocomial Infection Control (SENIC)” projesini baslatmistir. SENIC
projesi ile nozokomiyal infeksiyon oranlari disik olan hastanelerin guglu
bir hastane infeksiyon kontrol ve &nleme programlarinin oldugu

saptanmigtir (96).
B.1. Siirveyansin Ogeleri

Belirlenen 6zel bir amag ic¢in gerekli verileri sistematik olarak elde
etmek, belirlenmis bir zaman periyodu icinde verileri degerlendirmek,
organize etmek, analiz edip yorumlamak ve sonuglari faydal degisikliklerin
yapilabilmesi igin ilgililere iletmek slrveyansin basta gelen amacidir.

Surveyans, epidemiyologun yeni ortaya ¢ikan problemleri hizla tespit edip,
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muhtemel sebepleri belirledikten sonra hizli  muddahale imkani

saglamalidir.

Tanimlamalar: Oncelikle sirveyans programinin  amaci ve
arastirilacak populasyon net olarak tanimlamalidir. Sonra dogru, acik ve
kisa tanimlamalar gelistirmelidir. Hastane infeksiyonlarinin tanisini
koymak, ulusal ve uluslar arasi duzeyde kiyas yapabilmek igin, tim

dinyada kabul géren CDC tani kriterleri kullaniimahdir (98,100).

Veri Toplama: Sirveyans, prospektif ya da retrospektif olarak
yaplilabilir. Prospektif strveyansta veriler, olayin oldugu sirada veya kisa
bir sure iginde toplanir. Bu surveyans metodunda tibbi kayitlar incelenir ve
hastalar degerlendiriimeye alinir. Problem, saglik hizmeti verenlerle
tartisiir. Hastanede vyatis suresi giderek kisaldigi igin, prospektif
surveyansta hasta taburcu olduktan sonra da izlem Onerilmektedir.
Retrospektif slrveyansta ise; epidemiyoloji ekibi bilgileri hasta taburcu
olduktan sonra toplar. Her iki yontem benzer duyarliliklara sahiptir, fakat
retrospektif sirveyans tibbi kayitlarin tamhgina, dogruluguna ve kalitesine
baglidir. Veriler olaydan sonra toplandigindan, retrospektif sirveyans,
sorunlari prospektif stirveyans kadar cabuk bir sekilde ortaya ¢ikarmaz

(65-68).

Epidemiyologlar, dnemli vakalari atlama ihtimalinden dolayi yuksek
duyarlilikta yéntemler tercih etmelidirler. Ozguilliigl artirmak igin siirveyans
sistemleri sadelestiriimeli ve gereksiz veri toplama igin vakit kaybi
azaltimahdirlar. Strveyansin amaci, egilimleri ve potansiyel problemleri

belirlemek oldugundan, sadece analiz etmeye gerek duyulan bilgiler
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toplanmali ve veriler iyi yorumlanmalidir. Veriler potansiyel bir probleme

isaret ederse, daha kapsamli bir calisma yapilabilir.

infeksiyon kontrol ekibi yeni bir siirveyans programina basladidi
zaman, ekip periyodik olarak verilerdeki aksakliklari, bilgi havuzu, bilgi
kaynaklari ve surveyans iglemini incelemelidir. Bu sekilde problemler ya
da yanhgliklar belirlenebilir ve galismanin sonuna varilmadan bu sorunlar

diizeltilebilir (63).

Verilerin islenmesi: Epidemiyolog, verilerin anlamli bir sekilde
organize edilmesi halinde olaylarin seyir ve egilimlerini ortaya ¢ikarabilir.
Surveyans verileri bir sayfada alt alta veya sutunlar halinde dizenli olarak
kaydedilirse bu islem daha kolay olur. SiGtunlu hesap kayitlari kuguk
hastaneler i¢in verimli olabilir, ancak blUyuk hastaneler igin bilgisayar
destekli veri kaynaklari daha iyi ¢dzUm olacaktir. Veriler, bir kez bilgi
bankasina girildigi zaman infeksiyon kontrol personeli egilimleri belirlemek

icin kolayca oran ve sayilara ulasabilir (63).

Verilerin Analizi: Epidemiyolog, verileri hizlica analiz edemezse,
veri toplama ve kayit sirasinda vakit, para ve emek bosa harcanmis olur.
Surveyansin amaci; sadece infeksiyonlari tespit ve kaydetmek dedil,
problemleri hizlica belirlemek ve infeksiyon riskini azaltici degisiklikler
yapmaktir. Hastane kokenli olayin natlrl ve surveyansin amacina gore
verileri ne kadar hizla analiz etmek gerektigine karar verilmelidir. Ancak
anlamlh bir sonuca varabilmek igin, slre uzunlugunun yeterli olmasi da
onemlidir. Belirli bir populasyondaki bir olayin gergek insidansi, ancak risk
altindaki hastalari dogru bir sekilde ifade eden bir payda kullanilarak

degerlendirilebilir. Benzer sekilde infeksiyon kontrol personeli sadece
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mikrobiyolojik verilerin 6zet raporlarini incelerse, spesifik birimlerdeki
infeksiyon egilimlerini atlayabilir. Ornegin; dahili yogun bakim birimindeki
hastalardan izole edilen P.aeruginosa izolatlarinin %90’inin gentamisin,
piperasilin ve sefotaksime direncli oldugu gercegini géremeyebilir. Yillik
Ozetler tum hastane iginde antimikrobiyal duyarliik paternindeki
degisikliklerin az bir kismini gdsterir (63). Bunun aksine, spesifik birimler
Uzerine odaklanmis mikrobiyolojik surveyans, baskin patojenlerin ve
antimikrobiyal duyarlilik profillerinin bu birimlerde ve tim hastanede farkli

oldugunu gostermigtir (65).

infeksiyon kontrol ekibi, belirli bir siire icerisinde topladiklari veriler
ile endemik orani tespit edebilir. Bunun ardindan, glncel oranlarin
endemik oranlardan belirgin bigimde farkli olup olmadigi belirlenebilir.
Ayrica yogun bakimlar, servisler veya tibbi islemler igin atak hizlari
hesaplanarak, veriler analiz edilebilir. Atak hizlari, butiin populasyonun
analiz edilmesi halinde fark edilemeyen hasta gruplarindaki belirgin
degisiklikleri ve onemli artiglari ekibin belirleyebilmesini saglar. Gerek
kurum icinde, gerekse baska bir kurumdaki verileri eldeki verilerle
karsilastirirken, karsilastirilabilir sirveyans metotlari tanimlanmali, zaman
Olcek ve grafikleri kullaniimalidir. Zaman iginde oranlarin belirgin bir
bicimde degisip degismedigini belirlemek igin, istatistiksel testler
kullanilabilir.

Son olarak; epidemiyolog, verileri yorumlamalidir. Eger, bir olayin
orani belirgin bir bicimde artmigsa, epidemiyolog veriyi bu problemin
mevcut olma olasilii yoniunden dikkatlice, tim yonleriyle analiz etmelidir.

Analiz, artigin  istatistiksel olarak anlamlhi  olup  olmadiginin
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degerlendiriimesini icermelidir. Ancak artis, istatistiksel olarak anlamli
olmasa bile klinik olarak anlaml olabilir ve siUrveyans c¢aligmalarini

gerektirebilir (63).

Sonuglarin iletilmesi: Siirveyansin sonunda, infeksiyon kontrol
ekibi verileri bilgiye ihtiyaci olan Kkliniklere, birimlere ve hastanede
degisiklik yapmaya yetkili kisilere mutlaka ulagtirmalidir. Veriler
bildirilirken, hastalar ve saglik c¢alisanlari icin gerektiginde gizlilik
prensibine dikkat edilmelidir. Gerektiginde, tablolar ve grafiklerden
faydalanilmalidir. Bu sayede, infeksiyon kontrol konularina yabanci olan
kigiler de konuyu daha iyi anlayabilirler. Epidemiyolog, vakalarin sayisini
azalmak amaciyla, klinisyen ve hastane idarecilerini dogru tedbirlere

yoneltebilmek igin kendi degerlendirme ve yorumlarini da belirtmelidir.

Son zamanlarda giderek artan bir sekilde, hastaneler kendi
infeksiyon hizlari ve risk faktorlerini, diger hastanelerle karsilagtirmak
istemektedirler. Ancak, hastanenin durumu, hasta ozellikleri, egitim gibi

nedenlerden dolayi bu her zaman mimkin olmamaktadir (69).
B.2. Hastane infeksiyonlar Siirveyansi icin Veri Kaynaklari

Birgok farkli veri kaynagi, infeksiyonu olan hastalar hakkinda bilgi
saglar. Kiltar sonuglari en énemli baslangi¢c veri kaynagidir. “National
Nosocomial Infection Surveillance System” (NNIS)e bagli hastanelerin
%76’sinda YBU’lerde, %89’'unda servislerde olmak (zere kiiltiir sonuglari,
infeksiyonlarin izlemi igin 6nemli bir kaynak olarak kabul edilmigtir.
Hastane infeksiyonlari surveyansinda baslica kullanilan veri kaynaklari

Tablo-6’de belirtilmistir (69).
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Tablo- 6

Siirveyans Sistemleri icin Veri Kaynaklari

1.Hasta kaynakl
— Hasta muayenesi
— Kiinik vizitleri
— Personel ile iletisim
— Hasta kayitlari

— Kartlarin gézden gegirilmesi (tedaviler, yara pansumanlarinin
degisimi, IV sivilar, Uriner kateter, cerrahi iglem, izolasyon

onlemleri, antibiyotikler)
— lag kayitlari
— Ates kayitlar

— Radyoloji kayitlari

2. Laboratuar kaynaklh

— Bakteriyoloji kayitlari

— Mikoloji kayitlar

— Parazitoloji kayitlari

— Seroloji kayitlar

— Viroloji kayitlari

— Patoloji kayitlari

— Antimikrobiyal duyarhlik profilleri
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3. Diger bolumler ve servisler

Poliklinikler

— Operasyon odalari

— Acil departmani

— Ayaktan takip edilen hastalarin klinigi

— Risk kontroll (insidans raporlari ve diger veriler igin)
— Personel saghgi

— Evde bakim kuruluglari

— Cok merkezli slirveyans sistemleri

— Bolgesel ve devlet saglik kuruluslari

B. 3. Surveyans Tiurleri
Her infeksiyon kontrol ekibi, izlem yapilacak populasyona gore
kendi hastanesi i¢in en uygun olan surveyans yontemini belirlemek

zorundadir (63).

Kapsamli Siirveyans: Hastanede yatan hastalarin tamaminda,
biatin hastane infeksiyonlarina yonelik olarak yapilan sirveyanstir. En
kapsamli yontem olan hastane geneli sirveyans ilk kez 1972 yilinda CDC
tarafindan tanimlanmistir. Bu yontemde infeksiyon kontrol uzmani (iKU)
hastanede yatis suresince hastane kokenli infeksiyonu olan hastalari
tespit etmek igin tim birimleri surekli ve prospektif olarak izler. Yogun is
glicii ve emek gerektirdigi icin maliyeti yiiksektir. IKU, glnlik olarak

mikrobiyoloji raporlarini, atesi olan, pozitif kaltiri olan, antibiyotik alan
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veya izolasyon uygulanan hastalarin tibbi kayitlarini inceleyerek bilgileri
toplar. iIKU, énemli bilgileri hemsirelerle sik sik konusarak (miimkiinse her
giin) ve nadiren de hastalari gorerek elde eder. infeksiyon kontrol ekibi,
her ay icin hastanenin genel infeksiyon oranlarini ve servislere, yogun
bakimlara, doktorlara veya cerrahi islemlere 6zel infeksiyon oranlarini
hesaplar. infeksiyonlarin dagiimi ve infekte hastalar arasinda risk
faktorleri, servisler arasi organa spesifik infeksiyon oranlari hastane geneli

surveyansta belirlenebilir (63).

Periyodik Siirveyans: Periyodik surveyansi uygulamak igin birgok
yol vardir. Bunlardan birinde infeksiyon kontrol programi silirveyansi, ayda
bir, U¢ ayda bir gibi sadece 6zel olarak belirlenmis zaman dilimlerinde
yurattr. Bu metodu siklikla kullanan infeksiyon kontrol programlari diger
zaman periyotlari icinde hedefe ydnelik surveyans uygularlar. Diger bir
yontemde infeksiyon kontrol programi, 6zel bir zaman periyodu igerisinde
bir veya birka¢ birimde surveyans uygular sonra, baska bir birime veya
birimlere gecer. infeksiyon kontrol ekibi birimden birime dénisimli

surveyans ile bir yil igerisinde tUm hastaneye slrveyans yapmis olur (3).

Prevalans Siirveyansi: Prevalans surveyansi, 6zel bir zaman
periyodu igerisinde (¢ogunlukla “nokta prevalansi” olarak adlandirilir ve bir
gunlaktar) aktif infeksiyonlarin sayisini verir. Slrveyans suresi boyunca
yeni teshis edilmis olan ve surveyans baslandiginda tedavi aliyor olan tim
infeksiyonlar aktif infeksiyon olarak tanimlanir. Aktif infeksiyonlarin toplam
sayisl, sUrveyans sirasinda var olan hastalarin sayisina bolinur. Yeni ve
var olan infeksiyonlar sayildidi icin, prevalans slrveyanstan elde edilen

oranlar, genellikle insidans oranlarindan ylUksektir. Prevalans surveyans,
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santral venoz kateterli hastalar veya antibiyotik alan hastalar gibi ozel
populasyonlara odaklanir. Prevalans c¢aligmalari vankomisin direngli
enterokok (VRE) veya metisilin direngli Staphylococcus aureus (MRSA)
gibi 6nemli mikroorganizmalarla kolonize veya enfekte hastalarin sayisini
izlemek icin de yararlidir.

Prevalans c¢alismalari, 6zel bir populasyonda infeksiyon risk
faktorlerini belirlemek icin de kullanir. Bu populasyonda hastalarda neden
infeksiyon gelistigine karar verebilmek igin, izlenen tim hastalardan
potansiyel risk faktorleri hakkinda ek veriler toplanabilir. Prevalans
calismalari, hedef populasyondaki tum hastalari degerlendirdiginden,
infeksiyonu olup olmadigina bakmaksizin infeksiyon kontrol personeli, risk
faktori  olan  hastalardaki  infeksiyon  oranlarini, olmayanlarla

karsilastirabilir (63).

Hedefe Yonelik Siirveyans: Hedefe yodnelik slrveyanta degisik
yaklasimlar séz konusudur. Birgok infeksiyon kontrol programi, YBU’leri
veya kardiyotorasik cerrahi servisleri gibi servislerde uygulanir. Birden ¢ok
YBU olan hastaneler, ya bir kismini ya da yodun bakimlarin hepsini
surveyans kapsami igine alir ve infeksiyonu olsun ya da olmasin butin
hastalari izler. Bazi hastaneler ise, infeksiyon gelisme riski ylksek hastalar
(6rnegin; transplant hastalari), 6zel islemler uygulanan hastalar (6rnegin;
hemodiyaliz hastalari), 6zel alanlarda infeksiyonu olan hastalar (6rnegin;
kan dolasimi veya cerrahi alan) gibi 6zel populasyonlarda slrveyans
yapar. Bazen de, ventilator iligkili pnémoni gibi aletlerle iligkili infeksiyonlar
hedeflenir. Surveyans alani sinirlandirilarak, tim hasta populasyonundaki

veriler toplanabilir. Bdylece, izlenen populasyonda infeksiyonlarin riski
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dogru bir bicimde degerlendirilebilir. Payda icin veriler, o ay i¢cinde yogun
bakimdaki hastalarin toplam sayisi, toplam hasta gunleri, Uriner kateter

gunleri, santral kateter gunleri veya ventilator gunlerinden elde edilebilir.

Bazi infeksiyon kontrol programlari, sirveyansi sinirlandirmak igin
mikrobiyoloji laboratuari verilerini kullanir. Bazen de Legionella gibi 6zel
bazi mikroorganizmalar veya VRE veya MRSA gibi mikroorganizmalarin

Ozel antibiyogram duyarlilik profillerine gore sirveyans yapilir (63, 70).

