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OZET

Politravma; birden fazla viicut alan1 veya sistemde hasar meydana getiren
kinetik, termal veya kimyasal enerjinin dokulara transferi sonucu olusan yapisal doku
hasaridir. Giiniimiizde politravma 40 yas alti saglikli grupta en onemli mortalite
nedenidir. Ulkemiz niifusunun %81,8’inin bu yas grubunda yer aldig1 diisiiniiliirse,
politravmatize hasta grubunun tedavi siireci daha da 6nem kazanmaktadir.

Travma nedeniyle yogun bakim {initelerine yatan hastalarin siklikla invaziv
tan1 ve destek uygulamalarina maruz kalmalari, altta yatan hastaliklarinin agirliklari,
uzun siire yogun bakim initelerinde kalma ve zaman iginde genis spektrumlu
antibiyotiklerin fazla kullanilmas1 saghk hizmeti ile iliskili infeksiyon (SHII)
gelismesine yol agar.

Bu caligma 13.11.2013 tarih ve 235 sayili etik kurul karar1 ile 01 Kasim
2013-31 Ekim 2014 tarihleri arasinda 1 yillik siire ile Akdeniz Universitesi Hastanesi
Anestezi Yogun Bakim Uniteleri (AYBU)'nde (I-II ve III) yapilmistir. Multipl
travma nedeniyle 18 yas iistii ve 48 saatini yogun bakimda tamamlamis olan hastalar
calismaya dahil edilmistir. Istatistiksel analiz i¢in SPSS 16.0 programi kullanilmistir.
Sonuglarda p degeri <0,05 olanlar anlamli kabul edilmistir.

Calismaya kabul edilen 137 hastanin 113’iniin erkek, 24’{iniin kadin hasta
oldugu ve travmanin en sik nedenini 61 hasta ile (% 44,53) arag disi trafik
kazalarmin (ADTK) olusturdugu gériilmiistiir. Incelenen 137 hastanmn 97’sinde SHil
goriilmiistiir. Risk faktorii olarak; entiibasyon, mekanik ventilasyon, santral ven
kateterizasyonu, nazogastrik sonda uygulanmasi, sivi replasmani, parenteral
beslenme saptanmustir. En sik goriilen SHil’larinm, %52 ile ventilator iliskili
pndémoni, daha sonra %16,6 ile iiriner sistem infeksiyonu ve %16,6 ile santral kateter
iliskili kan dolasimi infeksiyonu, %8,3 laboratuvar olarak kanmitlanmis kan dolasimi
infeksiyonu, %3,2 ile cerrahi alan infeksiyonu oldugu saptanmustir. SHIi’lere neden
olan etkenler incelendiginde Gram-negatif bakterilerin daha fazla oldugu, Gram-
negatif bakterilerden ise Acinetobacter spp ve Pseudomonas aeruginosa tiirlerinin ilk
sirada geldigi tespit edilmistir.

Caligmamizda; pndmoni ve tiriner sistem infeksiyonlarina neden olan etkenler
olarak Acinetobacter spp. ve P. aeruginosa tiirleri tespit edilmistir. Santral kateter
iliskili kan dolasimi infeksiyonlarina neden olan mikroorganizmalar ise
Acinetobacter spp, Enterobacter faecium ve Stenotrophomonas maltophilia olarak
saptanmistir. Ayrica cerrahi alan infeksiyon etkeni olarak da Acinetobacter spp.
tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Saglik Hizmeti Iliskili infeksiyonlar, Multipl Travma,
Yogun Bakim



ABSTRACT

The polytrauma; is the structural tissue damage as a result of kinetic, thermal
or chemical transfer of energy to tissue that damage on the more than one body area
or system. Today, polytrauma is the most important cause of mortality in healthy
groups under 40 years old. It is deemed that 81.8% of the population of our country
is located in this age group, treatment process of the politraumatized patient group is
more importance.

Exposure of the patients admitted to the intensive care unit because of trauma
to frequently invasive diagnostic and support applications, The severity of the
underlying disease, long-term stay in intensive care units and overuse of broad-
spectrum antibiotics over time lead to infection associated with heathcare.

This study has been performed with date 13.11.2013 and numbered 235
ethics board decision in Mediterranean University Hospital intensive care units
(ICUs I, Il and 111) at one year period between November 1, 2013 and October 31,
2014. The patients who have over 18 years of age and completed 48 hours in the
intensive care unit due to multiple traumas were included in the study. SPSS 16.0
software was used for statistical analysis. P value of the result <0.05 were considered
significant.

It has been showed that 137 patients admitted to the study comprises 113
men, 24 women and the most common cause of trauma was outside vehicle traffic
accidents on 61 patients (44.53%). The healthcare associated infections (HAI) were
observed on 97 of 137 studied patients. As the risk factors; intubation, mechanical
ventilation, central venous catheterization, nasogastric decompression, fluid
replacement and parenteral nutrition were determined. It is found that the most
common HAIs were ventilator-associated pneumonias by 52%, urinary tract
infections by 16.6% and central venous catheter-related bloodstream infections by
16.6%, laboratory confirmed bloodstream infections by 8.3%, surgical site
infections by 3.2%. Gram-negative bacteria has been identified that caused the most
of HAIs, especially the Acinetobacter spp and Pseudomonas aeruginosa.

In this study; the Acinetobacter spp and P. aeruginosa caused pneumonia and
urinary tract infections. Acinetobacter spp, Enterobacter faecium and
Stenotrophomonas maltophilia were identified as a reason for the central venous
catheter-related bloodstream infection. In addition, Acinetobacter spp were
determined the cause of surgical site infections.

Keywords: Health Care-Associated Infections, Multipl Trauma, Intensive Care
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GIRIS VE AMAC

Travma, teknolojideki gelismelere, kazalara ve siddet olaylarina bagl ortaya
c¢ikan ve giinlimiiz diinyasinda mortalite ve morbiditeye katkis1 giderek artan 6nemli
bir saglik sorunudur (1).

Devlet Istatistik Enstitiisii’niin iilkemizdeki o6liimlerle ilgili istatistikleri
incelendiginde trafik kazalari, yiiksekten diisme ve ¢esitli yaralanmalar nedeni ile
meydana gelen oliimler, toplam oliimlerin %5 kadarimi olusturmaktadir (1). Bir yilda
her ¢esit travma sonrasi yaralanmalarin sayisi ise 100.000°i agmakta olup, 0-40 yas
grubu insanlarda ilk, 45 yas ve iizeri insanlarda ise 4. sirada 6lim nedeni olmaya
devam etmektedir. Ondort yas altindaki 6liimlerin %50’si, 15-24 yas grubundaki
Olumlerin %80°1 ve 25-40 yas grubundaki Sliimlerin %65°1 travmaya baglidir. Bu
Olimlerin %50’si ilk anda (ilk birka¢ dakika), %30’u erken donemde (ilk {i¢ saat
iginde), %20’si ise ge¢ donemde (ilk 3-4 giinden sonra) meydana gelmektedir (2,3).

Travma hastalarin biiyilk kismi1 kritik veya c¢oklu (multipl) travma
hastalaridir. Multipl travmal1 ve kritik hastalarda tedavinin temel prensibi, bir yandan
organ ve sistemler tedavi edilirken, diger taraftan organ veya sistemlerde ortaya
cikabilecek bozukluklarin tanmmmasi ve Onlenmesi olmalidir. Multipl travmali
hastalarin bakim ve tedavisi, multidisipliner temelde hizmet verebilen yogun bakim
{initelerinde (YBU) yapilabilir (4).

YBU; ciddi hastalarin yakin takibinin yapildigi, her tiirlii yasamsal destegin
saglandigi, teknolojik bakimdan iistiin tibbi cihazlarin yer aldig1 ve maliyetin yiiksek
oldugu tinitelerdir.

YBU’e kabul edilen politravmali olgular; travmaya bagli morbiditelerinin
yiikksek olmasi (kanama, akciger kontiizyonu, kafa travmasi vs), kliniklerinin
karmasikligi, ¢ogu zaman cerrahi tedavi gerektirmeleri, birgok brangin birlikte
caligmasinin  gerekliligi nedeniyle diger yogun bakim hastalarindan farklilik
gostermektedirler (5). Politravmali hastalar1 diger cerrahi hastalardan ayiran temel
fark, heniiz tan1 konulmamis baska hasarlarin olabilecegidir.