Salginlarin Saptanmasi: Bazi arastirmacilar, hastanenin bazal
infeksiyon oranlarini dederlendirebilmek i¢in slirveyans uygularlar. Verilere
dayanilarak salgin esik degerini bulurlar. Ardindan, rutin surveyansi
durdurup, bir tarin izolat sayisinin veya pozitif kiltir sayisinin salgin
sinirini agsmasi durumundaki problemleri degerlendirirler. Ornegin; Mc
Guckin belli bir zaman periyodu icin bir YBU’'nde her bakteri tiri icin
salgin sinirinin bazal degerini %80 olarak, esik degeri kullanmistir. Bu esik
degeri astigr durumda bir salgin problemi oldugunu dusunmusttr. Benzer
sekilde Schifman, bazal pozitif kultir oraninin iki katini esik deger olarak

kabul etmistir (63).
B.4. Vaka Tespitinde izlenen Yontemler

infeksiyon kontrol personeli sadece, kendi hastanelerinde edinilmis
infeksiyonlari, iglemler ve tedavilerin sonunda gelismis infeksiyonlara ait
verileri toplamalidir. Ornegin, A hastanesinde C. difficile ile infekte olan
hasta, B hastanesine transfer olmus olabilir. B hastanesindeki personel,
bu infeksiyonu hastane infeksiyonu olarak kabul etmemelidir. Bu

infeksiyonlari kendi oranlarina dahil eden infeksiyon kontrol personeli,
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kendi problemlerinin dlgustini yanhs olarak fazla, yuratilen programin
etkinligini yanlis olarak duisik bulacaktir. Hastane infeksiyonu oranlarina
dahil ediimemesine ragmen yine de infeksiyon kontrol personeli kabul
sirasinda C. difficile, VRE, MRSA ve Respiratory Syncytial viris gibi 6zel
bazi mikroorganizmalarla enfekte veya onlari tasiyan hastalari
belirlemelidir. Bu bilgiler bu mikroorganizmalardan etkilenen tim hastalari
degerlendirmeye yardimci olur. Hastanede mikroorganizma ile enfekte
olan hastalarin oraninin hesaplanmasi ile infeksiyon kontrol personeli,

kendi infeksiyon kontrol ¢alismalarinin etkinligini degerlendirir (63, 69, 70).
B.4.1. Tium Cizelgenin Gozden Gegirilmesi

Bu yontem kullanildigi zaman, hemsire ve doktorun notlari, ilag ve
tedavi kayitlari, radyoloji ve laboratuar raporlari her hasta igin haftada 1-2
kez gbzden gecirilir (17, 22). Ek olarak, bircok iKU, solunum terapisi,
fiziksel ve mesleki tedavi, diyet veya hasta bakimi ile ilgili notlari da
gbzden gegirir. Her tibbi kaydi gézden gecirmek igin iIKU’na 10-30 dakika

gerektiginden bu yontem zaman alici ve pahalidir (63).
B.4.2. Laboratuar Kayitlari

Viroloji, seroloji ve bakteriyoloji raporlari infeksiyonlari tespit icin
primer kaynaktir. IKU, pozitif kdltirlerin raporlarindan bazi hastane
infeksiyonlarini direkt olarak bulabilir. Ornegin; hastaneye kabuliinden 10
giin sonra kan kiltirinde S.aureus Urerse, IKU, hastane kékenli kan
dolasimi infeksiyonu olan hastayi tespit edebilir. Bazi durumlarda bir
laboratuar sonucu [KU'ni, hastanin tibbi kayitlarini gézden gecirme

yoniinde aktive edebilir. Tibbi kayitlar gézden gegirirken, KU, kiltiri
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alinmayan bir hastane infeksiyonunu tespit edebilir. Ornegin, bir hastanin
kan kiltiriinde Klebsiella pneumoniae izole edilmisse, tibbi kayitta iKU,
g6gus filminde yeni bir pulmoner infiltratin ve balgam Gram boyamasinda
cok sayida lokosit ve Gram negatif basiller oldugunu 6grenebilir. Bu bilgi
IKU'ni, hastada pnémoni ve K. pneumoniae tarafindan sekonder
bakteremi oldugu yonunde uyarir. Diger yandan, pozitif bir idrar kaltaru
IKU'n1 hastanin tibbi kayitlarini gézden gecirmeye sevk edebilir. Kayitlar
gbzden gegirilirken, diger mikroorganizma tarafindan olusturulan bir
hastane kdkenli pnémoni tespit edilebilir. Cogu laboratuar, kayit defteri
tutar. IKU, bunu hizlica tarayarak heniiz sonlandiriimamis sonugclari elde
edebilir. Ayrica laboratuar elemanlari, siklikla infeksiyon kontrol
personeline pozitif sonuclari bildirmelidir. Ancak, laboratuar raporlari bazi
onemli yetersizliklere sahiptir ve infeksiyon kontrol programi, hastane
infeksiyonu olan hastalari belilemek amaciyla gerekli veri kaynagi olarak,
sadece bu verileri kullanmamalidir. Ornegin; klinisyenler klinik olarak
cerrahi alan infeksiyonu veya idrar yolu infeksiyonu bulgulari olan
hastalarda kultir almamis olabilirler ve bu hastalari ampirik olarak tedavi
etmeyi uygun gormlUs olabilirler. Ek olarak, infeksiyonun bazi
bdlgelerinden alinan kultlrler negatif olabilir. Bu durum o&zellikle hasta
antimikrobik tedavi aliyor ise, mikroorganizma tedaviye duyarl ise ya da
rutin kaltlr besi yerlerinde Gremiyorsa s6z konusudur. Boylece, laboratuar
kayitlarinin duyarlih@i, direkt olarak kultira alinan infeksiyonlarin sayisi ve
laboratuar tarafindan uygulanan kuiltar yontemlerinden etkilenmektedir

(63).
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B.4.3. Karteks izlemi

IKU, bakim Kkarteksini haftada iki defa hastanin antibiyotik, iV
solisyon ya da parenteral beslenme alip almadigi ve hastanin invaziv
uriner kateter, O0zel yara sargisi degisimi istemi veya izolasyon uyari
dnerisi olup olmadigi yéniinde inceler (107). IKU, hastanin hastane
infeksiyonu yoénudnden riskte oldugunu goésteren bu ipuglarindan birini ya
da ilgili baska bir bilgi saptarsa, hastanin kayitlarini gézden gegirir.
Karteksler tam ve zamana uygun ise bu yéntem, oldukca duyarli ve iKU

icin gizelgeleri gdzden gegirme ydnteminden daha az zaman alicidir (63).

B.4.4. Klinik Vizitleri

Cok sayida 6nemli bilgi hasta kayitlarina yazilmadigi icin, kliniklerde
dizenli olarak vizit yapan infeksiyon kontrol uzmanlari; hasta, infeksiyonlar
ve diger istenmeyen olaylar hakkinda olduk¢a fazla bilgi edinirler. Bu
yontem, iIKU’na hasta bakim alanlarinda oldukga fazla gériinebilirlik, direkt
olarak infeksiyon kontrol pratiklerini gézlemleme ve hastalarin bakimlari ile
ilgili olarak saglik calisanlari ile konusma imkani saglar. Bu acidan; iKU
sadece, hastane infeksiyonu olan hastalar hakkinda bilgi toplamakla
kalmaz ayrica, izolasyon uyarilarina uyumu denetler, infeksiyon kontrol
konulari hakkinda sorulari yanitlandirir ve resmi olmayan egitim derslerini

yurutebilir (63).
B.4.5. Taburcu Sonrasi Siirveyans

Hastalar, hastanelerden eskiye nispeten daha erken taburcu

edildiginde, infeksiyon kontrol ekibi taburcu sonrasi surveyans
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calismalarini uygulamadigi surece hastane infeksiyonlari tespit etmede
giderek artan bir guglik yasanacaktir. Taburcu sonrasi surveyansi
kullanmayan infeksiyon kontrol ekipleri, disik hastane infeksiyon orani
tespit ederler (63). Calismalar, gercekte taburcu sonrasi slrveyansin,
sadece hastanede yatan hastalari inceleyen yontemlerden, %13—70 daha

fazla oranda cerrahi alan infeksiyonu tespit ettigini ortaya koymustur (70).

Taburcu sonrasi slrveyans yapan arastirmacilarin ¢ogu, taburcu
olan hastalarin tamamini degerlendirememektedirler. Operasyon sonrasi
hastalar, dogum sonrasi kadinlar ya da yenidoganlar gibi spesifik gruplar
Uzerinde yogunlasiimaktadir. Arastirmacilar, bu hastalar taburcu olduktan
sonra infeksiyonlari tespit etmek icgin c¢esitli yontemler gelistirmiglerdir.
Bunlar; hastalari gorerek degerlendirmek, klinikler veya acil servislerdeki
kayitlari géozden gegirmek ve mektup ya da telefon ile doktor veya hasta ile
iletisim kurmak gibi yontemlerdir. Yontemlerin tima taburcu sonrasinda
infeksiyon gelisen hastalari belirlemekle birlikte, zaman alicidir. Her
zaman duyarli olmayabilir. O nedenle bu yontemlerin higbiri tam anlamiyla

kabul gormemistir (63,70).
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C. HASTANE INFEKSIYONLARI

Hastane infeksiyonlari, hastanede gelisen, hasta yatisinda var
olmayan ve inkuibasyon suresi, hasta yatis tarihini icermeyen
infeksiyonlardir. inkiibasyon siiresi hastanede yatis siresi icinde olan ve
hasta taburcu edildikten sonra gelisen infeksiyonlar da, hastane
infeksiyonu olarak kabul edilir. Hastane infeksiyonlari izleminde farkh grup
ve Kkuruluglar tarafindan geligtiriimis, standart hastane infeksiyonu
tanimlari bulunmaktadir. En stk CDC / NNIS tanimlari kullaniimaktadir
(10). Bir hastane kendi sonuglarini diger saglik kuruluglar ile
karsilastirmak istiyorsa, hastane infeksiyonu tani kriterleri CDC tarafindan
gelistirilen veya diger arastirmalarda kullanilanlarla ayni veya benzer

olmalidir (3).

Egder hasta, hastaneye kabul edildiginde infeksiyon bulgulari yok
veya infeksiyon periyodu icinde degilse, infeksiyon gelistiginde hastane
infeksiyonu olarak siniflandirilir. Bu nedenle; bir infeksiyon eger hastaneye
kabul sirasinda mevcut olan bir infeksiydz surecin devami ya da
komplikasyonu ise hastane kokenli olarak duisinulemez. Genel olarak,
hastaneye kabulden 48-72 saat ve taburcu olduktan sonra 10 gun iginde
ortaya cikan infeksiyonlar, hastane kdkenli olarak kabul edilir. inkiibasyon
donemi 48-72 saatten kisa infeksiyonlar (6rnegin; Norwalk virisun neden
oldugu akut gastroenterit) ve 10 glinden uzun sureli inkibasyon
periyoduna sahip olan infeksiyonlar (6rnegin; Hepatit-A) igin zaman
sinirlamasi  modifiye edilmelidir. Cerrahi alan infeksiyonlari (CAI),

operasyondan sonra 30 gun icinde veya bir yabanci cisim implante
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edilmigse, bir yil icinde oldugu takdirde hastane kokenli oldugu kabul edilir.
infeksiyonlar hasta, hastaneye yattiktan hemen sonra uygulanan islemler,
tedaviler ve diger olaylarla iligkili ise hastane kokenli olarak kabul
edilmelidir. Ornegin; santral vendz kateter takilmasina bagl kan dolasimi
infeksiyonlari, Uriner kateterizasyona bagh Uriner sistem infeksiyonlari
veya mekanik ventilasyona bagli pndmoni hastaneye yatisin ilk 72 saati

icinde olsa dahi hastane kokenli olarak kabul edilir (63).
C.1. CDC’nin Hastane infeksiyonu Tani Kriterleri (59,64)

infeksiyon, konakta klinik olarak lokal ya da sistemik bir yan etkinin
eslik ettigi vicut doku veya sivilarinda bir veya birka¢ organizmanin
varhgidir. Klinik bulgu olmaksizin deri, vicut dokulari veya sivilarinda
mikroorganizmalarin  saptandigi  kolonizasyondan ve travma veya
kimyasallar gibi infeksiydz olmayan uyaranlarin neden oldugu

inflamasyondan, infeksiyon ayirt edilmelidir.

Hastanede kalis slresince olusan, hastaneye kabul sirasinda
saptanmayan ve hastane disindaki bir infeksiyonun inklibasyon suresi

icinde olmayan infeksiyonlar, hastane kokenli olarak kabul edilir.

Hastane infeksiyonlari, endojen ve ekzojen kaynaklardan koken
alabilir. Endojen infeksiyonlar deri, burun, oral kavite, gastrointestinal
sistem gibi alanlarin normal flora elemanlari olan mikroorganizmalardan
kaynaklanirken; ekzojen infeksiyonlar, hastane icinde canl veya cansiz
kaynaklardaki mikroorganizmalardan kaynaklanabilir. Boylece, hastane
infeksiyonlari, potansiyel olarak Onlenebilir ve kaginiimaz olarak

dusundlen infeksiyonlari igerecektir.
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CDC, hastane infeksiyonlari slrveyansi icin tanimlari belirlemistir.

Bu tanimlar birkag 6nemli prensibi temel almaktadir.
C.2. Hastane infeksiyonlarinin Taniminda Kullanilan Prensipler

1. Bir infeksiyonun varli§i ve siniflandiriimasina karar vermek igin
kullanilan bilgiler; klinik bulgular, laboratuar ve diger teshis yontemlerinin
degisik kombinasyonlaridir. Klinik bulgular; hasta go6zlemi, hasta
kartlarindaki bilgilerin degerlendirilmesi veya kliniklerdeki kayitlardan elde
edilmektedir. Laboratuar bulgulari; kaltir sonuglari, antijen veya antikor
testleri ve mikroskobik gorintileme yontemlerini icermektedir. Destekleyici
veriler; direkt grafi sonuglari, ultrasonografi, bilgisayarli tomografi,
magnetik rezonans goéruntlileme, sintigrafiler, endoskopik islemler,
biyopsiler ve igne aspirasyonunu igermektedir. Erigkinlerden daha farkli
klinik bulgulari olan yenidogan ve bebeklerdeki infeksiyonlar igin, spesifik

kriterlerden faydalaniimaktadir.

2. Cerrahi sirasinda dogrudan goézlem, endoskopik muayene, diger
teshis yontemleri veya Kklinik yargiya dayanan klinisyen veya cerrahin
infeksiyon tanisi, aksi yonde bir kanit olmadikga, bir infeksiyon igin kabul

edilebilir bir kriterdir.

3. Hastane kdkenli olarak tanimlanan bir infeksiyon igin, hastaneye
kabul aninda veya inkibasyon déneminde oldugunu gdsteren bir kanit

olmamalidir.

Bir infeksiyon asagidaki 6zel durumlarda olusmussa hastane

kokenli olarak kabul edilir:
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1. Hastanede edinilmis olup, taburcu olduktan sonra klinik bulgulari

ortaya ¢ikan infeksiyon,

2. Dogum sirasinda, dogum kanalindan kaynaklanan yeni dogan

infeksiyonu.

Pndémoni, Uriner sistem infeksiyonu, cerrahi alan infeksiyonu ve
primer kan dolasimi infeksiyonu en sk kaydedilen hastane

infeksiyonlaridir.
C.3. Pnomoniler

Pndémoni, diger alt solunum yolu infeksiyonlarindan ayri olarak
tanimlanir. Pnémoni kriterleri klinik, laboratuar ve radyografik bulgularin
degisen kombinasyonlaridir. Genel olarak balgam kultirleri, pnomoni
tanisinda yararh degildir. Fakat etiyolojik ajanin tanimlanmasina yardimci
olabilir ve antimikrobiyal duyarhligin kullanimini saglayabilir. Seri ¢ekilen

akciger grafilerindeki bulgular, tek bir grafiden daha yardimci olabilir.
Pndémoni tanisi icin asagidaki kriterlerden birisi bulunmahdir:

1. Fizik incelemede ral veya perkisyonda matite bulunmasi ve
asagidakilerden birisinin bulunmasi:
a- Purllan balgamin baslamasi veya balgam niteliginde
degisiklik olmasi,
b- Kan kulltirinde mikroorganizma izole edilmesi,
c- Transtrakeal aspirat, brongiyal firgalama veya biyopsiyle

elde edilen drnekten patojen izole edilmesi.
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2. Akciger grafisinde yeni veya progressif infiltrasyon,

konsolidasyon, kavitasyon veya plevral effizyon saptanmasi ve

asagidaki bulgulardan birinin bulunmasi:

a

-

Hastanin purulan balgam c¢ikarmaya baglamasi veya
balgam niteliginde degisiklik olmasi,

Kan kultirinde mikroorganizma izole edilmesi,
Transtrakeal aspirat, brongiyal fircalama veya biyopsiyle
elde edilen drnekten patojen izole edilmesi,

Solunum sekresyonlarindan virls izole edilmesi veya viral
antijen saptanmasi,

Patojene 6zgul immunoglobulin M tira antikorlarin (IgM)
saptanmasi veya aralikli iki serumda immunoglobulin G
tlrd (IgG) antikorlarda dort kat artigin gosterilmesi,

Histopatolojik olarak pndmoninin saptanmasi.