YBU’ne multipl travma nedeniyle yatan hastalarda vital fonksiyonlarin
korunmasi temel amactir. Hastalara teshis ve tedavi amacghi bir¢cok girisim
yapilmaktadir. Her girisim infeksiyon riskini de beraberinde getirmektedir. Hastanin
YBU’nde yatryor olmas1 hastane infeksiyonu (HI) icin risk faktdrleri arasinda yer
almaktadir (6-8). Hastalara invaziv yasam destegi uygulanmasi, genis spektrumlu
antibiyotik kullanilmas ve hastalarin uzun siire YBU nde kalmalarindan dolay:, Hi
diger birimlere gore daha sik olugmaktadir (9).



Travmali hastalarda infeksiyon riskinin artmasina sebep olan ¢ok cesitli
nedenler vardir. Deri ve mukozal yiizeylerin biitiinligiiniin bozulmasi, yara alaninda
iskemik dokularin varligi, ekzojen veya endojen mikroorganizmalarla hizla
kontaminasyona yol agmaktadir. Gegirilen travma nedeni ile bozulmus bagirsak
motilitesi, iskemi, pH degisiklikleri, aglik ve antibiyotik kullanimi sonucunda,
normal bagirsak florasinin koruyucu immiinitesi ortadan kalkmaktadir. Ayni
zamanda bu hastalarda gegirilen travma sonucu ortaya ¢ikan hipermetabolik durum,
infeksiyonlarda artig, protein diizeylerinde azalma, yara iyilesmesinde gecikmeye
sebep olmaktadir (10). YBU’lerinde takip edilen hasta, personel ve ortak kullanilan
aletler yolu ile yiiksek diizeyde direncli bakterilerle kolonizasyona agik hale
gelmekte, ayn1 zamanda hayati 6nem tasiyan transfiizyonlar; hepatit viriisleri gibi
patojenik viral ajanlar1 da beraberinde getirmektedir (11).

Hastaya uygulanan tiim invaziv girisimler patojenlerin saglikli deri ve
mukozay1 agsmasini kolaylastirmakta, hasta yatirilarak izleme alindig1 andan itibaren
multipl travmanin tedavisi i¢in gerekli olan yogun bakim sartlarinda, nozokomiyal
patojenlerle de hizla kolonize hale gelmektedir. Tiim bu girisimlere bagl olarak da
YBU hastalar i¢in yiiksek infeksiyon riski mevcuttur. Hastaya sézkonusu faktorlerin
yanisira uygulanan invaziv iglemlere (12, 13) ek olarak yatig siiresinin uzunlugu
infeksiyon riskini arttiran en énemli faktdrlerdendir (12, 14, 15). YBU’de edinilmis
infeksiyonlar1 ~ 6nleme  programlarinin  olusturulmast  ve  elektif  olarak
uygulanabilmesi i¢in risk faktorlerinin belirlenmesi zorunludur.

Bu calismada Akdeniz Universitesi Hastanesi Anestezi Yogun Bakim
Uniteleri’nde travma nedeniyle yatan hastalarda; saglik hizmeti ile iliskili
infeksiyonlara (SHIi)’a neden olan risk faktérleri, travmanin bélgesi, Glaskow Koma
Skalas1 (GKS), en ¢ok goriilen SHil, SHIi’ye neden olan mikroorganizma tiirleri ve
mortalite oranlarin1 gérmeyi hedefledik.



GENEL BIiLGILER

2.1. Travma ve Coklu Travmanin Tanimi

Travma sozciigii, eski Yunanca olup yara anlamina gelir (16). Travma,
yapisal degisiklik ve fizyolojik bozukluklarla karakterize, mekanik, termal ve
kimyasal enerjilerin yol actigi, oksijen ve 1s1 gibi yasamin temel unsurlarinin
yokluguna bagli olarak ortaya ¢ikan yaralanmalardir (17).

Coklu (multipl) travmadan s6z edebilmek i¢in, travmanin, bas-boyun, gogiis,
karm ve ekstremiteler olarak kabaca dort boliime ayrilan insan viicudunda, en az iki
bolgeyi etkilemesi gerekir (18). Istisna olarak birden fazla, biiyiik kemik kirig
olusmasi hali de ¢oklu travma olarak kabul edilir. Literatiirde ¢oklu travma, uzun
kemiklerden, pelvis ve vertebralardan birinin kirilmasi ile viicut bosluklarindan
(kafa, goglis ve karin) birinin yaralanmasi olarak tanimlanmistir. Bu tanimda genis
yumusak doku hasarlari, biiyiik kiriklarla esdeger olarak yer almaktadir. Kiriksiz
veya genis doku hasari olmayan iki viicut boslugunun yaralanmasi durumunda tanim
dis1 kalindigindan belirleme eksik kabul edilmistir. Bu yiizden ¢oklu sistem travmasi

taniminin birden fazla viicut boslugu veya alan hasar gordiiglinde kullanilmasi
uygundur (19,20).

Sonuglar itibariyle travma, sadece tibbi bir problem degil ayn1 zamanda
sosyo-ekonomik olumsuz etkileri de olan toplumsal bir felakettir. Travma olgular
ozellikle gen¢ yas grubunda en 6nemli 6liim nedeni olmaya devam etmektedir (21).
Travmaya baglh oOlimler diinyada tiim Oliimlerde 3.-4. sirada, 20-40 yas arasi
Olimlerde ise birinci sirada yer almaktadir. Gelismis lilkelerde, travma oraninin
artmasina ragmen Oliimlerin azalmasinin sebebi travma bakimindaki gelismelerdir

(22, 23).

Travmaya bagli oliimlerin % 50’si olay yerinde birka¢ dakikada, % 30’u
hastaneye nakil ve acil servis sathasinda birkag saatte, % 20’si ge¢ donemde yogun
bakimlarda ¢oklu organ yetmezliginden ve/veya tan1 konulamamis yaralanmalardan
kaynaklanmaktadir. Uygun tedavi yapilan olgularin ise yaklasik % 80’1 normal
yasamlarina donebilmektedir (21). Nakil sisteminin gelistirilmesi, acil servis
bakiminin iyilestirilmesi, travma ekibi organizasyonu ve iyi yogun bakim sartlar1 ile
bu 6liim oranlari azaltilabilir (22, 24, 25).

Bu nedenle travma bakiminin bu agamasinda deneyimli kisilerin sorumlu
olmas1 dogru yaklasim olacaktir. En kisa zamanda, en dogru ve en kolay tani
araglarint kullanarak sonuca ulagmak hedef olmalidir (22, 25). Travmanin
olusmamasi i¢in alinan Onlemler; birincil 6nlemler, olustugunda zararin en aza
indirilmesi i¢in gosterilen Onlemler; ikincil Onlemler ve olumsuz sonuglarinin
giderilebilmesi, hasar ve maliyeti azaltmaya yonelik ¢aligmalar; {igiinciil 6nlemler



olarak adlandirilir (26). Ulkemizdeki travma yas1 olan 1-44 yasinin toplam niifusun
% 81,8’ini olusturmas1 travmadan korunmanin gerekliligini ortaya koymaktadir (27).

2.2.  Travmanimn Olus Mekanizmalar:

Travmadaki karmasik yaralanma mekanizmalarinin anlagilmasi, acil olarak
tan1 ve tedavinin saglanmasi i¢in, travmanin olus mekanizmalarinin ve etkilerinin
tamimlanmas1 gerekmektedir. Travmalar, insan viicudundaki enerji degisikliklerine
bagli olarak meydana gelmektedir (28).

Yaralanmalar genellikle kavite olusumu, yiiksek basing, sikisma ve yirtilma
neticesinde gerceklesir. Kavite olusumu genellikle delici kesici yaralanmalara 6zgii
olup; basing, ezilme ve yirtilma tarzindaki yaralanmalar ise genellikle kiint travmalar
sonucu goriilen yaralanma tipleridir (17). Genelde kiint travmasi olan hastalarda
genis bir alana yayilmis hasar mevcuttur. Kiint travmasi olan hastalar risklerine gore
2 gruba ayrilirlar: Yiiksek enerji transferi olan grup, diisiik enerji transferi olan grup.
Yiiksek enerji transferi olan grup i¢inde; hizla giden araba i¢inde kazaya ugrayanlar,
kaza esnasinda arabadan disar1 firlayanlar ve motosiklet kazalar1 bulunmaktadir.
Diisiik enerjili kazalar ise bisikletten diisme, darp edilme gibi nedenlerle olusan,
enerji transferinin az oldugu kaza tipleridir (29). Delici yaralanmalar yaralayan
ajanin tlirline gore bigakla yaralanma, silahla yaralanma, sagma ile yaralanma gibi
gruplara ayrilabilir (23, 29).

Travmatik yaralanmalarin ve bunlara bagli 6liim nedenlerinin anlasilmasi i¢in
kazalar; travma Oncesi, travma ani ve travma sonrasi olarak degerlendirilebilir.
Travma oncesi kavrami, genellikle kazanin olusmasina neden olan faktorler olarak
tanimlanir. Bu asamada; hiz, yolun veya g¢evrenin durumu, koruyucu onlemlerin
varligr gibi faktorler etkindir. Kaza aninda kazanin olus sekli, kazazedenin genel
saglik durumu, ¢evresel ve koruyucu onlemler yer alir. Kazadan sonraki donemde ise
genellikle saglik organizasyonlarimin yeterli olup olmamasi, sag kalim ve O6liimde
etkili faktorlerdir. Bu asamada acil servislerin yapilanmasi, hastalarin tasima
sistemlerinin ve triajin yeterliligi, travma organizasyon sisteminin islerligi ve
haberlesme sistemi yer alir. Biitiin asamalardaki faktorler ¢ok 6nemli olmakla
birlikte, kaza ani; yaralanmanin olusmasindaki en 6nemli faktorleri icerir ve yaralinin
hayati durumunu etkileyen en 6nemli etkenler bu asamada kargimiza cikar. Kaza
aninda ortaya ¢ikan enerji degisiklikleri yaralanmadaki en 6nemli faktorleri meydana
getirir (17).

2.3.  Travma Siddet Olgekleri

Gerek hastane Oncesi gerekse hastane igi travma organizasyonlarinin ve
uygulanan tedavi yontemlerinin etkinliginin denetlenmesinde en 6nemli noktalardan
biri, hasta hakkindaki bilgilerin ¢ok iyi bir sekilde kaydedilmesidir. Iyi bir kayt
sistemi, standart ve basit bir form, travmali hastaya yaklasimda temel unsurlardan
biri olacaktir (30,31). Travma siddet Olgekleri {i¢ amaca hizmet eder: Bunlardan
birincisi, travmali hastanin transferindeki kriterleri belirlemede ve béylece uygun yer
ve zamanda tedavi olmasmma olanak saglayan triaj (ayrim; se¢im) isleminde



kullanilmaktadir. Ikinci amag, hastanin 6lim ve sakatlik derecesinin
degerlendirilmesi, travma organizasyonunun kalite kontroliiniin yapilabilmesi ve
travma siddetinin 6nceden saptanarak hastaya gerekli kaynak ayrilmasidir.

Uciincii 6nemli kullanim alani ise bu sistemlerin travma siddeti yaygmliginim
tespitinde temel olmalar1 ve ortak bir dil olusturmalaridir. Tiim bu karmasik travma
siddet Olgeklerinin 1s181nda hig¢bir hastanin bir rakam olmadigi unutulmamalidir. Her
hasta ayr1 olarak degerlendirilmelidir. Tiim bu sistemlerin en dnemli yarar1 bu alanda
calisan insanlar arasinda ortak bir dil olusturmasidir. Travma siddet oOlgekleri
kullanilarak  yapilacak  degerlendirmeler, travmali  hastaya yaklasimdaki
yanliglarimizi ve diizeltmemiz gerekenleri bize isaret edecektir (30). Travma siddet
Olcekleri, anatomik bolgelerin degerlendirmeye alindigir anatomik siddet 6lgekleri,
fizyolojik parametrelerin géz oniinde bulunduruldugu fizyolojik siddet Olgekleri ve
her ikisinin birlikte degerlendirildigi  birlesik siddet Olgekleri olarak
gruplandirilabilir.

2.4.  Fizyolojik Siddet Olgekleri

Bu siddet olcekleri travmanin yaralida yapmis oldugu vital bulgular ve suur
durumundaki degisiklikleri degerlendirir. En o©nemli kullanim alanlarn ilk
degerlendirmenin bir parcast olan triaj uygulamalaridir. Bu Olgekler hastanin takibi
esnasinda vital bulgulardaki degisikliklere uygun olarak artip azalabilirler. Hastanin
takibinde ve tedaviye olan cevabini degerlendirmede bir takip parametresi olarak
kullanilabilirler. Aym1 zamanda anatomik oOlgekler ile birlestirildiklerinde hasta
6limiiniin saptanmasi ve organizasyonunun kalite kontroliiniin yapilmasinda yararl

olabilirler (19, 30, 32).

2.4.1. Glaskow Koma Olcegi (Glaskow Coma Scale-GKS)

1974 yilinda Jennet ve Teasdale tarafindan gelistirilen ve su an diinyada kafa
travmal1 olgularin suur durumunun degerlendirilmesinde en yaygin kullanilan siddet
6l¢egidir. Kullanimi basit olup, hasta 6liim ve sakatliklarinin degerlendirilmesinde
oldukca yararlidir. En kétii puan 3, en 1yi puan 15°dir. Puanlamada 13 ve tizerindeki
degerler hafif derecede kafa travmasini, 9-12 puan arasi orta dereceli kafa travmasini,
8 ve altindaki puanlar ise, koma ya da ileri derece kafa travmasini ifade eder (33).



Tablo: 2.1. Eriskinler i¢in Glaskow Koma Skalasi (19, 31, 34)

Gozlerin acilmasi 4 Kendiliginden agik
3 Sozli uyarilarla

2 Agriya

1 Cevap yok

En iyi sozel cevap 5 Kendinde, anlamli konusuyor
4 Konfiize

3 Uygun olmayan kelimeler

2 Anlasilmaz sesler

1 Cevap yok

En iyi motor cevap 6 Emirlere uyuyor

5 Agriy1 lokalize ediyor
4 Agriya flexor cevap

3 Dekortike rijidite

2 Deserebre rijidit

1 Cevap yok

2.5. Travma Hastalarinda infeksiyon RiskKi

Travma hastasinda bir¢ok etken infeksiyon riskini olusturmaktadir. Derinin
yiizeyinde ve mukozal yiizey biitiinliglinde bozulma, travma sonrasi patojen
organizmalarin ¢ogalarak savunma mekanizmalariin etkisiz hale gelmesine neden
olmaktadir. Canliligin1 yitirmis dokular, drenler, kateterler ve endotrakeal tiipler
patojenlerin girisini kolaylastirmaktadir. Bu tiir hastalarda kolaylikla normal
koruyucu derilerin fonksiyonu bozulmakta ve barsak florasi gegirgenligini
kaybetmekte ve hastane kaynakli organizmalar ile infekte olabilmektedir (34, 35).

Travma ayni zamanda metabolik gereksinimlerde artisa neden olarak
beslenmeyi bozmaktadir. Immiin sistemik yanit ve yara iyilesmesi bu sekilde
bozulmaktadir. Beslenme destegi bu tiir hastalarda kritik bir Oneme sahiptir.
Glutamin, arginin, w-3,6 yag asitleri gibi immiiniteyi artiran desteklerin bulundugu
yeni enteral besleme soliisyonlar1 infeksiyon oranlarimi diisiirebilir ve ¢oklu organ
yetmezligi gelisimini azaltir. Bu tiir diyetlerin, total mortaliteyi azalttigi
gosterilmistir (36-38). Agresif ve yogun viral testlere ragmen kan ve kan-
tirlinlerinin transfiizyonu, viral infeksiyon riskini artirmakta ve immiinosiipresif
etkilere neden olabilmektedir. Yeni ¢o6ziicii deterjanla tedavi edilmis (solvent-
detergent-treated) plazma firtinleri, viral infeksiyon riskini azaltabilmektedir.
Pseudomonas aeruginosa, Escherischa coli ve Klebsiella pneumoniae gibi bilinen
patojen organizmalarin travmada virulanst artmaktadir. Abdominal travma ve
kanama ile birlikte olan peritoneal yayilim, bu bakterilerin yayilimimni
etkileyebilmektedir (39, 40).