3. On iki ayliktan klguk bebeklerde apne, takipne, bradikardi,

weezing, ronkusler veya oksurukten ikisinin ve asagidakilerden

birisinin bulunmast:

a

b-

Solunum sekresyonlarinda artis gérilmesi,

Hastanin purdlan balgam c¢ikarmaya baslamasi veya
balgam niteliginde degisiklik olmasi,

Kan kultirinde mikroorganizma izole edilmesi,
Transtrakeal aspirat, brongiyal fircalama veya biyopsiyle
elde edilen drnekten patojen izole edilmesi,

Solunum sekresyonlarindan virls izole edilmesi veya viral

antijen saptanmasi,
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-

g_
4. Oniki

Patojene 6zgul IgM antikorlarin saptanmasi veya aralikli
iki serumda IgG antikorlarinda doért kat artisin
gosterilmesi,

Histopatolojik olarak pndmoninin saptanmasi.

ayhktan kiglk bebeklerin akciger grafilerinde yeni veya

progresif infiltrasyon, konsolidasyon, kavitasyon veya plevral

effizyon saptanmasi ve asagidaki bulgulardan birinin

bulunmasi:

a-

b-

g_

Solunum sekresyonlarinda artis gorilmesi,

Hastanin purdlan balgam c¢ikarmaya baslamasi veya
balgam niteliginde degisiklik olmasi,

Kan kultirinde mikroorganizma izole edilmesi,
Transtrakeal aspirat, brongiyal fircalama veya biyopsiyle
elde edilen drnekten patojen izole edilmesi,

Solunum sekresyonlarindan virls izole edilmesi veya viral
antijen saptamasi,

Patojene 6zgul IgM antikorlarin saptanmasi veya aralikli
iki serumda IgG antikorlarinda doért kat artisin
gosterilmesi,

Histopatolojik olarak pnémoninin saptanmasi.

C.4. Diger Alt Solunum Yolu infeksiyonlari

Alt  solunum yollari infeksiyonu (pndmoni harig) bronsit,

trakeobronsit,

brongiolit, trakeit, akciger apsesi ve ampiyem gibi

infeksiyonlari kapsar. Pnémoni olmaksizin bronsgit, trakeobronsit, bronsiolit

ve trakeit tanisi

icin asagidaki kriterlerden birisi bulunmalidir:
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1.

Hastada klinik veya radyolojik olarak, pnomoni bulgulari
olmaksizin ates (>38°C), 6ksiiriik, balgam cikarma veya balgam
miktarinda  artis, ronkusler, weezingden ikisinin  ve
asagidakilerden birisinin olmasi:
a- Derin trakeal aspirat veya bronkoskopi ile alinan kultirde
ureme olmasi,
b- Solunum sekresyonlarinda pozitif antijen testi.
12 ayliktan kuglk bebeklerde klinik veya radyolojik olarak
pndmoni bulgulari olmaksizin ates (>38°C), oksiiriik, balgam
clkarma veya balgam miktarinda artis, ronkusler, weezing,
solunum yetmezligi, apne veya bradikardiden ikisinin ve
asagidakilerden birinin olmasi:
a- Derin trakeal aspirat veya bronkoskopi ile alinan kultirde
ureme olmasi,
b- Solunum sekresyonlarinda pozitif antijen testi.
c- Patojene 06zgll tek IgM antikor titresi veya iki serum

orneginde IgG tipi antikorlarda dort kat artis.

Solunum sisteminin diger infeksiyonlarinin tanisi igin asagidaki

kriterlerden birisi bulunmahdir:

. Yaymada mikroorganizma goérulmesi veya akciger dokusu veya

sivida (plevral effizyon dahil) alinan kultlrlerde mikroorganizma

uremesi,

. Ameliyat sirasinda veya histopatolojik incelemede akciger

apsesi veya ampiyemin gorulmesi,

Akcigerin radyografik incelemesinde apse kavitesinin gortulmesi.
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C.5. Uriner Sistem infeksiyonlari

Uriner sistem infeksiyonu, semptomatik Uriner sistem infeksiyonu,
asemptomatik bakteritri ve Uriner sistemin diger infeksiyonlarini

icermektedir.

Semptomatik uriner sistem infeksiyonu tanisi icgin, asagidaki

kriterlerden birisi bulunmalidir:

1. Ates (>38°C), idrara sikisma hissi, pollakiliri, diziiri veya suprapubik
duyarlilik bulgularindan biri bulunan hastada aseptik kosullarda alinan
idrar kltiriinde >10° koloni/mL Gireme olmasi ve en ¢ok iki tiir bakteri

uremesi.

2. Ates, idrara sikisma hissi, pollakiuri, diziri veya suprapubik duyarllik

bulgularindan ikisinin ve asagidakilerden birisinin bulunmasi:

)

. Dipstik testinin I6kosit esteraz ve/veya nitrat igin pozitif olmasi,
b. Piyari (= 10 Iokosit/mL idrar veya santrifuj edilmemis idrarda

blayuk blylutmede > 3 I6kosit),

c. Santriflj edilmemis idrarin Gram yaymasinda bakteri gorilmesi,
d. Miksiyon yolu ile alinmamis iki idrar kaltirinde >100 koloni/mL

ayni uropatojenin dremesi,

e. Uygun antibiyotik alan bir hastada uropatojen (Gram negatif
bakteri ya da S. saprophyticus) bir mikroorganizmanin saf olarak

<10° koloni/mL tiremesi,

f. Doktorun Uriner infeksiyon tanisi koymasi,
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g. Doktorun uygun antimikrobial tedaviye baglamasi.

3- Oniki ayliktan kiiclik bebeklerde ates (>38°C), hipotermi (<37°C), apne,
bradikardi, dizuri, letarji veya kusmadan birinin ve asagidakilerden
herhangi birinin bulunmasi

a- Dipstik testinin I16kosit esteraz ve/veya nitrat igin pozitif olmasi,
b- Piyuri,
c-Santrifuj edilmemis idrarin Gram yaymasinda,

mikroorganizmalarin gérulmesi,

d- Miksiyon yolu ile alinmamis iki idrar kultirinde >100 koloni/mL

ayni uropatojenin dremesi,

e- Uygun antibiyotik alan bir hastada Uropatojen (Gram negatif
bakteri ya da S. saprophyticus) bir mikroorganizmanin saf olarak

<10° koloni/mL (iremesi,
f- Doktorun uriner infeksiyon tanisi koymasi
g- Doktorun uygun antimikrobial tedaviye baglamasi.

Asemptomatik bakteriliri tanisi icin asagidaki kriterlerden birisi

bulunmalidir:

1. Idrar kiiltiri alinmadan yedi giin éncesine kadar Uriner kateter
bulunmayan bir hastada ates (>38°C), idrara sikisma hissi,
pollakuri, dizUri veya suprapubik duyarlilik olmamasi, idrar
kiiltirinde >10° koloni/mL (ireme olmasi ve en cok iki tiir bakteri

uremesi,
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2. iki idrar kiltiriinden ilki alinmadan yedi giin éncesine kadar
driner kateter bulunmayan bir hastada ates (>38°C), idrara sikisma
hissi pollakuri, dizuri veya suprapubik duyarlilik olmamasi ve idrar
kiiltirinde > 10° koloni/mL treme olmasi ve en cok iki tiir bakteri

uremesi.

Uriner sistemin (bSbrekler, Ureter, mesane, (retra veya
retroperitoneal ya da perinefritik bosluklardaki dokular) diger

infeksiyonlarinin tanisi i¢in agagidaki kriterlerden birisi bulunmalidir:

1. Etkilenen taraftan alinan sivi (idrar disinda ) veya doku
kaltirinde mikroorganizma izole edilmesi,

2. Fizik muayenede, ameliyatta veya histopatolojik inceleme
sirasinda apse veya bagka bir infeksiyon bulgusu saptanmasi,

3. Ates (>38°C), etkilenen tarafta lokalize agri veya hassasiyetten
ikisi ve asagidakilerden birinin olmasi:

a. Etkilenen tarafta purulan drenaj olmasi,

b. Kan kulturinde mikroorganizma izole edilmesi,

c. Iinfeksiyonun radyolojik bulgularinin  (ultrasonografi,
bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goruntileme ve
radyonuklid inceleme sonuglari) olmasi,

d. Doktorun infeksiyon tanisi koymasi,

e. Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviye baglamasi.

4. Oniki ayliktan kiicik bebeklerde ates (>38°C), hipotermi
(<37°C), apne, bradikardi, letarji veya kusmadan birinin ve
asagidakilerden birinin bulunmasi:

a. Etkilenen tarafta purilan drenaj olmasi,
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b. Kan kultirinde mikroorganizma izole edilmesi,

. Infeksiyonun radyolojik bulgulari olmasi,

O

d. Doktorun infeksiyon tanisi koymasi,

e. Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviye baglamasi.
C.6. Cerrahi Alan infeksiyonlari

Cerrahi alan infeksiyonlari; yuzeyel, derin ve organ/bosluk cerrahi

alan infeksiyonlari olarak t¢ gruba ayrilir:
1.Yuzeyel cerrahi alan infeksiyonu:

Ameliyattan sonraki 30 gun iginde gelisen, sadece insizyon yapilan
cilt ve cilt alti dokusunu ilgilendiren ve asagidakilerden en az birinin oldugu

infeksiyon, yluzeyel cerrahi alan infeksiyonu olarak degerlendirilir:

a. Yuzeyel insizyondan puralan drenaj gelmesi,

b. Ylzeyel insizyondan aseptik olarak elde edilen sivi veya
doku kultarinden mikroorganizma izole edilmesi,

c. Yara kultiri negatif olmadik¢a, lokalize sislik, agri,
kizarikhik veya 1s1 artisindan dolayl cerrahin yarayi
agmasi,

d. Cerrah veya ilgili doktorun cerrahi bdlge infeksiyonu
tanisi koymasi.

2. Derin cerrahi alan infeksiyonu:

implant (insan kaynakli olmayan yabanci cisim) yerlestirimediyse
cerrahi sonrasi 30 gun i¢inde, implant yerlestirildiyse bir yil iginde gelisen,

ameliyat ile ilgili oldugu agik olan ve derin ve yumusak dokulari (6r, fasya
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ve kas tabakasi) igeren infeksiyon olmasi, ayrica asagidakilerden herhangi

birinin olmasi derin cerrahi alan infeksiyonu tanisi koydurur:

a. Cerrahi alanin organ veya bosluk komponentinden
kaynaklanmadan derin insizyondan purilan drenaj
olmasi,

b. Yara kiiltirii negatif olmadan, hastada ates (>38°C) ve
veya lokalize agri oldugunda cerrah tarafindan
dusunulerek veya kendiliginden agilan derin insizyon,

c. Fizik muayenede, yeniden vyapilan ameliyatta ya da
histopatolojik veya radyolojik incelemede derin insizyonu
ilgilendiren apse veya bagka bir infeksiyon bulgusu
saptanmasi.

d. Cerrah veya ilgili doktor tarafindan derin cerrahi alan
infeksiyonu tanisi konulmasi.

3. Organ/bosluk cerrahi alan infeksiyonu:

Organ veya bosluk cerrahi alan infeksiyonu, insizyon disinda
ameliyatta acilan veya manuple edilen herhangi bir anatomik organ veya
boslugu ilgilendirir. infeksiyon yeri daha ayrintili olarak bildirilir. Ornegin;
apendektomi sonrasi gelisen subdiyafragmatik abse, intraabdominal
bdlgede gelisen infeksiyon bir organ/bosluk cerrahi alan infeksiyonu olarak
degerlendirilmelidir. implant yerlestiriimediyse cerrahi sonrasi 30 giin
icinde, implant yerlestirildiyse bir yil icinde gelisen, ameliyat ile ilgili oldugu
acik olan ve ameliyat sirasinda agilan veya manuple edilen deri insizyonu,

fasia veya kas tabakalari haricinde vicudun herhangi bir boélgesindeki
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infeksiyon, ayrica asagidakilerden herhangi birinin olmasi organ/bosluk

cerrahi alan infeksiyonu tanisi koydurur:

a. Organ veya bosluga yerlestiriimis bir drenden purtlan
materyal gelmesi,

b. Organ veya bosluktan aseptik olarak alinan sivi veya
dokudan mikroorganizma izole edilmesi,

c. Fizik muayenede, yeniden yapilan ameliyatta veya
histopatolojik ya da radyolojik incelemede organ veya
boslukta abse veya infeksiyona iligkin diger belirti ve
bulgularin olmasi

d. Cerrahin veya ilgili doktorun organ veya bosluk cerrahi
bdlge infeksiyonu tanisi koymasi.

C.7. Primer Kan Dolasimi infeksiyonlari

Primer kan dolasimi infeksiyonlari laboratuar olarak kanitlanmig

infeksiyonlari ve klinik sepsisi igerir.

Laboratuar olarak kanitlanmis kan dolasimi infeksiyonu tanisi igin,

asagidaki kriterlerden biri bulunmahdir:

1. Bir veya daha c¢ok kan kiltirinde patojen oldugu bilinen bir
mikroorganizmanin izole edilmesi ve bu patojenin bagka bir yerdeki
infeksiyon ile iligkili olmamasi primer kan dolagimi infeksiyonu
olarak tanimlanir. Baska bir anatomik lokalizasyondaki infeksiyonla
iligkili patojen kan kultirinde Urerse sekonder kan dolagimi
infeksiyonu olarak kabul edilmelidir. intravaskiiler katetere bagli

bakteremi primer kan dolasimi infeksiyonu olarak ele alinir.
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2. Ates (>38°C), titreme veya hipotansiyondan biri ve asagidakilerden
birinin olmasi:

a. Cilt flora Gyesi bir mikoorganizmanin (Difteroidler, Bacillus

spp., Propionibacterium spp., koagtilaz negatif stafilakoklar

veya mikrokoklar) iki farkh kan kaltirinde UGremesi ve baska

bir bolgedeki infeksiyonla iligkisinin olmamasi,

b. Hastada intravaskuler bir cihaz varsa kulttrde cilt flora Gyesi
bir  mikroorganizma Uremesi ve doktorun uygun

antimikrobiyal tedaviyi baglamasi,

c. Kanda antijen testinin pozitif olmasi ve belirti, bulgu ve pozitif
laboratuar sonuglarinin bagka bir bdlgedeki infeksiyonla

iliskisinin olmamasi.

3. Oniki ayliktan kiigiik bebeklerde ates (>38°C), hipotermi (<37°C),
apne veya bradikardiden birinin olmasi ve agagidaki kriterlerden
herhangibirinin bulunmasi:

a. Cilt flora Gyesi bir mikroorganizmanin iki veya daha fazla kan
kaltarinde Uremesi ve baska bir bolgedeki infeksiyonla
iliskisinin olmamasi,

b. intravaskiler kateteri olan bir hastanin kan kiltirinde cilt
flora Gyesi bir mikroorganizma Uremesi ve doktorun uygun
antimikrobiyal tedaviyi baglamasi,

c. Kanda antijen testinin pozitif olmasi ve belirti, bulgu ve
pozitif laboratuar sonuglarinin  bagska bir bolgedeki

infeksiyonla iligkisinin olmamasi.
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Klinik sepsis tanisi i¢cin asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:

1. Baska bir nedene baglanamayan ates (>38°C), hipotansiyon
(sistolik kan basinci<90 mmHg) veya oliglriden (<20 ml/saat)
birinin ve asagidakilerden hepsinin olmasi:

a. Kan kualtard alinmamig olmasi, kulturde dreme olmamasi
veya kanda antijen saptanmamasi,

b. Baska bir bdlgede infeksiyon olmamasi,

c. Doktorun sepsis igin uygun antimikrobiyal tedavi baglamasi.

2. Oniki ayhktan kiguk bebeklerde baska bir nedene badlanamayan
ates (>38 C), hipotermi (<37 C), apne veya bradikardiden birinin ve
asagidakilerden hepsinin olmasi:

a. Kan kdltartd alinmamis olmasi, kultirde Ureme olmamasi
veya kanda antijen saptanmamasi,
b. Baska bir bdlgede infeksiyon bulgularinin olmamasi,

c. Doktorun sepsis i¢in uygun antimikrobial tedavi baglamasi.
C.8. Deri ve Yumusak Doku infeksiyonlari

Deri ve yumusak doku infeksiyonlari, insizyonel yara infeksiyonu
disinda kalan deri infeksiyonu, yumusak doku infeksiyonu, dekubitis Ulseri
infeksiyonu, yanik infeksiyonu, meme apsesi veya mastit, yeni doganda
omfalit, bebek pustllozisi ve yeni dodanin stinnet infeksiyonunu kapsar.

Her bir infeksiyon igin ayri kriterler geligtirilmigtir.
Dekubdtis Ulseri infeksiyonu tanisi igin su kriterler saglanmalidir:

Kizariklik, hassasiyet veya yara kenarlarinda sgiglikten ikisi ve

asagidakilerden biri:
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1. igne aspirasyonu ile alinan sivi veya llser kenarindan alinan
doku biyopsisinde ureme olmasi,

2. Kan kultirinde Greme olmasi.
C.9. Gastrointestinal Sistem Enfeksiyonlari

Gastrintestinal  sistem  infeksiyonlari  gastroenterit, hepatit,
nekrotizan enterekolit, gastrointestinal kanal infeksiyonlari ve baska bir

yerde gegmeyen intraabdominal infeksiyonlari kapsar.
Gastroenterit tanisi igin asagidaki kriterlerden birisi bulunmahdir:

1. Kusma veya atesle birlikte olsun ya da olmasin akut diyare olmasi
(12 saatten uzun bir slre sivi gaita) ve infeksiyon disi (tanisal
testler, tedavi rejimi, kronik bir durumun akut alevlenmesi, psikolojik
stress gibi) bir nedene baglanmamasi.

2. Baska bir nedenle agiklanamayan bulanti, kusma, karin agrisi, bas
agrisindan ikisi ve agagidakilerden birinin olmasi:

a. Gaita kualtiri veya rektal surintiuden enterik patojen izole
edilmesi,

b. Rutin veya elektron mikroskopi incelemesinde enterik
patojen saptanmasi,

c. Gaita veya kanda antijen veya antikor testi ile enterik
patojenin gosterilmesi,

d. Doku kdultirinde sitopatik degisikliklerle enterik patojenin
gosterilmesi (toksin tayini),

e. Patojene 6zgu tanisal tek IgM antikor titresi veya iki serum

orneginde IgG tipi antikorlardan 4 kati artis.
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C.10. Kardiyovaskiiler Sistem infeksiyonlari

Bu kategoriye arteriyel veya vendz infeksiyon, endokardit,

myokardit ve ya perikardit ve mediastinit girer.

Arteriyel veya venoz infeksiyon tanisi icin asagidaki kriterlerden

biri bulunmalidir:

1. Ameliyat sirasinda ¢ikarilan arter veya venin kuiltirinde
mikroorganizma udremesi ve kan kultird alinmamis olmasi ya da
kan kultirinde dreme olmamasi,

2. Ameliyat sirasinda veya histopatolojik olarak ilgili damar bdlgesinde
infeksiyon bulgularinin saptanmasi,

3. Ates (>38°C), ilgili damar bélgesinde agri, eritem veya Isi
artimindan biri ve agagidakilerden her ikisinin olmasi:

a. Semikantitatif yontemle yapilan kateter ucu kultirinde >15
koloni Greme olmasi,

b. Kan kultird alinmamis olmasi veya kan Kkultirinde
mikroorganizma izole edilememesi.

4. ilgili damar bélgesinde purilan drenaj olmasi ve kan kiiltiriinde
ureme saptanmamasi veya kan kultart alinmamis olmasi,

5. 12 ayliktan kiicik bebeklerde ates (>38°C), hipotermi (<37°C),
apne, bradikardi, letarji, ilgili damar bolgesinde agri, eritem veya isi
artimindan birinin ve asagidakilerden her ikisinin bulunmasi:

a. Semikantitatif yontemle yapilan kateter ucu kultirinde >15
koloni Greme olmasi,
b. Kan kultird alinmamis olmasi veya kan Kkultirinde

mikroorganizma izole edilememesi.
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Dogal veya prostatik kapak endokarditi tanisi icin asagidaki

kriterlerden biri bulunmalidir:

1. Kapak veya vejatasyon kulturinden mikroorganizma izole edilmesi,
2. Baska bir nedenle aciklanamayan ates (>38°C), yeni veya degisen
afirim, embolik fenomen, deri belirtileri (petesi, splinter hemoraji,
agrili subkutan noddiller vb.), konjestif kalp yetmezligi veya kardiyak
iletim bozukluklarindan ikisinin bulunmasi ve tani antemortem
konulmugsa doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamis
olmasi ve agagidakilerden biri:
a. Iki kan kiltirinde mikroorganizma izole edilmesi,
b. Kultir negatif ise veya yapimamigsa kapagin Gram
yaymasinda mikroorganizma goérulmesi,
c. Ameliyat sirasinda veya otopside kapakta vejetasyonun
gorilmesi,
d. Kan veya idrarda pozitif antijen testi,
e. Ekokardiyogramda yeni vejetasyon gorulmesi,

3. Oniki ayliktan kiguk bebeklerde baska bir nedenle agiklanamayan
ates (>38°C), hipotermi (<37°C), apne, bradikardi, yeni veya
degisen ufurim, embolik fenomen deri belirtileri (petesi, splinter
hemoraji, agrili subkutan noduller vb.), konjestif kalp yetmezligi
veya kardiyak iletim bozukluklarindan ikisinin bulunmasi ve tani
antemortem konulmussa doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi
baglamis olmasi ve agagidakilerden biri:

a. Iki kan kiltirinde mikroorganizma izole edilmesi,
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b. Kuiltir negatif ise veya yapimamigsa kapagin Gram
yaymasinda mikroorganizma gorulmesi,

c. Ameliyat sirasinda veya otopside kapakta vejetasyonun
gorulmesi,

d. Kan veya idrarda pozitif antijen testi,

e. Ekokardiyogramda yeni vejetasyon gorulmesi,

Mediastinit tanisi icin asagidaki kriterlerden biri bulunmaldir:

1. Ameliyat sirasinda veya igne aspirasyonu ile alinan mediasten
dokusu veya sivisinin kultirinde mikroorganizma dremesi,

2. Ameliyat sirasinda veya histopatolojik incelemede mediastinit
bulgularinin saptanmasi,

3. Ates (>38°C), gogis agrisi, veya sternal insitabiliteden birinin ve
asagidakilerden birinin olmasi:

a. Mediastinal alandan purulan drenaj,

b. Kan kultirinde veya mediastinal alandaki drenajdan alinan
kiltirde mikroorganizma izole edilmesi,

c. Radyografik incelemede mediastinal genigleme,

4. 12 aylktan kiiclik bebeklerde ates (>38°C), hipotermi (<37°C),
apne, bradikardi, sternal instabiliteden birinin ve asagidakilerden
birinin olmasi:

a. Mediastinal alandan purulan drenaj,
b. Kan kultirinde veya mediastinal alandaki drenajdan alinan
kiltirde mikroorganizma izole edilmesi,

c. Radyografik incelemede mediastinal genigleme.
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IV. GEREG VE YONTEM

Caligma Plani ve Ortami

Bu calisma, Firat Universitesi Firat Tip Merkezi Gogis, Kalp ve
Damar Hastaliklari Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi (GKDC-YBU) ile
Anestezi ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesinde (A-YBU) 1 Mart 2004—
1 Mart 2005 tarihleri arasindaki bir yillik stirede gergeklestirildi. Calismanin
uygulanigi veri kaynaklarina gore hasta kaynakl suUrveyans, izlenecek
populasyona goére hedefe yoOnelik, veri toplamada aktif, prospektif
surveyans seklinde olmasi planlandi. Bu bir yillik strede belirtilen
YBU’lerine yatirilan 470 hastadan, sepsis gelisen 81 hasta calismaya dabhil
edildi.

GKDC-YBU dort yatakhdir. Yataklar aralarinda yaklasik 2,5 m
olacak sekilde yan yana yerlesimlidir. A-YBU ise iki blyik bélimden
olusmaktadir. Toplam 14 yatakhdir. Birinci buylk bdlimde 8 yatak olup
hasta yataklari arasinda yaklasik 2-2.5 m aralik olacak sekilde karsilikli
yerlestirilmis dortlU iki grup halindedir. Yine bu bdélimde ayrilmis tek yatakh
bir karantina odasi bulunmaktadir. Diger boélimde ise ayni sekilde
yerlesimli 6 yatak bulunmaktadir. Zorunlu hallerde hasta sayisi
artabileceginden yatak sayisi gegici olarak 17’ye kadar cikabilmektedir.
Her hasta yataginin basinda mekanik ventilator, kardiyopulmoner monitor,
merkezi oksijen, aspirator gibi yeterli modern teknik donanim mevcuttur.

GKDC-YBU’ne sadece GKDC hastalari kabul edilmektedir. Hastalar
direkt olarak acil servisten ya da operasyon sonrasi kabul edilmektedir.

Ayrica GKDC kliniginde takip edilen hastalar gerek duyuldugunda GKDC-
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YBU’ne nakledilmektedirler. A-YBU’ne hastalar, direkt olarak acil servisten
alinabildikleri gibi, cesitli kliniklerde (dahili ya da cerrahi) takip edilirken
gerek duyuldugunda yogun bakima kabul edilmektedirler.

GKDC-YBU’de 6 hemsire ve saglik memuru, 4 hasta bakici ve bir
tibbi sekreter gérev yapmaktadir. A-YBU’de 15 hemsire ve saglik memuru,
6 hasta bakici ve bir tibbi sekreter goérev yapmaktadir. Hemsire ve
hastabakicilar sorumlu hemsirenin denetiminde, 12 saatlik zaman dilimleri
icinde 4’er kisi olarak calismaktadirlar.

infeksiyon kontrol hemsiresi olarak, bir hemsire calismaktadir.
infeksiyon kontrol hemsiresi, hastane genelinde laboratuara ve hasta
izlemine dayali slUrveyans yurutmektedir. Gunlik olarak Mikrobiyoloji ile
Enfeksiyon Hastaliklari Klinigi Laboratuarlar’ndan rapor edilen mikroskopi
ve kultir sonuglarini inceledikten sonra hastane infeksiyonu olabilecegi
diistiniilen hastalar ziyaret edilmektedir. infeksiyon kontrol hemsiresi hem
her gin tum Kklinikleri ziyaret edip klinik olarak hastane infeksiyonu
dusundlen hastalari hem de mikrobiyolojik sonuglari alinan hastalari
hastane infeksiyonu agisindan infeksiyon kontrol hekimi ile birlikte
degerlendirmekte ve hastane infeksiyonu gelisen hastalari NOSOLine
bilgisayar programina kaydetmektedir. Yogun bakim Unitelerine sorumlu
Enfeksiyon Hastaliklari Anabilim Dali égretim Uyesi ve arastirma gorevlisi
tarafindan her gun vizit yapimakta ve gelisen hastane kaynakl

enfeksiyonlar i¢in tani ve tedavi planlanmakta ve takipleri yapiimaktadir.
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Hastalar

Hastaneye kabul edildiginde infeksiyon bulgulari olmayan ya da
herhangi bir infeksiyon hastaliginin kulugka suresi icerisinde olmayan
yatisindan 48-72 saat sonra yogun bakimda gelisen infeksiyon hastaligi
olan olgular hastane kaynakl infeksiyon olarak kabul edilmektedirler. Bu
nedenle; hastanede saptanan bir infeksiyon eder hastaneye kabul
sirasinda mevcut olan infeksiydz bir sirecin komplikasyonu veya uzantisi
ise nozokomiyal infeksiyonu olarak kabul edilmemigtir. Genel olarak,
YBU’ne kabulden 48-72 saat sonra gelisen ve taburcu olduktan sonra 10
giin icinde ortaya cikan veya kuvvetle YBU'ne ait oldugu disinilen
infeksiyonlar, YBU’ne ait nozokomiyal infeksiyon olarak kabul edilmistir.
Calisma periyodunda YBU’'nde gelisen biitiin nozokomiyal infeksiyonlarin
tani ve takibi yapilip sepsis gelisen hastalar yas farki gozetiimeksizin
calismaya dahil edildi. Calismaya son bir ay iginde daha &énceden
hastaneye vyatis OyklUsu olan, yatisinin ilk iki glnlinde o&len veya
hastaneden ayrilan hastalar ile bir bagka hastaneden hastane infeksiyonu
ile gelen hastalar dahil edilmedi. Calismaya dahil edilen hastalar,

nakledildikleri kliniklerde taburcu olana kadar izlendi.

Arastirmanin Uygulanigi ve Degerlendirme

Calismada her giin her iki YBU'nde yatan hastalar ve YBU'nden
kliniklere nakledilen hastalar iyilesip taburcu olana ya da dlene kadar
izlendi ve veriler toplandi. Hastalar YBUne yatisinin ilk 24 saatinde
degerlendirilerek demografik verileri kaydedildi, Acute Physiology and

Chronic Health Evaluation Il (APACHE 1) skoru hesaplandi ve hastalarin
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seyri izlendi. YBU'de 24 saatten daha uzun sire kalanlarin yas, cins,
YBU’ne kabul tanisi, APACHE Il skoru ve varsa mevcut hastalikla iliskili
altta yatan hastalik kaydedildi. Tum veriler mumkun olan durumlarda
hastalarin kendileriyle birebir konusarak, muayene edilerek, hemsire
gozlemleri, ilag order kagitlari, tedavi uygulamalari, hasta dosyalari,
pansumanlar, intravendz sivilar, Uriner kateterler, ameliyat notlari,
izolasyon uygulamalari, antibiyotikler, ates izlemleri, radyoloji raporlari,
kaltar ve diger laboratuar raporlari incelenerek elde edildi. Ek olarak
hastalarin hemsire ve doktorundan da bilgi alindi. Hastalara tani ve tedavi
amaciyla uygulanan tum islemler kaydedildi, islem sureleri belirtildi.
Hastalara ait tim veriler Ek 1’de goésterilen forma kaydedildi.

Nozokomiyal infeksiyonlarin tanisinda CDC kriterleri esas alindi. Bu
kriterlere gore tani konulan pnomoni, cerrahi alan infeksiyonu, Uriner
sistem infeksiyonu, kan dolasimi infeksiyonu, deri ve yumusak doku
infeksiyonu, Klinik sepsis, laboratuar olarak kanitlanmis kan dolagimi

infeksiyonu ve diger nozokomiyal infeksiyonlar olarak siniflandirildi.

Sistemik infeksiyon belirtileri, puardlan balgam c¢ikarma, kan
kltarinde mikroorganizma uremesi, gégus radyograminda efflizyon ya da
yeni veya degisen infiltrasyon saptanmasi olarak pndémoni olarak
tanimlandi. Idrarda 10°’mL den daha fazla organizma ya da diziriyle
birlikte ise 10*/mL'den daha fazla organizma izole edilmesi durumunda
uriner sistem infeksiyonu tanisi konuldu. Cikarilan kateter segmentinde
yari kantitatif kalttrle 15 koloni olusturan birim (cfu) organizma Gremesi,
kandan benzer biyotip ve rezistotipe sahip bir organizma Gremesi 38.5°C

ya da daha ylUksek ates olmasi ve I6kosit sayisinin surekli artmasi olarak
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kateterle iligkili infeksiyon olarak kabul edildi. Ameliyattan sonraki 30 gin
icinde gelisen, sadece insizyon vyapilan cilt ve cilt alti dokusunu
ilgilendirmesi, insizyondan purulan drenaj gelmesi ve aseptik olarak elde
edilen sivi veya doku kulturinden mikroorganizma izole edilmesi, lokalize
sislik, agri, kizariklik veya isi artisi olmasi ylzeyel cerrahi alan infeksiyonu
olarak belirlendi. implant (insan kaynakli olmayan vyabanci cisim)
yerlestiriimediyse cerrahi sonrasi 30 gun i¢inde, implant yerlestirildiyse bir
yil iginde geligsen, ameliyat ile ilgili oldugu acgik olan ve derin ve yumusak
dokulari (6r, fasya ve kas tabakasl) iceren infeksiyon olmasi, derin
insizyondan piiriilan drenaj olmasi, hastada ates (>38°C) ve veya lokalize
agri, yeniden yapilan ameliyatta ya da histopatolojik veya radyolojik
incelemede derin insizyonu ilgilendiren apse veya bagska bir infeksiyon
bulgusu saptanmasi olarak derin cerrahi alan infeksiyonu belirlendi.
insizyon disinda ameliyatta acilan veya maniple edilen herhangi bir
anatomik organ veya boslukla iliskili olarak drenden purilan materyal
gelmesi, sivi veya dokudan mikroorganizma izole edilmesi, yeniden
yapilan ameliyatta veya histopatolojik ya da radyolojik incelemede organ
veya boslukta apse veya infeksiyona iliskin diger belirti ve bulgularin
olmasi organ veya bosluk cerrahi alan infeksiyonu olarak belirlendi. Kan
dolasimi infeksiyonu hastaneye yattiktan 48-72 saat sonra kan
kiiltirlerinde klinik olarak énemli kan kiltiir pozitifligi, ates (>38°C), titreme
veya hipotansiyondan biri, cilt flora Uyesi bir mikroorganizmanin
(Difteroidler, Bacillus spp, Propionibacterium spp, koagllaz negatif
stafilakoklar veya mikrokoklar) iki farkli kan kilturiinde GUremesi ve bagka

bir bolgedeki infeksiyonla iligkisinin olmamasi olarak kabul edildi. Kan
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kUltird  intermittan  baktereminin  yakalanmasi ve bakteremi ile
kontaminantlarin ayirt edilmesi icin U¢ kez alindi ve bu kultrlerde ayni
etkenin Ureyip Uremedigi kontrol edildi. Bir kan kultirinde Ureme olmus
ancak Kklinikle uyumsuz ise kontaminasyon kabul edildi. Gram negatif
uremeler ilk izole edildiklerinde etken olarak kabul edildi. Bir veya daha
¢ok kan kultirinde patojen oldugu bilinen bir mikroorganizmanin izole
edilmesi ve bu patojenin baska bir yerdeki infeksiyon ile iligkili olmamasi,
primer kan dolasimi infeksiyonu olarak tanimlandi. Baska bir anatomik
lokalizasyondaki infeksiyonla iligkili patojen kan kulltirinde Urerse
sekonder kan dolasimi infeksiyonu olarak kabul edildi. intravaskiiler
katetere bagh bakteremi primer kan dolasimi infeksiyonu olarak kabul
edildi. Klinik sepsis, baska bir nedene baglanamayan ates (>38°C),
hipotansiyon (sistolik kan basinci<90 mmHg) veya oliglriden (<20 ml/saat)
birinin ve kan kultiriG alinmamis olmasi, kultirde dreme olmamasi, baska
bir bolgede infeksiyon olmamasi olarak kabul edildi. Deri ve yumusak doku
infeksiyonlari, insizyonel yara infeksiyonu diginda kalan deri infeksiyonu,
yumusak doku infeksiyonu, dekubitis Ulseri infeksiyonu, yanik infeksiyonu,
meme apsesi veya mastiti kapsayacak sekilde kabul edildi. Kizariklik,
hassasiyet veya yara kenarlarinda siglikten ikisi olmasi halinde deri ve
yumusak doku infeksiyonu olarak alindi (95, 100).