Travma, immiin yetmezlige neden olmaktadir. Spinal kord travmali
hastalarda sik¢a kullanilan steroidler bu etkiyi artirabilir, nozokomiyal
infeksiyonlarda artiga yol agabilir. Travma hastalarindan izole edilen makrofajlarda
fonksiyon bozuklugu gosterilmistir. Interferon alfanin in vitro antijen koruyucu




kapasiteyi diizelterek infeksiyon oranlarini azalttigi ve mortaliteyi diistirdiigiini
gostermistir. Bu etkinin travma hastalarinda goriilen T-hiicre hiperfonksiyonunun,
immiinosiipresyonu  azaltarak  gerceklestigi  disiliniilmektedir. Hasarli doku
kompleman sistemini aktive eder. Travma sonrast serum kompleman seviyeleri
diiser, fakat aktive edilmis kompleman {triinleri artar. Bu artis, travma siddeti, drene
edilmemis infeksiyonlar ve nekrotik dokular ile dogru orantilidir. Antikor iiretimi,
Ozellikle IgM kiint travma sonrasi azalir. Antitrombin 1l belirti ve bulgulari,
infeksiyon gelismeyen hastalarda normal seviyesine doner. Antitrombin Il
seviyesinin diisiik seyretmesi infeksiyon varligi tahmininde kullanilabilir. Hipotermi
travma hastalarinda sik goriilen bir durum olup cerrahi infeksiyon riskini artirabilir.
Ameliyathanede hipotermi en aza indirilmelidir (41).

2.6. Travma Sonrasi Infeksiyon Bulgu ve Belirtileri

Lokositoz, ates, hiperdinamik durum akut travmanin sik bulgular1 olup, her
zaman bir infeksiyon mevcudiyetini gostermez. Basvurudan giinler sonra
atelektazinin diizelmesi, hematomun resorbe olmasi sonucu bu bulgular diizelebilir.
Infeksiyon bulgularmin degerlendirilmesi immobilite, ventilatér kullanimi gibi
nedenler ile smirlt olabilir. Infeksiyon mevcudiyeti i¢in altin bir standart olmayis,
benzer hastalarin tanisina yardimci olabilecek retrospektif veri analizinin elde
edilmesini &nlemektedir. Infekte bir hastadan organizma izolasyonu kolaylikla
yapilabilir. Fakat bu organizmalarin hangisinin infeksiyona neden olduguna karar
vermek zordur. Antibiyotik kullanimi, iki ucu keskin kiligtir. Zamaninda
kullanilmast yarar saglar. Uygunsuz ve asir1 antibiyotik kullanimi, direngli
organizma insidans1 pozitif artirabilir (42-44).

2.7. Travma Sonrasi Infeksiyona Neden Olan Organizmalar:

SHIl’ye neden olan mikroorganizmalar zamanla degismektedir. Hastanede
yatan hastalarda Gram pozitif mikroorganizmalara bagl infeksiyon sikligi % 47
oranina kadar yiikselmistir. Staphylococcus aureus ve Haemophilus influenzae en sik
goriilen organizmalardir. Yogun antibiyotik baskisi, metisiline direngli S. aureus,
vankomisine direngli enterococcus (VRE) ve ¢ok direngli gram negatif ¢ubuklarin
insidansinda artisa neden olmaktadir. Katetere bagli iiriner sistem infeksiyonlar
hari¢ tutulursa, bu tiir hastalarda antibiyotiklerin bilingli kullanilmasina bagli mantar
infeksiyonlar1 nadir olarak bildirilmektedir. Insan yetmezlik viriisii (HIV) ile infekte
hastalarda, yiiksek oranda infeksiyon riski olabilir ve bu hastalar firsatci
infeksiyonlara duyarlidir (44-46).

2.8. Hastane Infeksiyonlar:

Latince ‘nosos’ (hastalik) ve ‘komeion’ (tedavi), ‘nosokomeion’ (hastane)
sozciiklerinden tiiretilen nozokomiyal infeksiyon (nosocomial infection), hastane
kaynakl1 infeksiyon (hospital-acquired infection) veya HI (hospital infection)
tanimlar1 birbirini karsilamakla birlikte son yillarda yapilan yayinlarda daha ¢ok
SHIi (healthcare-associated infection) tanimi kullanilmaktadir. Hi’nin &nemi
Ozellikle 19. yiizy1l ortalarindan itibaren anlasilmakla birlikte tarihsel veriler eski
Misirlilardan Hipokrat’a kadar uzanabilmektedir (47).



Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde hastanelere bir yilda yatis1 yapilan
37,5 milyon kisinin 1,7 milyonundan (%4,8) fazlasinda HI gelistigi bildirilmistir. Bu
infeksiyonlarmn yaklasik 450 bini YBU hastalarinda, geri kalan yaklasik 1 milyon
300 bini ise yogun bakim disinda ortaya ¢ikmistir. infeksiyon gelisen bu hastalarin
yaklasik 150 bini kaybedilmis, bunlarin da yaklasik 99 bininin Hi’ler nedeni ile
kaybedildigi belirtilmektedir. Yani ABD’de hastaneye yatirilan her yirmi hastadan
bir tanesinde HI gelismekte ve HI gelisen her yirmi hastadan biri de HI dolayis1 ile
kaybedilmektedir (48, 49). Ulkemizde 2001 yilinda Kartal Liitfi Kirdar Egitim ve
Aragtirma Hastanesi’nde yapilan bir arastirmada yogun bakimlarda gelisen
nozokomiyal infeksiyon insidans dansitesi 1.000 hasta giiniinde 21,6 iken infeksiyon
siklig1 ise %25,6 olarak saptanmistir (50).

Antibiyotiklerin 1940’lardan sonra kullanima girmesi ile infeksiyonlarin
tedavisi kolaylagsmis ve hastane infeksiyonlarin1 goz ardi edilmistir. Ancak ABD
hastanelerde 1958 ve 1959 yillarinda biiyiik bir stafilokok infeksiyonu salgini
saptanmigtir. Bu salginda bireysel tedbirlerin yetersiz oldugu gorilmiis ve
hastanelerde infeksiyon kontrol komitelerinin kurulmasi i¢in ¢alismalara
baslanmigtir. Centers for Disease Control and Prevention (CDC) tarafindan bir alt
komite kurularak hastane salginlarinin ulusal diizeyde incelenmesi amaglanmistir
(51).

Hastanelerde tedavi amaciyla invazif alet kullaniminin yayginlasmasi ve yeni
teknolojik cihazlarin uygulamaya girmesi ile 1960’11 yillardan sonra Hi siirekli bir
sorun haline gelmistir (52). Sonug olarak, hastane infeksiyonlarinin siirveyansinin
yapilabilmesi ve etkin kontrol programlarinin gelistirilebilmesi i¢in her 250 yataga
tam zamanli bir hemsirenin gorevlendirilmesinin gerekliligi anlasilmistir. ABD’de
1970 yilinda CDC tarafindan 200 {izerindeki goniillii hastanenin morbidite ve
mortalite sonuglarm1  toplayip yayinlayan National Nosocomial Infections
Surveillance (NNIS) Sistemi kurulmustur. Daha sonra 1976 yilinda CDC
nozokomiyal infeksiyon kontrol etkinligi ¢alismast “Study on the Efficacy of
Nosocomial Infection Control” (SENIC) adiyla 6zel bir proje baslatmistir. Bu
projede ABD’deki hastanelerin tiimiinden bir soru formu ile geriye dogru bilgi
toplanmis ve elde edilen verilerle kontrol programlari gelistirilmistir (53).

NNIS sistemine katilan hastanelerde uygulanmak {izere, 1987 yilinda CDC
tarafindan bir dizi HI tanim gelistirilmis ve Ocak 1988 yilinda uygulanmaya
baglanmistir (54). Bu tanimlar daha sonra diinyanin her yerinde bir¢ok hastane
infeksiyonu kontrol programina uyarlanmistir. NNIS sisteminin adi 2005 yilinda
National Healthcare Safety Network (NHSN) olarak degistirilmistir (55).