Cerrahi klinikler tarafindan takip edilen hastalar ameliyat olduklarinda
ameliyat ekibinden bilgi alinarak ve ameliyat notlari incelenerek yaralarin
temiz, temiz kontamine, kontamine ve kirli olduguna karar verildi.

Yarada infeksiyon bulgusu yoksa (6rnegin; elektif, primer olarak

kapatilmis operasyonlara ait insizyonlar); gastrointestinal, genitouriner ve
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solunum sistemine giriimemisse; aseptik teknikte aksama olmamissa
“temiz yara (Class 1)” olarak kabul edildi.

Gastrointestinal ve/veya solunum sistemine kontrollli olarak girilen,
ancak onemli bir bulas s6zkonusu olmayan; orofarenks, vagina ya da
infekte olmayan genitolriner veya safra sistemine girilen; mekanik drenaj
uygulanan, aseptik teknikte aksaklik disik dizeyde olan yaralar “temiz —
kontamine (Class Il)” olarak degerlendirildi.

Yeni travmatik acgik yara ise; gastrointestinal sistemden &énemli
dizeyde kacaklar olmus veya infekte genitolriner sisteme ya da infekte
safranin bulundugu safra sistemine ya da kontrolsliiz olarak solunum
sistemine giriimemigse; purtlan olmayan akut inflamasyon bulgulari varsa;
aseptik teknik kosullarda buylk aksakliklar s6z konusuysa “kontamine
(Class Ill)” olarak kaydedildi.

Mortaliteyi etkileyebilecegi dusunllen yas, cins, sepsis saptanma
gunu, ortalama sepsis gunld, organ yetmezlikleri, maligniteler, kalp
hastalilari, diabet, kronik obstriktif akciger hastaligi, travma, APACHE
skoru, alttta yatan hastaliklar, acil ve elektif cerrahi, transflizyon, profilaktif
antibiyotik kullanimi, operasyon yara cinsi, uretral kateter say! ve suresi,
endotrakeal entibasyon sayi ve suresi, mekanik ventilasyon ve suresi,
gbgus tupl sayi ve suresi, dren sayl ve suresi, nazogastrik tlp sayi ve
suresi, nazointestinal tlp, total parenteral nitrGsyon ve slresi, enteral
beslenme ve suresi, antiasit kullanimi ve suresi, H, reseptdr antagonisti ve
suresi, proton pompa inhibitdrt ve suresi, steroid kullanimi ve suresi, diger
immunsuapressif kullanimi ve suresi, operasyon digi invaziv girisimler,

kullanilan antibiyotikler endikasyon ve uyguniugu, YBU hastane
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infeksiyonlari ve etkenleri, bakteremi, kan sekeri disregulasyonu ve
hastanin sonucu kaydedilerek mortaliteyle iligkisi degerlendirildi.

Sepsisli hastalarda kan sekeri 110mg/dL’nin Gzerine ¢iktiginda kan
sekeri disregulasyonu olarak kabul edildi.

Hastalarda, solunum yetmezligi; PaO,/FiO, oraninda dlisme veya
oksijen ihtiyacinda artis seklinde yansiyan oksijenasyonunda degisiklik ve
pozitif—ekspirasyon sonu basing (PEEP) dizeyi ve/veya mekanik ventilator
ihtiyaci olarak tanimladi.

Hepatik disfonksiyon; sarilik veya hiperbilirubinemi, serum
transaminaz, laktat dehidrogenaz veya alkalen fosfataz seviyelerinde 4 kat
artis olarak tanimlandi.

Renal yetmezlik; serum kreatinin dizeyinde artig, idrar ¢ikisinda
azalma (oliguri, anlri) veya renal transplantasyon olarak tanimlandi

Kardiyovaskuler disfonksiyon; hipotansiyon, aritmi varligi, inotropik
ajan veya vazopressor ihtiyaci ve santral vendéz basing veya pulmoner
kapiller "wedge" basincinda artis ve kalp hizinda degisiklik veya kardiyak
arrest olarak tanimlandi.

Suur dizeyinde ve serebral fonksiyonlarda degisiklik ndrolojik
disfonksiyonu gdsterir. Noérolojik disfonksiyon Glaskow koma skorunda
dusus, koma, konfliizyon ve psikoz durumlarindan birinin varligi olarak

tanimlandi.

Aciklamalar

Sepsis ve iligkili durumlar ACCP/SCCM 2002 konsensus kriterlerine

g6re tanimlandi (10).
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SIRS, degisik agir klinik durumlara inflamatuar cevap olarak
tanimlanmistir. infeksiyon ve infeksiyon disi (pankreatit, yanik, multiple
travma gibi) nedenlere bagh gelisebilir. Asagdida belirtilen durumlardan iki
veya daha fazlasi bulunmasi halinde SIRS tanisi konuldu:

e Vicut sicakh@l 38°C’nin Ustlinde veya < 36°C’nin altinda,

e Tasikardi (Kalp hizi > 90 atim/dakika), solunum sayisinin artmasiyla
gérilen

e Takipne (20 solunum/dakika’dan daha fazla) ya da hiperventilasyon

(arteriyel kanda PaCO, < 32 mmHg olmasi) ya da mekanik

ventilasyon,

e Beyaz kiire sayisindaki degisiklik (Lokosit sayisi > 12000/mm? veya
< 4000/mm?, > %10 band formasyonu)

Sistemik inflamatuar cevabin infeksiyona bagli oldugu durum sepsis
olarak nitelendirildi (10).

YBU’de edinilen infeksiyonlarin tanisi konulurken klinik, mikrobiyolojik
parametreler ve goruntileme yontemleri temel alindi. Kan, trakeal aspirat,
idrar, beyin-omurilik sivisi ve yara/deri akinti érneklerinden kultar alindi.
Tanisi konulan nozokomiyal infeksiyonlarda antibiyotik (gerek ampirik
gerekse antibiyograma gore) Enfeksiyon Hastaliklari Uzmani (EHU)
tarafindan baglandi. Kllturlerde Ureyen mikroorganizmalar rutin laboratuar
yontemleriyle identifiye edildi. Mikroorganizmalar Mdueller Hinton Agara
ekildi ve Bauer-Kirby kuru disk yontemine gore antiyogramlari yapilarak
duyarli oldugu antibiyotikler tespit edildi. Gerekli durumlarda EHU
tarafindan antibiyotik duyarlilik sonuglarina gore antibiyotik degisimi

yapildi
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Verilerin Analizi:

Sonuglar ortalamazstandart sapma olarak verildi. Verilerin
degerlendiriimesinde SPSS 12.00 for Windows paket programi (SPSS
Inc. Chicago, IL, USA) kullanildi. istatistiksel analiz icin major bagimli
degisken olarak 6lum esas alindi. Yagsayan ve Olen hastalar arasindaki
kategorik degiskenlerin karsilastirimasinda ki-kare, Fischer’in kesin ki-
kare testi, risk faktorlerinin hesaplanmasinda binomial regresyon analizi
kullanildi. Degiskenler ve hastanin sonucu arasindaki iliskinin derecesi
odds orani (odss ratio=OR) ve %95 guvenilirlilik araligi ile belirtildi. P<0.05

olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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V.BULGULAR

1 Mart 2004 — 1 Mart 2005 tarihleri arasindaki bir yillik sUrede
YBU’lerine kabul edilen 470 hastadan 81’inde (%17.2) hastane kaynakli
sepsis gelistigi saptandi. YBU’'ne bagvuran 470 hastadan 27’si GKDC-
YBU'ne, 4430 ise A-YBUne kabul edildi. Hastalarin 37’si Acil
Poliklinikten, 39'u diger kliniklerden A-YBU’ne yatirildi. GKDC-YBU’ne ise
Acil Poliklinikten 5 hasta kabul edildi, diger kliniklerden hasta alinmadi.
YBU’ne kabul edilen hastalarin 37’sini (%45.6) cerrahi, 44’Gni (%54.4)
ise dahili hastalar olusturuyordu. Hastalarin yatis suresi ortalama
16.49+10.5 gun (4-57 gun) idi. Hastalarin 56’s1 erkek, 25’i kadin olup
yaslarl 3—87 arasinda (ortalama 51.78+22.40) degismekte idi. Calismaya
alinan 81 sepsisli hastadan 7’si 18 yasindan kiigukti. Olen 51 (%63)
hastanin ortalama yasi 56.3+19.3, yasayan 30 (%37) hastanin ise 44125
idi. Olen hastalarin yas ortalamasi yasayanlardan anlamli derecede
yuksekti (p=0.02). Ortalama yatis suresi Olen hastalarda 16.55+£11.4 gun
(4-57 gln), yasayan hastalarda 16.4£10.5 gun (5-38 gun) idi ve yatis
suresi acisindan iki grup arasinda istatistiksel farklilik yoktu (p=0.7).
Sepsis gelisim gunu Olenlerde 12.84+20.99 gun (3—150 gun),
yasayanlarda 16.17+16.67 gun (1-72 gun) idi. Sepsis gelisim guna, dlen
ve yasayan grupta mortalite agisindan istatistiksel olarak farkh degildi
(p=0.13). Hastalara ait demografik ve klinik verilerin mortaliteye etkisi

Tablo-7'de 6zetlenmistir.
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Tablo-7

Hastalarin demografik ve klinik verilerin mortaliteye etkisi

Olenler Yasayan P
Karekter
(OrtalamaxzSD® (OrtalamazSD) degeri
Yas 56.3+19.3 44125 0.02
Erkek/Kadin (say1) 32 /19 (57/76) 24 /6 (42.9/24) 0.10
Yatis suresi 16.55+11.4 16.4+£10.5 0.70
Sepsis Geligsim Gunu 12.84+20.99 16.17+16.67 0.26

aSD=Standart Deviasyon

Sepsis gelisen olgularda ortalama APACHE Il skoru 21.01+ 3.46
(11-29) idi. Olen hastalarda APACHE Il skoru ortalama 20.1%+3.6 iken
yasayan olgularda 21.1£3.3 idi ve ikisi arasinda istatistiksel olarak farkhlik
yoktu (p=0.9). APACHE Il skoru yuksekligi ile mortalite gelismesi arasinda
korelasyon saptanmadi  (r=-0.6, p=0.9). Skor 11-15 arasinda olan
hastalarda mortalite orani, diger gruplardan anlamli oranda dusuktu
(p=0.000). Mortalite orani APACHE Il skoru 21-25 arasinda olan
hastalarda skor <20 olanlardan ve 26-30 arasinda bulunanlardan anlaml
derecede yuksekti (p<0.05) . Skoru 15 ve Ustunde olan hastalarin %50’si,
skoru 20’nin Ustlindeki hastalarin ise %72.2’si 6lmusti. APACHE Il skoru

ile mortalitenin iligkisi Tablo-8'da gorulmektedir.
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Tablo—8

APACHE Il skoru ile mortalite iligkisi

APACHE I Sayi Olen %o
skoru
11-15 7 5 3.022
16-20 24 12 502°P
21-25 44 32 72.7%P
26-30 6 3 502°P

4p<0.05, *<0.05

APACHE II skoru ile dlen hasta sayisi arasindaki iligki Sekil-1'de

gOsterilmisgtir.
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Olen Hasta Sayisi

0 ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! !
11 12 13 15 16 17 19 20 21 22 23 24 25 26 29

APACHE Il Skoru

Sekil-1 APACHE Il skoruna gore 6len hasta sayilari

YBU’'ndeki sepsisli hastalarda; endotrakeal entiibasyon, mekanik
ventilasyon, enteral beslenme, Uuretral kateterizasyon, nazogastrik tup
uygulamasi gibi invaziv girisimler ile mortalite arasindaki iligki
degerlendirildi. Endotrakeal entibasyon uygulanan sepsisli 63 hastanin
46'st (%76.4) kaybedildi. Endotrakeal entubasyon uygulamasinin
mortalitede artisa yol acgtigi saptandi (OR=0.31, %95 Cl 0.14-0.67, p=
0.00). Bu hastalardan 50’sine (%79.4) bir kez, 10’'una (%19.6) ise birden
fazla sayida entibasyon uygulandi. Entibasyon sayisi Olen 46 hastada
ortalama 1.27+0.73 (1-5 kez), yasayan 17 hastada ise ortalama 1.47+0.74

(1-3 kez) uygulandi. Entibe kalma slresi dlen 46 hastada 2-42 gin
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(ortalama 12.71+8.69 gln) arasinda, yasayan 17 hastada 2-37 gun
(ortalama 16.27+9.15) idi. Entlbe kalma suresi ve entlibasyon sayisi élen
ve yasayan hastalarda mortalite acisindan istatiksel olarak farkli degildi
(sirayla p=0.09, p=0.17). Calismaya alinan 81 hastadan 61’ine (%75.3)
mekanik ventilasyon uygulandi. Bu hastalardan 47’si (%77.0) olda.
Mekanik ventilasyon uygulamasinin mortaliteyi 6nemli derecede arttirdigi
gozlendi (OR=0.26, %95 Cl 0.1-0.63, p=0.000). Mekanik ventilator
uygulama suresi 6len 47 hastada 2—-105 gun (ortalama 13.04+15.86 gun),
yasayan 14 hastada 5-37 giin (ortalama 15.00+9.17 gin) idi. Olen ve
yasayan gruplarda mekanik ventilatérde kalma suresi, mortalite agisindan
farkli degildi (p=0.09). Sepsis saptanan 81 hastanin 70’ine (%86.4)
nazogastrik tip (NGT) uygulandi. Bunlardan 50’si (%71.4) oldi. NGT
uygulamasinin mortaliteyi 6nemli 6l¢ide arttirdigi saptandi (OR=0.12,
%95 Cl 0.02-0.83, p=0.000). Bir kez NGT uygulanan hasta sayisi 51
(%71.8), 2 ya da daha fazla NGT uygulanan hasta sayisi ise 20 (%28.2)
idi. NGT uygulama sayisi 6len 50 hastada ortalama 1.26+0.56, yasayan
20 hastada ise ortalama 1.48+0.60 idi. Ancak NGT uygulama sayisi
acisindan élen ve yasayan hastalar arasinda mortalite yonuyle istatistiksel
farkhlik saptanmadi (p=0.07). NGT sulresi 6len 50 hastada 3-57 gln
(ortalama 15.36+10.52), yasayan 20 hastada ise 4-45 gun (ortalama
18.81+£10.83 glin) arasindaydi. NGT uygulama sureleri agisindan dlen ve
yasayan hastalar arasinda mortalite istatistiksel olarak farkh degildi
(p=0.15). Sepsisli olgularin 77’sine (%95.1) Uretral katater (UK) uygulandi.
Bunlardan 51'i (%66.2) oldi. Uretral kateter uygulamasinin mortalite

artisina yol actigi gézlendi (OR=2.96, %95 Cl 2.16-4.05, p=0.007). Bu
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hastalarin 34’Une (%43.6) bir kez, 40’'ina (%56.4) ise iki veya daha fazla
sayida UK uygulandi. Olen 51 hastaya 1-15 kez (ortalama 2.31+2.55),
yasayan 14 hastaya ise 1-5 kez (ortalama 2.44+1.55) UK uyguland..
Uretral kateterizasyon suresi olen 51 hastada 2-57 giin (ortalama
16.08+11.96 glin), yasayan 14 hastada 4-57 gun (ortalama 19.33+11.86
giin) arasinda degismekte idi. Olen ve yasayan grup arasinda UK
uygulama sayisi ve suresi bakimindan mortalite acgisindan farklilk
g6zlenmedi (sirayla p=0.07, p=0.12). Agik ya da kapali abdominal dren,
gbgus tlpl, ameliyat digi tanisal ve tedavi amaciyla yapilan invaziv
girisimler, TPN (total parenteral nutrisyon), enteral beslenmenin mortalite
artisina katkida bulunup bulunmadigina bakildi. Sepsis gelisen hastalarin
dordine gogus tupu takiimisti, bu hastalarin biri kaybedildi. G6gus tupu
uygulanmasi mortaliteyi istatistiksel olarak artirmadi (OR=2.6, %95 CI
0.47-14.29, p=0.107). Gogus tupu olen bir hastaya bir kez, yasayan Ug¢
hastaya 1-16 arasinda (ortalama 6+8.6) uygulandi. G6gus tlipu uygulama
saylis| Olen ve yasayan grupta mortalite agisindan farkli degildi (p=0.56).
Gogus tapundn kalis suresi 6len bir hastada alti gun, yasayan U¢ hastada
8—-12 gun arasinda olup ortama 10.00£2.83 gun idi. Gogus tupunun kalis
suresi Olen ve yasayan grup arasinda mortalite agisindan istatistiksel
olarak farkl degildi (p=0.22). Sepsis gelisen hastalardan altisina (%86.4)
intra-abdominal dren (agclk veya kapali dren=AKD) konuldu. Bu
hastalardan ikisi (%33.3) 6ldu. AKD uygulamasi mortaliteyi istatistiksel
olarak artirmadi (OR=1.96, %95 CI 0.62-6.15, p=0.118). Bu hastalardan
Olen iki, yasayan dort hastaya birer kez AKD uygulandi. AKD uygulama

sayisi yonuyle olen ve yasayan grup arasinda mortalite agisindan fark
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saptanmadi (p=1.00). AKD kalig suresi Olen hastalarda 16-24 gun
(ortalama 20.001£5.65 gun), yasayan hastalarda 16-21 gin (ortalama
18.75+2.21 gun) arasindaydi. AKD kalis suresi 6len ve yasayanlarda
mortalite acisindan istatistiksel olarak farkh degildi (p=0.81). Calismaya
aldigimiz 81 hastadan 33’Une (%40.7) TPN verildi, bu hastalardan 23’0
(%69.7) oldu. TPN uygulamasinin mortalite artisina yol agmadigi saptandi
(OR=0.83, %95 Cl 0.60-1.16, p=0.298). TPN 6len 23 hastaya 0-57 gin
arasinda (13.69+11.19 gun), yasayan 10 hastaya ise 0—-35 gun arasinda
(17.09+10.06 gun) verildi. TPN suresinin d6len ve yasayan grupta
mortaliteyi istatistiksel olarak artirmadidi saptandi (p=0.30). Hastalardan
dordune (%4,9) enteral beslenme verildi. Bunlardan ikisi (%50) oldu.
Enteral beslenme mortaliteyi istatistiksel olarak artirmadi (OR=1.27, %95
Cl 0.47-3.44, p=0.582). Enteral beslenme slresi dlen iki hastada 0-36
gun arasinda (11.09+£6.99 glin), yasayan iki hastada 0-23 gun arasinda
(13.19+6.88 gun) idi. Enteral beslenme siresinin dlen ve yasayan
hastalarda mortaliteyi istatistiksel olarak artirmadi§i saptandi (p=0.13).
Operasyon disi tanisal ve tedauvi ile iligkili invaziv girisim (ODIG) uygulanip
Olen ve yasayan hasta sayisi birer hasta oldugundan istatistik olarak
degerlendirilemedi. invaziv girisimsel faktorlerin mortaliteyle olan iligkisi

Tablo-9’da verilmigtir.
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Tablo-9

Mortalite ile iligkili invaziv girigsimler

Olenler Yasayanlar Odds Ratio P
Girisimler c
n (%) n (%) (%95 CI%) Degeri

Entubasyon 46 (76.7) 17 (23.3) 0.31 (0.14-0.67) 0.000
Mekanik Ventilasyon 47 (77.0) 14 (23) 0.26 (0.1-0.63)  0.000
TPN? 23 (69.7) 10 (30.3) 0.83 (0.60-1.16) 0.298
Enteral beslenme 2 (50) 2 (50) 1.27 (0.47-3.44) 0.582
Nazogastrik Tup 50 (71.4) 20 (28.6) 0.12 (0.02-0.83) 0.000
Uretral kateter 51(66.2) 26 (33.8) 2.96 (2.16-4.05) 0.007
Gogus Tupu 1 (25) 3 (75) 2.6 (0.47-14.29) 0.107
Acik - kapali dren 2 (33.3) 4 (66.7) 1.96 (0.62-6.15) 0.118
ODIG" 1 (50) 1 (50) 1.26 (0.31-5.11) 0.701

*TPN=Total Parenterl Nitriisyon, PODIG= Operasyon disi invaziv girisimler,

°Cl= Guvenirlilik araligi

invaziv girisimsel faktérlerin uygulama siresi ve mortalite ile iligkisi

Tablo-10’de verilmistir.
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Tablo-10

invaziv girisimsel faktorlere ait siire ile mortalite iligkisi

Girigimler Olenler Yasayanlar P
(Sayi, Ortalama+SD?®)  (Sayi, OrtalamazSD) Degeri
Entlbasyon 46 (12.714£8.69 ) 17 (16.2749.15) 0.09
Mekanik Ventilasyon 47 (13.041£15.86) 14 (15.0049.17) 0.09
TPN® 23 (13.69+£11.19) 10 (17.09+£10.06) 0.298
Enteral beslenme 2 (11.09+6.99) 2 (13.19+6.88 ) 0.582
Nazogastrik Tup 50 (15.36+£10.52) 20 (18.81+£10.83) 0.15
Uretral kateter 51(16.08+11.96) 26 (19.33+11.86) 0.12
Gogus Tupu 1 (6) 3(10.00£2.83) 0.22
Acik - kapali dren 2 (20.0045.65) 4 (18.75+2.21) 0.118

aSD=Standart Deviasyon PTPN=Total Parenteral Niitrisyon, *ODiG= Operasyon

disi invaziv girisimler

invaziv girisimsel faktérlerin uygulama sayisi ve mortalite ile iligkisi

Tablo-11'de verilmistir.
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Tablo-11

invaziv girisimsel faktorlerin sayisi ve mortalite ile iligkisi

Olenler Yasayanlar P

Girigimler
(Sayi,OrtalamatSD?®) (Sayi, OrtalamaxSD) Degeri

Entubasyon 46 (1.271£0.73) 17 (1.47+0.74) 0.17
Mekanik Ventilasyon - - -
TPNP 23 (13.69+11.19) 10 (17.09+£10.06) 0.30
Enteral beslenme - - -
Nazogastrik Tup 50(1.26+0.56) 20(1.48+0.60) 0.07
Uretral kateter 51(2.31£2.55) 26 (2.44+1.55) 0.07
Gogus Tupu 1(1) 3 (6£8.6) 0.56
Aclik - kapali dren 2(1) 4 (11) 1.00
ODIG® 1(1) 1(2) 0.32

aSD=Standart Deviasyon, "TPN=Total Parenterl Nitriisyon,
°ODIiG= Operasyon disI invaziv girisimler

Sepsis gelisen hastalarin 64’Unde (%79) solunum yetmezligi, 64’Unde
(%79) norolojik bozukluk, 23’Unde (%28.3) solid tumor, 21’inde (%25.9)
bdbrek yetmezligi, 18’inde (%22.2) kalp hastaligi, 3'Unde (%3.7) karaciger
yetmezligi saptandi. Altta yatan diger hastaliklar ve organ yetmezliklerinin

ayrintilari Tablo-12’de gosterilmigtir.
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Tablo—12

Organ yetmezlikleri ve altta yatan diger hastaliklar (6len ve yasayan say!

yuzde ve Olenlerle yasayanlar arasindaki istatistiksel farklilik)

Altta Yatan Olenler Yasgayanlar Odds Ratio P

Hastaliklar n (%) n (%) (%95 CIF) Degeri
Solunum Yetmezligi 45 (70.3) 19 (29.7) 0.50 (0.26-0.97) 0.008
Bobrek Yetmezligi 9 (42.9) 12 (57.1) 1.63 (0.97-2.75) 0.027
Karaciger Yetmezligi 2 (66.7) 1(33.3) 0.94 (0.42-2.14) 0.892
HM® 0 0 - -
Solid Timor 18 (78.3) 5(21.7) 0.73 (0.53-0.99) 0.073
Kalp Hastalhgi 12 (66.7) 6 (33.3) 0.92 (0.63-1.35) 0.67
Diabetes Mellitus 3(42.9) 4 (57.1) 1.54 (0.64-3.67) 0.229
KSD® 42 (65.6) 22 (34.4) 0.80 (0.50-1.30) 0.33
KOAH? 6 (66.7) 3(33.3) 0.94 (0.57-1.54) 0.80
PVH® 2 (66.7) 1(33.3) 0.94 (0.42-2.14) 0.89
Vaskiilit, Kollejenéz 0 0 - -
Kemik iligi Nakli 0 0 - -
Solid Organ Nakli 0 1(100) 0.36 (0.27-0.48)° 0.19
Norolojik Bozukluk 43 (67.2) 21(32.8) 0.70 (0.41-1.19) 0.12
Vicut Travmasi 9 (64.3) 5(35.7) 0.98 (0.63-1.50) 0.91
Digerleri 28 (65.1) 15(34.9) 0.93 (0.66-1.30) 0.66

2 0dds ratio yalniz yasayanlar icin, "HM: Hematolojik malignensi, ‘KSD=Kan sekeri

disreglilasyonu, “KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, Periferik vaskiiler

hastalik, "Cl= Giivenirlilik araligi
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Sepsisli olgulara verilen antiasit, H, reseptdr antagonisti, proton
pompa inhibitérleri (PPIl), steroid ve diger immunosupresif ilaglarin
mortaliteye etkisi irdelendi. Olgulardan 32 hastaya antiasit verildi.
Bunlardan 18 hasta oldu. Antiasit verilmesinin istatistiksel olarak
mortaliteyi artirici etkisinin olmadigi gézlendi (OR=1.37, %95 CI 0.90-2.1,
p=0.11). Antiasit verilme suresi 6len 18 hastada ortalama 12.94114.02
gun, yasayan 14 hastada ise 19.14+10.55 gUn idi. Antiasit veriime
suresinin  mortaliteyi istatistik olarak &len grupta artirdigi saptandi
(p=0.045). 65 hastaya H, reseptor antagonisti verildi. Bu hastalarin 44’G
olda. Hy reseptor antagonisti verilmesinin istatistiksel olarak mortalitede
artisa yol actiyi saptandi (OR=0.60, %95 CI 0.31-1.12, p=0.046). H
reseptor antagonisti verilme slresi dlen hastalarda ortalama 14.77+9.73
gun, yasayanlarda 23.55+9.87 gun idi. Hy reseptdr antagonisti kullanim
suresinin istatistik olarak o6len grupta mortaliteyi artirdigi saptandi
(p=0.00). PPI olgulardan 13 hastaya verildi. Bu hastalardan yedisi 6ldu.
PPl verilmesinin mortaliteyi istatistiksel olarak artirmadigr saptandi
(OR=1.21, %95 CI 0.71-2.06, p=0.44). PPl verilme suresi Olenlerde
ortalama 17.86+£13.18 glin, yasayanlarda ortalama 18.67+5.28 gun idi. PPI
verilme slresi O6len ve yasayan grupta mortalite acisindan farkh degildi
(p=0.72). Sepsis gelisen hastalarin altisina steroid uygulandi ve bunlardan
besi 6ldu. Steroid uygulamasinin mortalitede artisa yol agmadidi saptandi
(OR=0.74, %95 ClI 0.49-1.1, p=0.28). Dokuz hastaya diger
immunosupresif ajanlar uygulandi. Bu hastalardan altisi kaybedildi.
immiinoslpresif ilag uygulamasinin mortaliteyi artirmadigi  saptandi

(OR=0.94, %95 Cl 0.57-1.54, p=0.81). Immiinosupressif ilag uygulama
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suresi Olen hastalarda ortalama 45.6+5.37 gun, yasayanlarda ise
49.67+12.70 gun idi. Diger immunosupresif ilag uygulama suresi 6len ve
yasayan grupta mortalite agisindan farkli degildi (p=0.55). Antiasit, H,
reseptor antagonisti, PPI, steroid ve diger immunosupresif ilaglarin

mortaliteye etkisi Tablo—13 ‘de sunulmustur.

Tablo-13
Uygulanan ilaglar ile mortalite arasindaki iligki
. Olenler Yasayanlar Odds Ratio P
llaglar
n (%) n (%) (%95 ClI) Degeri

Antiasit 18 (56.2) 14 (437)  1.37 (0.90-2.1)  0.11

HRA® 44 (676) 21(32.3)  0.60(0.31-1.12)  0.046
PPI° 7 (53.8) 6 (46.2) 1.21(0.71-2.06) 0.44
Steroid 5 (83.3) 1(16.7) 0.74 (0.49-1.1)  0.28
Dii¢ 6 (66.7) 3 (33.3) 0.94 (0.57-1.54)  0.81

®HRA= H; reseptor antagonisti, °PP| = Proton pompa inhibitord,

°Dii= Diger imminostipresif ilaclar

Antiasit, H, reseptor antagonisti, PPI, steroid, diger immunosupresif

ilaglarin kullanim sureleri ve mortaliteye etkisi Tablo-14‘de verildi.
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Tablo- 14

ilag siresi ve mortaliteyle iligkisi

llaglar Olenler Yasayanlar P
(Sayi, ortalama%SD®) (Sayi, ortalamatSD) Degeri
Antiasit 18 (12.94114.02) 14 (19.14£10.55) 0.14
HRA® 44 (14.77+9.73) 21 (23.55+9.87) 0.00
PPI° 7 (17.86+£13.18) 6 (18.6715.28) 0.72
Steroid 5 (6+1.15) 1(57) 0.14
Dii¢ 6 (45.615.37) 3 (49.67+£12.70) 0.55

#HRA= H, reseptor antagonisti, °PP| = Proton pompa inhibitora ,

°Dii= Diger immiinosiipresif ilaclar, °SD=Standart Deviasyon

Sepsisli olgularin 37’inin (%45.6) operasyon gegirdigi saptandi. Acil
cerrahi operasyona gerek duyulanlarin sayisi 25 (%30.8) idi, bunlardan
18’'i (%72) oldu. Acil cerrahi operasyon mortaliteyi istatistiksel olarak
artirmadi  (OR=0.82, %95 CI, 0.60-1.14 p=0.26). Hastalardan 23’Une bir
kez, birine ise iki kez acil cerrahi operasyon uygulandi. Acil cerrahi
operasyon sayisi mortaliteyi artirmadi (r=0.32, p=0.12). Sepsisli 81
hastadan 15’'ine (%18.5) elektif cerrahi uygulandi ve bu hastalardan
dokuzu (%60) oldu. Elektif cerrahi uygulamasinin istatistiksel olarak
mortaliteyi artirmadigi saptandi (OR=1.06, %95 Cl 0.67-1.67, p=0.79). 36
(%44.4) hastaya genel anestezi uygulandi. Bunlardan 24’G (%66.6) oldu.
Lokal anestezi verilen hasta olmadi. Anestezi seklinin mortaliteyi

istatistiksel olarak 6nemli olgude artirdigi saptandi (OR=0.67, %95 CI
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0.53-0.84, p=0.00). Cahsmaya alinan hastalardan 35’ine (%44.9) kan
nakli yapildi ve bunlardan 23’0 (%65.7) 6ldu. Kan nakli mortaliteyi
artirmadi (OR=0.88, %95 CI 0.62-1.25, p=0.50). Hastalardan 63’lUne
(%79.7) operasyondan once antibiyotik proflaksisi verildi ve bu
hastalardan 43’0 (%68.3) 6ldi. Antibiyotik proflaksisi mortaliteyi artirmadi
(OR=0.64, %95 CI 0.34-1.15, p=0.07). Operasyonlarda olugsan yara
cinsini de@erlendirdigimizde temiz yara 17 (%45.9) hastada saptandi ve
bunlardan 12 (%70.6)’si 6ldu. Temiz-Kontamine yara 13 (%35.1) hastada
belirlendi ve bunlardan 8 (%61.5) hasta 6ldi. Kontamine yara 5 (%13.5)
hastada saptandi, bunlardan 3’UG (%60) oldu. Kirli yara 2 (%5.4) hastada
saptandi, bu 2 hastadan 1'i (%50) 6ldi. Operasyon yara cinsi mortaliteyi
artirmadi  (r=0.12, p=0.49). Operasyon—mortalite iliskisi Tablo-15'de

sunulmustur.
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Tablo-15

Operasyon- Mortalite iligkisi

Olenler Yasayanlar Odds Ratio P
Veriler
n (%) n (%) (%95 CI?) Degeri
Acil cerrahi 18 (72) 7 (28) 0.82 (0.60-1.14) 0.26
Elektif cerrahi 9 (60) 6 (40) 1.06 (0.67-1.67) 0.79
Profilaksi 43 (68.3) 20 (31.7) 0.64 (0.34-1.15) 0.06
Yara cinsi
Temiz 12 (70.6) 17 (45.9) - -
Temiz Kontamine 3 (60) 13 (35.1) - -
Kontamine 3 (60) 5(13.5) - -
Kirli 1(50) 2 (5.4) - -
Toplam Yara 24(64.9) 37(45.6) - 0.49
Anestezi sekli
Genel 24 (66.7) 12 (33.3) 0.67 (0.53-0.84) 0.00
Lokal - - - -
Transfiizyon 23 (65.7) 12 (34.3) 0.88 (0.62-1.25) 0.49

aCl= Guvenirlilik araligi

YBU’'de nozokomiyal sepsis kaynadini en sik pulmoner, intra-

abdominal ve Uriner sistem infeksiyonlari tum kaynaklarin 65’ini (%80.2)

olusturuyordu. Bunlarin iginde odak olarak pulmoner (pnomoni ve ViP) 31

hastada (%38.3), Uriner hastada 24 (%29.7) ve intra-abdominal 10

hastada (%12.4) saptandi.