Ulkemizde de Hi’ye yonelik yasal ¢alismalar 22.05.1974 tarihli Resmi
baslamistir. HI’nin kontroliine ydnelik kurallar daha ayrmtili 13/01/1983 tarihli ve
17927 sayili Resmi Gazete’de yaymmlanan “Yatakli Tedavi Kurumlar1 Isletme
Yonetmeligi’nde tamimlanmustir (56-58). 11k infeksiyon kontrol komitesi 1984
yilinda Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi’nde kurulmustur. Diger {iniversite
hastanelerinde ve bazi biiyiik hastanelerde 1989 yilindan itibaren infeksiyon kontrol
komiteleri (iIK) kurulmaya baslanmistir (57,58). 2005 tarihli Resmi Gazete’de
yayimlanan Yatakli Tedavi Kurumlar: Isletme Yénetmeliginde Degisiklik Yapilmasina



Dair Yénetmelikle degistirilmis ve hastanelerde IKK’larin kurulmasi zorunlu hale
getirilmistir.

Saglik Bakanligi 2006 yilinda bilimsel danismanlarin destegi ile uluslararasi
standartlar ve epidemiyolojik ilkeler temelinde “Ulusal Hastane infeksiyonlari
Siirveyans Sistemi”ni gelistirmistir. Hastaneler HI siirveyansini, “Ulusal Hastane
Infeksiyonlar1 Siirveyans Standartlar” temelinde CDC standart tani kriterlerini
kullanarak standart formlar ile yapmaktadir (55, 56).

SHII tanimlamalar1 ve spesifik infeksiyon tipleri icin tani kriterleri 2008
yilinda CDC/NHSN tarafindan giincellenmis, 2009 yilinda ise Tiirkiye Halk Sagligi
Kurumu tarafindan Tiirkge’ye ¢evrilerek yayimlanmustir (55).

Son olarak 2008 yilinda gozden gecirilen tanimlar, giinliik uygulamada
karsilasilan bazi eksiklik ve muglakliklarin giderilmesi, olgu tanimlar1 ve bildirim
stiregleriyle ilgili daha net, kolay ve uygulanabilir algoritmalarin belirlenmesi i¢in
CDC tarafindan 2011 yilinda olusturulan ¢alisma gruplarinin ulastig1 sonuglar temel
alinarak 2013 yilmin ilk ayinda, son olarak da 2015 yilinda tekrar giincellenmistir
(59).

Genel olarak tanimlar, bir infeksiyonun var olup olmadigini belirlemek veya
saptanan infeksiyonu siniflandirmak i¢in kullanilmaktadir. Bu tanimlarin
yapilabilmesi i¢in gereken klinik ve laboratuvar bulgular ve diger tanisal testler hasta
dosyasindan veya laboratuvardan kolaylikla elde edilebilir. Laboratuvar verileri,
klinik orneklerin mikroskopik incelemesi, kiiltiir sonuglar1 ve antijen/antikor
saptanmasina yonelik testlerden olusur. Radyografiler, 10kosit sayimi gibi diger
laboratuvar ve tanisal testler destekleyici veriler saglar. Bazi basliklarda doktorun
infeksiyon tanisi koymasi, tani i¢in yeterli bir kriterdir (55).

2.8.1. Saghk Hizmeti ile iligkili Infeksiyon Tanim ve Tam Kriterleri

SHII, hastalar hastaneye basvurduktan sonra gelisen ve basvuru aninda
inkiibasyon doneminde olmayan veya hastanede gelismesine ragmen bazen taburcu
olduktan sonra ortaya c¢ikabilen infeksiyonlar olarak tanimlanir ve genellikle
hastaneye yatistan 48-72 saat sonra ve taburcu olduktan sonraki 10 giin i¢inde ortaya
cikarlar. Cerrahi alan infeksiyonlarinin taniminda ise kalici implant uygulanmamis
hastalarda ameliyat sonras1 30 giine kadar, implant uygulanan hastalarda ise ameliyat
sonrasi 1 yila kadar gozlenen infeksiyonlar SHII olarak tanimlanmaktadir (60).

YBU’leri ve cerrahi servisler hastane infeksiyonu gelismesi acisindan en
riskli boliimler arasinda yer alir. YBUleri klinik seyri ciddi hastalarin takip edildigi
birimlerdir. Hastalarin siklikla invaziv tani ve destek uygulamalarmma maruz
kalmalari, altta yatan hastaliklarinin agirliklari, uzun siire YBU de kalma ve zaman
icinde genis spektrumlu antibiyotiklerin daha fazla kullanilmasi HI’lerin diger
birimlere gore daha sik gelismesine yol agar. Cerrahi servislerdeki hastalar ise
cerrahi girisim sirasinda girisimi yapan doktor, hemsire gibi saglik ¢alisanlarinin
hatalarindan kaynaklanan nedenlerle, cerrahi girisim sonrasi ise g¢esitli kateter
uygulamalari yara bakiminin uygun yapilmamasi gibi nedenlerle infeksiyonlara
aciktirlar (61).



Yogun bakim iiniteleri hastane yataklarinin %35-10’unu olusturmalarina
karsilik, biitiin HI’nin %30’u YBU’lerde gelismektedir. Gelismis iilkelerde hastanede
yatarak tedavi goren hastalarin %5-10unda HI goriiliirken, bu sorunun gelismekte
olan iilkelerde %25’e kadar c¢ikt1g1 bildirilmektedir (62, 63). Hi’nin epidemiyolojik
ve klinik 6zellikleri iilkeler arasinda ve ayni iilkede hastaneler arasinda bile farklilik
gdstermektedir. Iyi uygulanan infeksiyon kontrol programlari ile HI azalir, hastanede
kalis siiresi kisalir ve hastane harcamalar1 azalir (62, 63).

SHII asagidaki basliklar altinda smiflandirilmstir (55):

1. Hastane kaynakli pndmoniler (Solunum yollar1 infeksiyonu)
2. Cerrahi alan infeksiyonu

3. Merkezi sinir sistemi infeksiyonlari

4. Uriner sistem infeksiyonu

5. Kan dolasimi infeksiyonlar1

6. Gastrointestinal sistem infeksiyonu

7. Yara infeksiyonu

2.8.1.1. Hastane Kokenli Pnomoniler

Pnomoni

Nozokomiyal pnémoni veya hastane kokenli pnémoni (HKP) su sekilde
tanimlanmaktadir. Hasta, hastaneye yattiginda inkiibasyon déneminde olmayan veya
infeksiyon belirti ve bulgulari bulunmayan ve hastaneye yatisindan 48-72 saat sonra
gelisen pnomonilerdir (64).

HKP, travma hastalarinda morbidite ve mortalitenin 6nemli bir nedenidir.
Travma hastalarinda HKP riski kafa travmalari, goglis travmasi, steroid ve acil
entliibasyon uygulamasinda artmaktadir. Mental durumda diigkiinliik, aspirasyona
bagli pndmoni riskini artirmaktadir. HKP tanis1 zordur, ¢linkii klasik bulgular, bircok
enfekte olmayan durumla karigabilir. Hematom, pulmoner kontiizyon, atelektazi,
aspirasyon ve hacim yiiklenmesi 6zgiin olmayan bulgular verebilir. Bronkoalveolar
lavaj ve korunmus firca gibi yeni tanisal teknikler mevcut olmasina ragmen, bunlarin
klinik yararlar1 heniiz etkili degildir. Kan Kkiiltlirleri nadiren taniya yardimcidir.
Klinik bagvuru yakinmalari, yakin takip, ventilasyon veya solunum durumunun
kotiilesmesi ve yeni piiriilan sekresyonun baslamasi taniya yardimci olabilir (65, 66).

Hastaneye yatistan birkag gilin sonra saptanan pndmoniler, yaralanma
sirasindaki aspirasyon sonucu olabilir ve H. influenzae en sik nedendir. Penisiline
direngli pndmokoklara bagli pndmoni siklig1 giderek artmaktadir. Stafilokoklar ve
aneeroblarda erken baslangi¢cli pndmoniye neden olabilir. Birkag¢ giin sonra Gram
negatif basillerin ve S. aureus un en sik etken oldugu pnémoni goriiliir. Morbidite ve
mortalite bu organizmalar ile goreceli olarak artabilir (65).