kaynaklari Tablo-16’de ayrintili bir sekilde verilmistir.
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Tablo-16

Sepsis gelisen hastalarda primer infeksiyon kaynaklari

Sayi %
Akciger 31 38.3
Uriner 24 29.7
intra-abdominal 10 12.4
Kan 4 4.9
Kateter 4 4.9
Yumusak doku infeksiyonu 4 4.9
Kardiyak 1 1.2
Kaynagi Bilinmeyen 3 3.7
Toplam 81 100

Gram negatifler %64 (52), Gram pozitifler %21 (17), funguslar %7 (5)
oraninda sepsise neden oldular ve %8 (7) olguda etken saptanamadi. 81
olgunun 74 ’Unde (%91.4) bakteremi saptandi. Bunlardan 46 (%62.2)
hasta Oldu. Mortalite agindan bakteremi varligi dlen ve yasayan grupta
farkli degildi (OR=1.15, %95 Cl 0.70-1.90, p=0.63). Bir hastada YBU
disinda edinilmis nozokomiyal infeksiyon vardi ve E. coli’nin etken oldugu
derin insizyonel cerrahi alan infeksiyonu idi. YBU’'nde sepsisin izole edilen

etkenleri Tablo-17de gorulmektedir.
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Tablo-17

izole edilen sepsis etkenleri, say! ve yiizdesi

Etken

(Sayi, yuzdesi)

Acinetobacter spp.

Candida spp.

E.Coli

Enterobacter spp.

Enterococcus spp.(Vankomisin duyarh)
Enterococcus spp.(Vankomisin direncli)
Klebsiella spp.

Metisilin duyarli KNS*

Metisilin direngli S.Aureus

Metisilin duyarli S.Aureus
P.Aeroginosa

Pseudomonas spp.

Diger

10 (13.1)
5 (6.5)

13 (17.1)
1(1.3)
2 (2.6)
1(1.3)
4(5.2)
1(1.3)
9 (11.8)
4 (5.2)

11 (14.5)
6 (7.8)

10 (13.1)

* Koagulaz Negatif Stafilokok

Nozokomiyal sepsis olgularina verilen antibiyotikler siklik sirasina
gore meropenem %30.8 (25), teikoplanin %25.9 (21), seftriakson %22.2
(18), imipenem %16 (13), sefotaksim %14.8 (12), sefazolin %13.6 (11),
sulbaktam-sefoperazon %11.1 (9), vankomisin %11.1 (9), piperasilin-
tazobaktam %7.4 (6) idi. Ampirik olarak baslanan antibiyotiklerden en sik

tercin edilen sefalosporinlerdi (%60.4).
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antibiyotikler siklik sirasina goére seftriakson (%22.2), sefotaksim (%14.8),
sefazolin (13.6), meropenem (%9.9), levofloksasin (%6.2) idi. Sepsisli
olgulara %62.9 (51) ampirik, %35.8 (29) kultlir sonucuna goére antibiyotik
baglandi. Hastalardan biri antibiyotik baglanamadan 0Oldu. Ampirik
baslanan antibiyotiklerin %74’G (60) uygun, %21'u (26) uygun dedgildi.
Antibiyotiklerin baslama sekli ve uygun olup olmadigi Tablo-18'da

verilmigtir.

Tablo-18

Sepsisli olgulara baslanan antibiyotiklerin baglama sekli ve uygunlugu

(Sayi, yuzde)

Ampirik 51 (62.9)
Kaltur sonucuna gore 29 (35.8)
Antibiyotik almayan 1(1.2)
Uygun 60 (74)
Uygun olmayan 21 (26)
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VI. TARTISMA

Sepsis, YBU'lerinde hayati tehdit eden énemli bir problem olmaya
devam etmektedir. YBU hastalarinin  énemli bir kismi sepsisten
kaybedilmekte, yasayan hastalarda yasam kalitesi azalmaktadir.
Ulkemizle ilgili genel bir insidans ve 6lim orani vermek mimkiin olmasa
da, dzellikle YBU’lerinde yatan hastalar basta olmak (zere hastanede
yatan hastalarda sepsis insidansi her gecen yil artmakta ve 6nemli bir
mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir. Mortalite, tani ve
tedavideki yeniliklere, patogenezde aciga kavusturulan pek ¢ok
mekanizmaya ragmen halen kabul edilemeyecek kadar yuksektir.
Glinimiizde gelisen tibbi teknoloji ve YBU hizmetleri sayesinde daha énce
kaybedilebilecek pek c¢ok hastanin yasatimasi miUmkin hale gelmigtir.
YBU’'nde yatan hastalar altta yatan ciddi hastaliklarin varligi, birden cok
hastalik olmasi, komplikasyonlarin varligi, savunma mekanizmalarindaki
bozukluklar, hastanin izlendigi yogun bakim tipi, uygulanan tedavi, invaziv
girigsimler ve etken mikrorganizmalarin ¢ogul direngli olmasi nedeniyle
yiiksek oranda sepsis riski tasimaktadirlar. invaziv girisimlerin fazla
yapildigi, biyiik cerrahi girisimlerin fazla uygulandigi ve biiyiik YBU'lerinin
oldugu hastanelerde nozokomiyal sepsis daha da 6nemli bir sorundur.
Uygun olmayan antibiyotik  kullanim  politikalari da  direngli
mikroorganizmalarin olugsmasina yol agmakta ve sepsis tedavisi daha gulg

hale gelmektedir (1, 8).

Bu calismada Firat Tip Merkezi GKDC-YBU ve A-YBU’'nde gelisen

nozokomiyal sepsisli hastalarda sepsis igcin kanitlanmig risk faktorlerinin
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sikhdlr ve sepsis gelisen hastalarda prognoz ve prognoza etki eden

faktorlerin irdelenmesi amagclandi.

YBU kaynakli sepsis oranlari ile ilgili olarak cesitli calismalarda
farkh sonugclar bildirilmistir. Z&horec ve arkadaslarinin (72) 2005 yilinda
yaptiklari galismada YBU’'nde nozokomiyal sepsis orani %7.9 olarak
saptanmis ve bunlarin da %26.5’ini medikal, %73.5’ini cerrahi hastalarin
olusturdugu bildirilmistir. Finfer ve arkadaslari (73) YBU ile ilgili sepsis
oranini %11.8 olarak saptamislar ve bunlarin %75.5'ini medikal, %24.5’ini
ise cerrahi hastalarin olusturdugunu bildirmiglerdir. Leone ve arkadaslari
(89) 2003 yilinda yaptiklari bir calismada sepsis oraninin %3.8 oldugunu,
bu oranin %45’ini dahili, %55’ini cerrahi hastalarin olusturdugunu
saptamiglardir. Vincent ve arkadaslarinin (91) 2006 yilinda yayinlanan
makalelerinde Avrupa YBU'lerindeki sepsis oranini %37 olarak
saptamiglar ve bu hastalarin %56’sinin dahili YBU'lerindeki hastalar
oldugunu bildirmiglerdir. Vincent ve arkadaglari kendilerinin yogun bakim
Unitelerinde oranin yiiksek olmasini hastalarin YBU’'ne kabuldeki skorlarin
(SAPSII ve SOFA) siddetli olmasina baglamisglardir. Calismamizda bir
yillik sirede YBU'lerine kabul edilen 470 hastanin 871inde (%17.2)
hastane kaynakli sepsis saptandi. Bu hastalarin %45.6’s1 cerrahi, %54.4’U
ise dahili hastaliklar nedeni ile YBU'ne kabul edilen hastalardi. Bu
calismada saptanan oranlar Vincent ve ark (91) tarafindan bildirilen
orandan dusuk olmasina ragmen diger calismalarda bildirilen oranlardan
yiiksek olarak bulunmustur. YBU'lerimizde Sepsis oraninin daha yiiksek
olmasi YBU’lerinin altyapi kosullarininin yetersizligi ve infeksiyon kontrol

Onlemlerine uyumsuzluktan kaynaklanmaktadir.
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Yas ortalamasi ve yatig suresiyle sepsise bagli mortalite arasindaki
iliskiyi arastiran calismalarda benzer sonuclar bulunmustur. Colpan ve
arkadaslar1 (75), 6len ve yasayan sepsisli hastalarda yas ortalamalarini
irdelemigler, o6len hastalarda yas ortalamasinin (61£17.8) yasayan
hastalardan (49.1+£19) anlamli derece yuksek oldugunu, ortalama yatis
suresinin ise 6len ve yasayan gruplarda (sirasiyla 11.6+14, 10£12.3 gln)
mortalite yoninden istatistiksel olarak farkli olmadigini bildirmislerdir.
Arvanitidou ve arkadaslari (84) dlen ve yasayan sepsisli hastalarda yas
ortalamalari sirasiyla 54.1+15.9 ve 51.5£16.6 olarak bulmus, olen
hastalarda yas ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek
oldugunu bildirilmislerdir. Yine ayni c¢alismada o6len olgularda ortalama
yatis gunu (49.7+24.4 glin) yasayan olgulardan (28.7+18.1 guin) goére daha
yuksek olarak bulunmustur. Warren ve arkadaslari (83) tarafindan 2001
yilinda yapilan bir ¢galismada yas ortalamalarini élen ve yasayan grupta
siraslyla 72.8+12.5 ve 66.1+14.6 olarak bulmuslar ve 6len hastalarda yas
ortalamasinin anlamh derecede yuksek oldugunu bildirmislerdir. Ayni
calismada ortalama yatis guninu dlenlerde 55 yil, yasayanlarda 52 yil
olarak bulmuslar ve ortalama yatis gininin mortaliteyi etkilemedigini 6ne
surmuslerdir. Hugonnet ve arkadaslari (80) 2004 yilinda yaptiklari bir
¢alismada yas ortancasini yasayan hastalarda 59.2 yil, 6len hastalarda 63
yil olarak saptamislar ve ileri yas grubunda mortalitenin ylksek oldugunu
bildirmiglerdir. Zahorec ve arkadaslari (72), sepsisli olgularda yas
ortalamasini dlenlerde 61.5 yil, yasayan hastalarda 52 yil olarak
saptamiglar ve ileri yasin mortaliteyi artirdigini bildirmislerdir. Ayni

calismada YBU'nde ortalama yatis giinii 6lenlerde 12.5 giin, yasayan
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hastalarda 15 gun olarak belirtiimis ve vyatis guninin mortaliteyi
arttirmadigi saptanmigtir. Bu ¢alismada ise literaturlerle uyumlu olarak yas
ortalamasi Olen hastalarda yasayan hastalara gore daha yuksek saptandi
ve ileri yasin mortaliteyi onemli dlgude arttiran bir etken oldugu gozlendi
(6lenlerde 56.3+19.3 yil, yasayanlarda 44+25 yil, p=0.02). Ortalama yatis
suresi 6len hastalarda 16.55£11.4 gun, yasayan hastalarda 16.4£10.5 gun

idi ve yatis suresinin mortaliteyi arttirmadigi gézlendi.

Sepsis gelisim ginu ve mortaliteyle olan iligki agisindan literattrde
benzer sonugclar bildiriimigtir. Van Gestel ve arkadaslari (76) 2004 yilinda
yaptiklari bir galismada sepsis gelisim guninu, sepsiste 12.7+1.0 gun,
siddetli sepsiste 13.3£1.1 gun, septik sokta 11.6+1.5 gln olarak
bildirmiglerdir. Wichmann ve ark. (85) sepsis gelisim glinunu erkeklerde
13.4 gun, bayanlarda ise 9.0 gun olarak saptamislar ve mortaliteyi
arttirmadigini bildirmislerdir. Bu ¢alismada YBU’nde sepsis gelisim gunii
ortalama 14.07+19.46 idi ve mortaliteyi arttirmadigi saptandi. Gerek
literatlr verileri gerekse bu calismanin sonuglari irdelendiginde, sepsisin
genellikle YBUne kabulin ikinci haftasinda daha sik gérildigu

g6zlenmistir.

Sepsiste, APACHE Il skoru arttikga mortalitenin de arttigi
bilinmektedir. Finfer ve arkadaslari (73), ortalama APACHE Il skorunu élen
hastalarda 21 (16—26) olarak bildirmiglerdir. Colpan ve arkadaslari (75) ise
sepsiste  APACHE Il skorundaki artisin mortalitedeki artisla korele
oldugunu saptamiglardir. Raymond ve arkadaslari (88), 2000 yilinda
yayinlanan makalelerinde ortalama APACHE Il skorunu d&lenlerde

21.1+0.5, yasayan hastalarda 11.8+0.2 olarak saptamiglar ve odlen
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hastalarda ortalama skorun istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek
oldugunu bildirmiglerdir. Warren ve arkadaslari (83) 2001 yilinda
yayinlanan c¢alismalarinda, APACHE Il skorunu d6len hastalarda 26.9+6.9,
yasayan hastalarda 23.5+5.4 olarak saptamislar ve skor yukseldikce
mortalitenin de arttigini saptamislardir. Calismamizda ise, APACHE I
skoru 15 ve Uzerinde olan hastalarin %50’si, 20’nin Uzerindeki hastalarin
ise %72.2'sinin 6ldigu goézlendi. Ozellikle APACHE Il skoru 21-25
arasinda olan hastalarda mortalitenin énemli olgide arttigi dikkati
cekmektedir. Bu sonuglar, baslangictaki APACHE Il skorunun YBU’ne
yatirilan hastalarin prognozunu belirlemede 6nemli bir parametre

oldugunu gostermektedir.

invaziv girisimlerin uygulanmasi, siireleri ve sayilarinin mortaliteyle
iliskisini arastiran calismalarda farkli sonuclar bildiriimektedir. Colpan ve
arkadaslarinin (75) yaptigi bir calismada entlibasyon ve suresi, mekanik
ventilasyon, enteral beslenme, santral vendz katater uygulamasi ve
TPN’un mortaliteyi artirmada etkili oldugu bildiriimigtir. Annane ve
arkadaslar1 (77) septik soklu hastalarda yaptiklari bir calismada mekanik
ventilasyon ve sag kalp kateterizasyonunun mortaliteyi arttiran invaziv
girisimler oldugunu belirtmiglerdir. Hugonnet ve arkadaslari (80), 2004
yilinda yaptiklari bir calismada mekanik ventilasyon, Uriner kataterizasyon
uygulamalari ve uygulama surelerinin mortaliteyi artirdigini bildirmislerdir.
Erbay ve arkadaslarinin (81) yaptigi bir calismada mekanik ventilasyon ve
NGT uygulanmasinin mortaliteyi artirmada etkili, ancak Uriner kateter ve
cerrahi drenlerin mortalite Uzerinde etkili olmadidi bildirilmistir. Warren ve

arkadaslar1 (85), ortalama mekanik ventilasyon suresinin élen hastalarda
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yasayanlara oranla daha yuksek oldugunu bildirmiglerdir. Calismamizda
entlbasyon, mekanik ventilasyon, Uretral kateterizasyon ve nazogastrik
tup uygulamasinin sepsisli hastalarda mortaliteyi artirdigr saptandi.
Ancak, TPN, enteral beslenme, gogus tupu, acgik-kapali abdominal dren,
operasyon digi invaziv girisimlerin ise mortaliteyi arttirici etkisinin olmadigi
g6zlendi. Yine invaziv girisimlerin uygulama suresi ve uygulama sayisinin

mortaliteyi arttirmadigi saptandi.