HKP’den korunma o6nemlidir. CDC’nin Onerileri ile infeksiyon oranlarini

azaltabilecek basit onlemler; hastaya temastan sonra el yikama, ventilator tipi
bakimi, beslenme destegi ve miimkiin olan en kisa siirede ekstiibasyondur. (66,67).

10



Smiflama

Erken donem pnomoniler: Hastaneye yatistan sonraki ilk dort giin i¢cinde
ortaya c¢ikan ve siklikla iyl prognozlu pnomonilerdir. Bu gruptaki hastalarda
siklikla etkenler enterik Gram negatif comaklar, metisiline duyarli S. aureus
(MSSA), H. influenzae, Moraxella catarrhalis ve Streptococcus
pneumoniae’dir. Ayrica, bazi risk faktorlerinin varliginda asagidaki
mikroorganizmalar da etiyolojide diisiiniilmelidir.

a. Aspire etmis veya torakoabdominal cerrahi girisim geg¢irmis
hastalarda anaerobik bakteriler,

b. Diyabet, koma, kafa travmasi, kronik bobrek yetmezligi, intravenoz
ilag kullanimi ve yakin zamanda influenza gecirme Oykiisl
bulunanlarda S. aureus (metisiline duyarli, eger 6nceden antibiyotik
kullanimi1 varsa metisiline direncli olabilir),

c. Yiiksek doz kortikosteroid kullanan hastada Legionella pneumophila,
P. aeruginosa ve Aspergillus tiirleri,

d. Kronik akciger hastaligi (KOAH, bronsektazi, kistik fibroz) olanlarda
P. aeruginosa,

e. Hastanin 6nceden antibiyotik kullanimi ya da uzun siireden beri
hastanede yatmasi, pnémoninin YBU’de gelismesi P. aeruginosa,
MRSA gibi direncli mikroorganizmalarin etken olma olasiligim
diistindiirmelidir.

Ge¢ donem pnomoniler: Hastaneye yatistan sonraki besinci veya daha
sonraki giinler icerisinde genellikle antibiyotiklere direncli patojenlerle ortaya
cikan, mortalitesi ve morbiditesi yiliksek pnomonilerdir. Direngli Gram
negatif basiller (P. aeruginosa, Enterobacteriaceae, Acinetobacter spp. gibi)
ve Gram pozitif koklar; 6zellikle de S. aureus olgularin %20- 30’unda etken
olarak goriilmektedir. Bunlarin 6nemli bir kismi metisiline direncli
kokenlerdir. Influenza viriis infeksiyonu, koma, kafa travmasi, merkezi sinir
sistemi cerrahisi, diabetes mellitus, bobrek yetersizligi gibi risk faktorlerinin
varliginda S. aureus siklig1 artmaktadir.

. Ventilatorle iliskili pnémoni (VIP): VIP %2546 oraninda
polimikrobiyaldir. Mekanik ventilatér (MV) desteginin ilk dort giinii gelisen
VIP’te siklikla etkenler S. pneumoniae, H. influenzae, MSSA, enterik Gram
negatif comaklar ve M. catarrhalis tir. MV tedavisinin besinci giinii ve daha
sonra gelisen VIP’te ise etkenler P.aeruginosa, MRSA, Acinetobacter spp. ve
Enterobacter spp.’dir. Ulkemizde de benzer etken dagilimi izlenmektedir.
Her hastanenin hatta hastane igindeki degisik birimlerin etken dagilimi
farklilik gosterebilir.

Hastanede Gelisen Pnomoni i¢in Risk Faktorleri

Pndmoni gelisme riski hastane kosullarinda toplumdakilere oranla, YBU’de

ise hastanenin diger birimlerine gore ¢ok daha fazladir. YBU hastalarmin biiyiik bir
boliimii entiibe ve mekanik ventilatdre bagli olduklart i¢in bu hastalarda gelisen
pndmoniler VIP olarak adlandirilir. Cok sayida calismada HKP agisindan risk
faktorleri incelenmistir ve bu risk faktorleri genel olarak; hastaya ait risk faktorleri,
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girisimlere ait risk faktorleri ve hastaneye ait risk faktorleri olmak {izere {i¢ grupta
siiflandirilmistir (68, 69).

1. Hastaya ait risk faktorleri: Hastaya ait risk faktorleri asagida belirtilmistir.
a. lleri yas (>70)
b. Konak savunma mekanizmalarinin zayiflamast:

APACHE Il >16, travma, kafa travmasi, siniizit, sonbahar, kis mevsimi,
aspirasyon, organ yetersizlik indeksinin yiiksek olmast konak savunma
mekanizmalarinin zayiflamasina neden olur.

2. Tam ve tedavi uygulamalari ile ilgili risk faktorler:

a. Antimikrobik ajanlar: Onceden antibiyotik kullanimi g¢oklu direng
gosteren bakterilerin ortaya ¢ikisina neden olur.

b. Stres iilser profilaksisi: Hastanede yatan hastalarda, YBU’de daha sik
olmak {izere stres iilseri ve gastrointestinal kanamalar sik
goriilmektedir. Bu amagla verilen mide pH’in1 azaltan H2 reseptor
blokerleri ve antiasit gibi ilaglar, midede gram negatif bakteri
kolonizasyonunu arttirmakta ve gastropulmoner yoldan HKP
gelisimine yol agmaktadir.

c. Entiibasyon: Pndmoni gelisiminde konak savunmasini bozmasi, lokal
travma ve inflamasyona yol agmast ve biriken subglottik
sekresyonlarin aspirasyon riskini arttirmasi nedeniyle entiibasyon bash
basina hazirlayict bir faktordiir. Endotrekeal tiipiin HKP ig¢in
olusturdugu risk yaninda yineleyen entiibasyon HKP riskini daha da
artirmaktadir. Endotrakeal tlipte mikroorganizmalart iceren biyofilm
tabakasi olusabilir ve yapilan miidahaleler sirasinda akcigerlere
giderek infeksiyon kaynagi olabilir.

d. Nazogastrik tiip (NG) ve enteral beslenme: NG, pnémoni igin ¢ok
onemli risk faktorii olusturmasa da orofaringeal sekresyonlarin
birikmesine ve aspirasyon riskinin artmasina neden olmaktadir. Yogun
bakim hastalarinda erken donemde enteral beslenmeye gecilmesi
tercih edilmektedir, ancak bu durum mide kolonizasyonu,
gatrodzafagial reflii, aspirasyon ve pndmoni riskini arttirabilmektedir.

€. MV ve solunum cihazi parcalari: Mekanik ventilatore baglanan bir
hastada, ilk haftada VIP gelisme orami her giin %3 artarken, ikinci
haftada bu oran giin basina %?2, {iciincii hafta ve sonrasinda ise giinliik
%1 artmaktadir. MV, HGP i¢in en 6nemli risk faktoridiir. Kirk sekiz
saatten daha uzun siire MV uygulanan hastalarin %9-40’1inda pnémoni
gelisebilmektedir. MV’e baglanmanin ilk 48 saatinde gelisen
pnomonilerde 6nemli risk faktorleri arasinda biliylik oranda
aspirasyon, sedasyon, bilin¢ bulanikligi, GKS’nin 9’un altinda olmasi,
acil girisim, kardiyopulmoner canlandirma ve entiibasyon
endikasyonunun  pulmoner ya da Kkardiyak arrest olmasi
bulunmaktadir. Bir ¢alismada MV uygulanan hastalarda HKP gelisme
orant %12,1 iken, MV uygulanmayanlarda %0,7 olarak bildirilmistir.

f. Siniizit: Hastane kokenli siniizit gelisiminde nazotrakeal entiibasyon
ve NG bulunmas1 6nemli rol oynamaktadir. Bakteriyel siniizitin HKP
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icin risk faktérii oldugunu bildiren raporlar vardir. Siniiziti olan
hastalarda gelisen VIP oran1 %2967 iken, siniiziti olmayanlarda %5—
43 olarak bulunmustur. Hastane kokenli siniizit gelisen ve tedavi
edilmeyen hastalarda gelisen HKP’de mortalite orant %46 iken,
sinfiziti tedavi edilen grupta HKP mortalite oran1 %36 olarak
bulunmustur. Orotrakeal entiibasyonda siniizit riski nazotrakeal
entiibasyona gore daha diisiik oranda bulunmustur.

g. Sedatif ve kas gevsetici ilaglar: Sedatiflerin kullanilmasi biling
durumunda degisikliklere yol acarak, Oksiiriik refleksini baskilayarak
ve dolayisiyla aspirasyon riskinin artmasina neden olarak infeksiyon
riskini artirir.

h. Kortikosteroid ve sitotoksik ilaglar: Degisik amaglarla uygulanan bu
ilaglar hastalarin savunma mekanizmasin1 baskilamak suretiyle
ozellikle hiicre i¢i patojenlerle infeksiyon riskini arttirir.

i. Cerrahi girisim: Cerrahi uygulanan hastalar postoperatif dénemde
artmig pndomoni riski altindadir. Postoperatif donemde pndmoni
insidans1 %17,2 olarak bildirilmistir.

Cerrahi YBU hastalarinda, dahili YBU hastalarina gore yaklasik iki kat daha
stk pndmoni gelistigi gosterilmistir. Bagimsiz risk faktorii olarak cerrahi YBU
hastalarinda iki giin ve daha uzun siireli MV uygulamas: ile APACHE Il skoru,
dahili YBU hastalarinda ise iki giin ve daha uzun siireli mekanik ventilasyon
gosterilmigtir.

3. Infeksiyon kontrolii ile ilgili faktérler:

Pnémoniye neden olan patojenler &zellikle YBU’lerde olmak iizere
hastanenin her yerinde bulunur. Bu mikroorganizmalarin hastalara gecisi ¢ogunlukla
hastadan sorumlu saglik calisanlarinin bu mikroorganizma ile kolonize veya
kontamine olmus elleri araciligiyla olur. Trakeal aspirasyon, ventilator hortumlarinin
degistirilmesi, entlibasyon gibi yontemler ¢capraz kontaminasyon olasiliginmi arttirir.
Tedavi (nebiilizator, ventilator vb.), tan1 (bronkoskopi, spirometri vb.) veya anestezi
amacli kullanilan ¢esitli solunumsal aletlerin kullanimlarinda uygun sterilizasyon ve
dezenfeksiyon kurallarina uyulmazsa bu solunumsal aletler HKP’ye yol agan
mikroorganizmarla i¢in potansiyel kaynak olusturur. Bu islemler sirasinda
mikroorganizmalarin solunumsal aletten hastaya, hastadan hastaya, ayni hastada
viicudun herhangi bir yerinden alt solunum yollarina gecebilir.

Tam

Pnomoni tanisinda, klinik, laboratuvar ve radyoloji bir arada
degerlendirilmelidir. Genel olarak balgam kiiltiirleri pnomoni tamisinda yararli
degildir, ama yararli olabilecek antimikrobiyal duyarlilik verileri saglar. Hasta takibi
stiresince ¢ekilen birden fazla akciger grafisi tek bir grafiden daha yararl olabilir.
Trakeostomisi olan, entiibe olan ve hastane kdkenli pndmoni tanisinin kondugu
giinden onceki 48 saat i¢inde kalan donemde solunuma destek olmak veya kontrol
etmek amaciyla bir solunum cihazina bagli olan hastalarda tan1 VIP olarak
belirtilmelidir.

CDC tarafindan siirveyans amaciyla kullanilmasi Onerilen pndmoni tani
kriterleri belirlenmistir. Pndmoni i¢in agagidaki kriterlerden biri bulunmalidir (67).
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1. Fizik incelemede raller veya perkiisyonda matite bulunmast ve

asagidakilerden birinin olmasi:
a. Hastanin piiriilan balgam ¢ikarmaya baglamasi veya balgamin
niteliginde degisiklik olmasi,
b. Kan kiiltiirinde mikroorganizma izole edilmesi,
c. Transtrakeal aspirat, bronsial fircalama veya biyopsi ile elde edilen
ornekten patojen izole edilmesi,
Akciger grafisinde yeni veya progressif infiltrasyon, konsolidasyon,
kavitasyon veya plevral effiizyon saptanmasi ve asagidaki bulgulardan birinin
olmast:
a. Hastanin piiriilan balgam ¢ikarmaya baglamasi veya balgamin
niteliginde degisiklik olmasi,
b. Kan kiiltiirinde mikroorganizma izole edilmesi,
c. Transtrakeal aspirat, bronsial fircalama veya biyopsi ile elde edilen
ornekten patojen izole edilmesi,
d. Solunum sekresyonlarindan viriis izole edilmesi veya viral antijen
saptanmasi,
e. Histopatolojik olarak pndmoninin saptanmasi.

Hastanede gelisen pnomoni, klinik yaklasimda asagidaki kriterler

onerilmektedir: Akciger grafisinde yeni ya da ilerleyici infiltrasyon saptanan hastada
asagidakilerden iki veya daha fazlasi varsa HKP diisiiniilmelidir,

>38 °C ates,

Lokositoz ya da l6kopenti,
Piiriilan sekresyon,
Oksijenizasyonda azalma (67).

CDC tarafindan 2004 yilinda Hi’nin tanimlamalar1 igin rehber hazirlanmistir.

Bu rehberde HKP i¢in tanimlama bulgular1 belirlenmistir (67). Bu tanimlama
bulgular1 Tablo 2’ de belirtilmistir.
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Tablo 2.2. Centers for Dieases Control and Prevention Kriterleri ile Ventilator iliskili Pnomoni Tanist

Radyolojik bulgular

(Pespese iki veya daha fazla
akciger grafisinde en az birinin
bulunmasi)

Yeni veya ilerleyici ve 1srarli infiltrasyon
Konsolidasyon
Kavite

Mikrobiyolojik kriter

(En az birinin goriilmesi)

Baska nedene bagli olmayan pozitif kan kiiltiirii
Plevra kiiltiiriinde tireme

Bronkoalveoler lavaj veya korunmus firga ile alinan
ornekte pozitif kantitatif kiiltiir

Bronkoalveoler lavaj ile alinan hiicrelerin yilizde
besinden fazlasinda hiicre ici bakteri goriilmesi

Pnémoninin histopotalojik bulgular

Klinik bulgular

(En az birinin goriilmesi)

(En az ikisinin beraber goriilmesi)

Ates (> 38 °C)

Lokopeni (< 4000 16kosit) veya l6kositoz (> 12000
16kosit)

70 yas iistii hastada baska nedene baglanamayan suur
degisikligi
Yeni baglayan veya 6zelligi degisen sekresyonlar

Sekresyon miktarinin veya aspirasyon gereksiniminin
artmasi

Yeni baslayan veya kotiilesen oksiiriik veya dispne
veya takipne

Akciger oskiiltasyonunda raller-Gaz aligverisinin
bozulmasi -Oksijen gereksiniminin artmasi

2.8.1.2. Cerrahi Alan Infeksiyonlari

Cerrahi yara infeksiyonlarinin tanimlanmasi 1992 yilinda CDC tarafindan
genisletilmis ve isim degisikligi ile CAI denilmistir. Bu infeksiyonlar tutulumun
derinligine gore siiflandirilmakta ve klinik parametreler ve/veya mikrobiyolojik
calismalarin sonuglart kullamlarak belirlenmektedir. CAI’lar1 {i¢ alt gruba ayrilir;
yiizeyel insizyonel, derin insizyonel ve organ/bosluk (70). CAl’lerin siniflandiriimasi

Sekil 2.1’de gosterilmistir.
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Sekil 4.1. Cerrahi alan infeksiyonu siniflandirmasi

Yiizeyel Insizyonel Cerrahi Alan Infeksiyonu
Ameliyattan sonraki 30 giin i¢inde gelisen, sadece insizyon yapilan cilt ve cilt

alt1 dokusunu ilgilendiren ve agagidakilerden en az birinin oldugu infeksiyon yiizeyel
insizyonel CAI olarak degerlendirilir:

1.
2.

3.