Sepsisli hastalarda organ disfonksiyonu ve altta yatan hastalik
sikligi ile bunlarin mortalite Uzerine etkileri hakkinda cesitli ¢alismalar
yapilmistir. Alberti ve arkadaslarinin (79) 2002 yilinda yayinlanan
calismalarinda, sepsis saptanan olgularin %46.1’'inde kardiyovaskuler
sistem hastali§i, %75.9'unda solunum sistemi hastaligi, %77.4’Unde
bdbrek yetmezligi, %15.2'inde hematolojik hastalik, %50’sinde ndrolojik
bozukluk varligi bildirilmistir. Altta yatan hastaliklar ise immunosupresyon
%26.4, kronik akciger hastaligi %17.8, karaciger sirozu %6.3, kronik
akciger yetmezligi %5.4, kalp yetmezligi %9.0, kronik bdbrek yetmezlidi
%8.0 olarak bildirilmistir. Alberti ve ark. (78), 2003 yilinda yayinlanan
makalelerinde immunosupresyon, kronik obstriktif akciger hastaligi, kalp
yetmezligi, karaciger sirozu ve bobrek yetmezligini sepsisli olgularda
mortaliteyi arttiran faktdrler olarak bildirmiglerdir. Van Gestel ve
arkadaslari (76) siddetli sepsis ve sepsis olgularinda sirasiyla kronik
akciger hastaligi %26 ve %25, kalp hastahdr %9 ve %8, karaciger
yetmezligi %1 ve %2, diabetes mellitus %19 ve %17, bobrek yetmezligi
%10 ve %13, solid timor %24 ve %26, kalp hastalii éykusu olanlar %13

ve %13 oranlarinda bildirilmistir. Arvanitidou ve arkadaslarn (84),
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malignensi, diyabet, kronik akciger hastaligi ve sirozun sepsiste mortaliteyi
artirmadigini bildirmiglerdir. Vincent ve arkadaslari (86) kan glukozunun
fizyolojik sinirlarda tutulmasinin  mortaliteyi azalttigini  belirtilmistir.
Hiperglisemi kadar hipogliseminin de kontrol edilmesini énermisler (80-
110mg/dL) ve kan glukozunu kontrol altina almak igin instlin tedavisi
verilmeyen hastalarda mortalitenin arttigini bildirmiglerdir. Van den Berghe
ve arkadaslarinin (87) yaptigi bir c¢alismada, hipergliseminin (Kan
glukozunun >110mg/dL) spesifik YBU komplikasyonlarini ve kalis siiresini
uzattigini, ayrica mortaliteyi artirdigini bildirmislerdir. Calismamizda dlen
hastalarin %65.6’sinda (42), yasayanlarin ise %34.4’Unde (22) kan glukoz
disregulasyonu saptandi. Kan glukoz disregulasyonu olenlerde sayisal
olarak fazla olmasina karsin istatistiksel olarak mortaliteyi arttirmadi
(OR=0.80 %95 CI 0.50-1.30, p=0.33). Bu calismada sepsis saptanan
olgularin %79unda solunum yetmezligi, %79unda noérolojik bozukluk,
%28.3’Unde solid timodr, %25.9’unda bdbrek yetmezlidi, %22.2’sinde kalp
hastaligi, %3.7’sinde karaciger yetmezligi saptandi. Solunum yetmezligi ve
bdbrek yetmezliginin mortaliteyi arttirici etkisinin oldugu bununla birlikte
kronik akciger hastaligi, diabetes mellitus, karaciger yetmezligi, norolojik

bozuklugun bu galismada mortaliteyi arttirmadigi saptandi.

Saglikli kisilerde mide kismen sterildir. Kritik durumlarda olan
hastalarda, postoperatif durumlarda ve mekanik olarak ventile edilen
hastalarda stres Ulserinin dnlenmesi amaciyla kullanilan antiasit, PPl ve H,
reseptor antagonistleri midede asiri bakteri gogalmasina yol agar. Bu da
basta pnédmoni olmak Uzere sepsis dahil diger nozokomiyal infeksiyonlarin

gelismesine ortam hazirlar. Calismalarda mide asitini baskilayici ve
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immunosupresif ilag kullaniminin mortaliteyi etkilemesi ile ilgili olarak farkli
sonuglar bildirilmistir. Erbay ve arkadaslari (81) tarafindan yapilan bir
calismada, H, reseptdr antagonistlerinin ve diger mide asiti baskilayici
tedavilerin mortaliteyi artirmada etkili olmadigi bildirilmistir. Colpan ve
arkadaslar1 (75), sepsis olgularinda steroid ve kemoterapinin mortaliteyi
arttirdigini bildirmislerdir. Warren ve arkadaslari (83), sepsiste
kortikosteroid ve immunosupresif ajanlarin  mortaliteyi arttirdigini
saptamiglardir. Bu calismada ise hastalara uygulanan ilaglardan H,;
reseptor antagonistleri disinda antiasit, proton pompa inhibitorleri (PPI),
steroid ve diger immunosupresif ilaclarin mortaliteyi arttirici etkisinin
olmadidi saptandi. Yine H; reseptor antagonisti kullanim sdresinin de

mortaliteyi arttiran bir diger faktor oldugu gézlendi.

Sepsis olgularinda cerrahi, transflizyon ve antibiyotik profilaksisinin
mortaliteye etkisi irdelendiginde, Zahorec ve arkadaslari (72), acil ve
elektif cerrahinin sepsisli hastalarda bu faktorlerin mortaliteyi arttirmadigini
bildirmiglerdir. Bununla birlikte, Alberti ve arkadaslar (78) acil ve elektif
cerrahinin anlamh bir gekilde mortaliteyi artirdigini saptamislardir.
Arvanitidou ve arkadaslari (84), cerrahinin sepsisli hastalarda mortaliteyi
artirmadigini  bildirmiglerdir. Colpan ve arkadaslari (75) ise sepsisli
olgularda antibiyotik kullaniminin mortaliteyi artirdigini saptamislardir.
Yine ayni ¢alismada acil ve elektif cerrahi ile transfuzyonun mortaliteyi
artirmadigi bildirilmistir. Erbay ve arkadaslari (81) bir calismalarinda
YBU'nde vyapilan transfiizyonun sepsiste mortaliteyi arttirmadigini
belirtmiglerdir. Raymond ve arkadaslari (88), kan transflzyonunun

mortaliteyi artirdigini bildirmislerdir. Bu g¢alismada, sepsis olgularindan
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%45.6’s1 cerrahi operasyon gegirdi. Bu calismada gerek acil cerrahi
gerekse elektif cerrahinin 6len sepsisli hastalarda sayisal olarak fazla
olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamlh dizeyde mortaliteyi
arttirmadigi saptandi. Benzer sekilde sepsisli hastalara verilen antibiyotik

profilaksisi ve transflizyonun da mortaliteyi etkilemedigi gézlendi.

Nozokomiyal sepsis kaynaklarina yoénelik yapilan ¢alismalar
incelendiginde, Finfer ve arkadaslar (73), sepsis kdkeni olarak pulmoner
%50.3, intra-abdominal %19.3 ve kan akimi infeksiyonu %10.1 olarak
bildirmiglerdir. Reyes ve arkadaslari (74), bir ¢alismalarinda nozokomiyal
sepsisin en énemli U¢ sebebini pulmoner %38, intraabdominal %33 ve
uriner %6 olarak bulmusglardir. Alberti ve arkadaslari (78), sik gorulen
sepsis kaynaklarini sirasiyla solunum sistemi, sindirim sistemi, Uriner
sistem infeksiyonlari, primer bakteremi ve deri ve yumusak doku
infeksiyonlari olarak siniflandirmislardir. Yine ayni yazarlarin (79) 2003’de
yayinladiklari bir makalelerinde en sik tespit edilen sepsis kaynaklari
solunum yolu, intraabdominal-sindirim sistemi, Uriner sistem infeksiyonlari
ve primer bakteremi olarak bildiriimistir. Dettenkofer ve arkadaslari (82),
sepsis kaynaklarini sirasiyla pnémoni, Uriner sistem infeksiyonlari ve
primer bakteremi seklinde saptamiglardir. Bu c¢aligmada nozokomiyal
sepsisin en énemli U¢ kaynagi pulmoner %38.3, Uriner sistem %29.7 ve
intra-abdominal infeksiyonlar %12 olarak saptandi. Saptanan sepsis
kaynaklari diger ¢alismalarda bildirilen sonuglarla uyumluluk gostermekte
idi.

Zahorec ve arkadaslari (72) bir ¢calismalarinda sepsis etkenlerini

gram negatifler %28.8, gram pozitifler %10.1, funguslar %3.3 ve
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polimikrobiyal %55.9 olarak bildirmiglerdir. Dettenkofer ve arkadaslari (82)
ise sepsis etken oranlarini Acinetobacter spp %14.7, S.aureus %12.9,
E.coli %10, Bacteroides spp %7.1, Klebsiella spp %6.5, Enterococcus spp
%5.9, Streptococcus spp %5.9, Pseudomonas spp %4.7, H.influenza
%4.1, Proteus spp %2.9, Citrobacter spp %1.2, Candida spp %5.3 olarak
saptamiglardir. Alberti ve arkadaslari (76), multisentrik ¢alismalarinda
etken oranlarint gram negatifler %49.2, gram pozitifler %37.4,
polimikrobiyal %33.8 ve funguslar %9.7 olarak bulmuslar ve baktereminin
mortaliteyi arttirdidini bildirmislerdir. Warren ve arkadaslari (83), sepsisli
hastalarda mikrobiyolojik etkenleri benzer oranlarda bildirmiglerdir.
Arvanitidou ve arkadaslari (84) yaptiklari bir c¢alismada baktereminin
mortaliteyi arttirmadigini bildirmislerdir. Raymond ve arkadaslari (88) ise
calismalarinda baktereminin mortaliteyi artirdigi  bildirmislerdir. Bu
calismaya alinan hastalarda sepsise neden olan mikroorganizmalar
siklikla Gram negatif bakterilerdi (%64). Gram pozitifler %21, funguslar %7
oraninda izole edildi ve %8 olguda etken saptanamadi. Gram negatif
etkenler siklik sirasina gore Acinetobacter spp, Pseudomonas spp, E.coli,
Klebsiella spp. idi. Gram pozitif etkenler ise siklik sirasina goére metisilin
direngli S.aureus, metisilin duyarli S.aureus, Enterococcus spp. ve
metisilin duyarli KNS idi. Bu ¢alismada sepsisli 6len olgularda yasayanlara
gbre bakteremi daha sik saptanmakla birlikte, bu farkhlik istatistiksel
olarak anlamh degildi. Calismalar, etkenlerin gram negatiflerden

polimikrobiyal ve gram pozitifiere dogru kaydigini géstermektedir.

YBU'lerinde yapilan sepsis siirveyansi, sepsis gelisimi ve

mortalitenin azaltiimasina yénelik O6nlemlerin alinmasinda yol gdsterici
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olacaktir. Bu dnlemlerin uygulamaya konulmasi ile YBU’'ndeki hastalarda
hem nozokomiyal sepsis gelisimi azalacak hem de sepsise bagl mortalite
ve morbidite oranlari azalabilecektir. Antibiyotik kullanim uyumunun en
kéti oldugu YBU’lerinde, uygun antibiyotik kullanimi, mikrobiyolojik tani
metodlarindan yeterince ve dogru yararlaniimasi ve el yikama ile sepsis
sikliginin azaltiimasi mumkuandar. Diger kontrol dnlemleri ise, infeksiyon
kaynaklarinin tespiti, hastalar arasi gecgisin Onlenmesi (el ylkama
aliskanhginin yayginlastirilmasi ve izolasyon énlemleri), kolonizasyonun
infeksiyona dénlisuimundn engellenmesi ve hastaya ait risk faktorlerinin
degerlendiriimesi olarak siralanabilir. Kolonizasyondan infeksiyona
ilerlemeyi engellemek igin, mimkin olan en kisa slrede hasta ekstlbe
edilmeli, mumklnse nazogastrik sonda ¢ikarilmali ve kateterlerin bakimi
aseptik kosullarda yapilmalidir. Degistirilemeyen risk faktorleri de ele
alindiginda, el yikama, yukarida sayilan faktorler icinde en etkili ve en

ucuz infeksiyon kontrol dnlemi olmaya devam etmektedir (4, 42).

YBU’'ndeki sepsisli hastalarin mortalitesini azaltmak igin zorunlu
olmayan durumlarda UK, NGT, entiibasyon ve mekanik ventilasyon
miumkin  oldugunca uygulanmamali ya da en kisa surede
sonlandiriimaldir. Altta yatan hastaliklar ve organ disfonksiyonlari dikkatle
izlenmeli, 6zellikle solunum ve boébrek yetmezligi olan hastalar sepsis
gelisimi ve mortalite acgisindan uyarici olmalidir. Ayrica, mide asitini
baskilayici ilaglar mimkdn oldugunca kullaniimamali ve zorunluluk

durumunda en kisa strede sonlandiriimalidir.

Sonug olarak; hastanemiz YBU’lerinde nozokomiyal sepsis, kritik

hastalarda mortalitenin énemli bir nedeni olmaya devam etmektedir.
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YBU'nde, sepsisli hastalardaki riks faktdrlerinin direkt mortaliteye sebep
olmasa bile mortalite gelisimine katkida bulundugunu saptadik. Bu da
sepsis seyrinin daha da kotllesmesine ve hastalarin YBU'nde yatis
suresini uzatarak maliyetin ¢ok fazla artmasina neden olmaktadir. Bu
nedenle gerek hastaligin dnlenmesinde gerekse sepsise bagl mortalitenin
azaltimasinda, uygun infeksiyon kontrol programlari uygulanmasi ve
denetlenmesi, surveyans galismalarinin bitlin hastanelerde yapilmasi ve
infeksiyon oranlarinin bilinmesi 6nem kazanmaktadir. Nozokomiyal sepsis
hizini minimum dizeyde tutmak, salginlari dnlemek ve kontrol edebilmek
icin, her hastane kendi uzun dénem surveyans plani gelistirmeli ve bunun
icin amac ve hedeflerini belirlemelidir. Bu sayede, nozokomiyal sepsis risk
faktorlerinin ~ bilinmesi ile infeksiyon kontrol &dnlemleri rahatlikla
uygulanabilecek ve hastaliga baglh morbidite ve mortalitenin azaltilmasi

miUmkun olabilecektir.
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IX. EKLER

Ek 1. izlem Formu

Firat Tip Merkezi Yogun Bakim Sepsis Hasta izlem Formu

Adi : Altta yatan hastaliklar
Soyadi

Yas :

Cins : T Erkek [1Kadin
Dosya No

Hastaneye yatis tarihi

Yattigi Yogun bakim

Yogun bakima alinma tarihi

Yogun bakimdan ayrilis tarihi
Yogun bakimdan nakledildigi yer :

rwn

Yatig tanisi:

Risk faktorleri:

1 Malignansi 1 Diyabet (1 H, reseptor blokeri  [ITPN

1 Transplantasyon "1 BObrek yetmezligi [ Karaciger yetmezligi [ Bilin¢g Kapalilhgi
[ Solunum yetmezligi [ Transflizyon 1 vlcut travmasi ] immunsupresyon

] Yabanci cisim/protez (1 Onceden a.b.kullanimi

Operasyon : OVar Yok

Operasyon tarihleri : 1) ...... [ovoeid....... 2) ... [ooiidunnnn.
Anestezi : [ Genel 1 Lokal 1 Genel [1Lokal
Kanama :[JVar [1 Yok [ Var [1 Yok
Antibiyotik  :[1Var 1Yok 1 Var 1Yok
Komplikasyon: (] Var [ Yok O Var Yok

Operasyon yara cinsi:

Temiz Temiz
Temiz kontamine Temiz kontamine
Kontamine Kontamine

Kirli Kirli
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EK-1 (Devami)

YOGUN BAKIM SEPSIS iZLEM FORMU

Adi-soyadi | Yatisinin kaginci giini; | Adi-soyadi

Sepsis
kaynag
ve
bulgularr;

Sepsis tesbit edildiginde kullanilan AB Doktoru uygun kultdr istemis mi?

RiISK FAKTORLERI-sepsis tesbit edildiginde

Kaynak ;

Bakteriyemi var mi? Kan glukoz Apache?
disregulasyonu
var mi?

Sepsisi kolaylastirici faktér (immun durum, steroid kullanimi)

Komsu hastadan bulasma var mi?

infeksiyon bilgileri

Ureyen mikroorganima Antibiyogram

Komplikasyonlar ; (Bakteremi, apse v.s. gibi)

Tedavi ampirik mi; antibiyograma gore mi baglandi?; yanit alindimi ? infeksiyon
suresi ?

Yeni antibiyotik ile es zamanl infeksiyon odagina yonelik girigsim yapildi mi?

DIGER-(progress)
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