Yiizeyel insizyondan piiriilan drenaj olmasi,

Yiizeyel insizyondan aseptik olarak elde edilen sivi veya doku kiiltiiriinde
mikroorganizma izole edilmesi,

Infeksiyon belirti ve bulgularindan en az birinin agr1 veya hassasiyet, lokal
sislik, kizariklik, 1s1 artis1 bulunmasi,

Cerrahin veya konsiiltan doktorun yiizeyel insizyonel CAI tanisi koymasi
(70).

Derin Insizyonel Cerrahi Alan Infeksiyonu
Kalic1 olarak yerlestirilmis implant (prostetik kalp kapagi, insan dokusundan

olmayan damar grefti, mekanik kalp veya kalga protezi gibi insan dokusu kokenli
olmayan implante edilmis yabanci cisim) yoksa ameliyattan sonraki 30 giin, implant
varliginda bir yil i¢inde gelisen, ameliyata bagli goriinen, insizyon bdlgesinde derin
yumusak dokular1 (fasiya ve kas tabakalari) ilgilendiren ve asagidakilerden en az
birinin oldugu infeksiyon derin insizyonel CAI olarak ele alinmalidir:

1.

2.

Organ veya bosluk komponentinden kaynaklanmayan, derin insizyondan
piiriilan drenaj olmasi,

Hastada ates (>38 °C), lokal agr1 veya hassasiyetten en az birinin oldugu
durumda ve insizyon kiiltiir negatif degilken derin insizyonun spontan
acilmasi ya da cerrahin agmasi,

Dogrudan dogruya muayenede, yeniden ameliyatta ya da histopatolojik veya
radyolojik incelemede derin insizyonu ilgilendiren apse veya baska bir
infeksiyon bulgusu saptanmasi,

16



4. Cerrahin veya konsiiltan doktorun derin insizyonel CAI tanisin1 koymasi
(70).

Organ/Bosluk Cerrahi Alan infeksiyonu

Kalic1 olarak yerlestirilmis implant yoksa ameliyattan sonraki 30 giin, implant
varliginda bir y1l i¢cinde gelisen, ameliyata bagli goriinen, ameliyat sirasinda agilan
veya manipiile edilen, insizyon disinda kalan anatomiyi (organ veya bosluklari)
ilgilendiren ve asagidakilerden en az birinin oldugu infeksiyon organ/bosluk cerrahi
alan infeksiyonu olarak ele alinmalidir:

1. Organ veya bosluga yerlestirilmis bir drenden piiriilan drenaj gelmesi,

2. Organ veya bosluktan aseptik olarak alinan sivi veya dokuda organizma izole
edilmesi,

3. Dogrudan dogruya muayenede, yeniden ameliyatta veya histopatolojik ya da
radyolojik incelemede organ veya boslukta apse veya infeksiyona iligkin
diger belirti ve bulgularin olmasi,

4. Cerrahm veya konsiiltan doktorun organ veya bosluk CAI tanisin1 koymasi

(70).

2.8.1.3. Merkezi Sinir Sistemi Infeksiyonlar:

Merkezi sinir sistemi (MSS) infeksiyonlar1 hastane kokenli infeksiyonlari
icinde nispeten daha az goriilmekte, fakat 6nemli morbidite ve mortalite nedeni
olduklarindan en ciddi hastane kokenli infeksiyonlar arasinda yer almaktadirlar.

Hastane kokenli merkezi sinir sistemi infeksiyonlarinin biiyiik ¢cogunlugunu
bakteriyel menenjit ve beyin omurilik sivist (BOS) sant infeksiyonlari
olusturmaktadir. Hastane kokenli bakteriyel menenjit, hastanede yatis sirasinda
leptomeninkslerin infekte olmasi ile meydana gelmektedir. Eriskinlerde hastane
kokenli bakteriyel menenjit genellikle beyin ve beyin cerrahisi sonrasi yara
infeksiyonunu takiben gelismektedir. Daha gen¢ hastalarda ise hastane kokenli
menenjit genellikle sant infeksiyonlari ile ilgilidir (71).

Intrakraniyal infeksiyonlar

1. Beyin dokusu veya duradan alinan kiiltiirde mikroorganizma iiremesi,

2. 2.Ameliyat sirasinda veya histopatolojik incelemede intrakraniyal infeksiyona
iliskin bulgularin saptanmasi,

3. Bagka nedenlerle agiklanamayan ates ( >38 ° C), bas agrisi, fokal norolojik
belirtiler, biling durumunda degisiklik veya konflizyondan ikisinin bulunmasi
ve asagidakilerden biri,

e Igne aspirasyonuyla veya cerrahi sirasinda veya otopside biyopsi ile
alman beyin veya apse dokusunun mikroskobik incelenmesinde
mikroorganizmanin saptanmasi,

e Kan veya idrarda pozitif antijen testi,

e Radyolojik incelemelerde infeksiyon bulgularinin olmasi,

e Patojene 6zgii tanisal tek IgM antikor titresi veya iki serum Orneginde
IgG tipi antikorlarda dort kat titre artigi (70).
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Menenjit veya Ventrikiilit

1. Beyin omurilik sivisindan mikroorganizma izole edilmesi,

2. Bagka nedenlerle aciklanamiyan ates ( >38°C), bas agrisi, ense sertligi,
meningeal belirtiler, kranial sinir belirtileri veya irritabiliteden birinin
bulunmasi ve asagidakilerden biri,

e BOS’ta l6kosit artigi, protein diizeyinde yiikselme ve/veya glukozda
diisme,

e BOS Gram yaymasinda mikroorganizmanin goriilmesi,

e Kan kiiltiiriinde mikroorganizma izole edilmesi,

e BOS, kan ve idrarda pozitif antijen testi,

e Patojene 0zgii tanisal tek IgM antikor titresi veya iki serum Orneginde
IgG tipi antikorlarda dort kat titre artis1 (70).

Menenjit Olmaksizin Spinal Apse

1. Spinal, epidural veya subdural bosluktaki apsenin kiiltiiriinde
mikroorganizma iiremesi

2. Ameliyat, otopsi veya histopatolojik incelemede spinal, epidural veya
subdural boslukta apse saptanmasi

3. Baska nedenlerle agiklanamayan ates ( >38 © C), sirt agrisi, fokal hassasiyet,
radikiilit, paraparazi veya paraplejiden birinin bulunmas1 ve asagidakilerden
biri
¢ Kan kiiltiiriinde mikroorganizma izole edilmesi
e Radyolojik incelemelerde spinal apseye yonelik bulgularinin olmasi (70).

2.8.1.4. Uriner Sistem Infeksiyonlar1 (USI)

Foley katetere bagli {iriner infeksiyonlari, travma hastalarinda en sik
nazokomiyal infeksiyon kaynagidir. Nozokomiyal Gram negatif basil ve enterokok
tirleri en sik izole edilen ajanlardir. Bu infeksiyonlar nadiren bakteremiye neden
olur. Kateter bakimimin dikkatli yapilmas1 ve erken ¢ekilmesi tiim hastalarda olasi
infeksiyonu Onleyebilir. Kateteri olan hastalarda infeksiyon tanisi i¢in piyiiri ve
klinik bulgularin varlig1 gereklidir. Hastane kokenli USI gelisen olgularin énemli bir
kisminda iiriner sisteme yonelik bir girigim vardir (72).

Bu girisimlerin en &nemlisi iiretral kateterizasyon olup USI’lerin yaklagik
%80’inden sorumlu tutulmaktadir (73).

Epidemiyoloji

Cesitli nedenlerle hastaneye kabul edilen hastalarin yaklasik %15-25’ine
iriner kateter uygulanmaktadir (74). Kateter uygulanmasina bagl bakteriiiri i¢in
bagimsiz risk faktorleri tamimlanmistir. Bunlar; kateterizasyonun siiresi, cerrahi
girisim odas1 diginda kateter takilmasi, drenaj torbasinin mikrobiyal kolonizasyonu,
diger bir alanda aktif inflamasyon varligi, diabetes mellitus, malnutrisyon, sistemik
antibiyotik kullanimi, kadin hasta, kateterin cerrahi veya idrar Olglimii disinda
kullanimi, anormal serum kreatinini, kateter bakimindaki hatalar, idrar 6lgmek igin
kateter uygulanmasi, iiretral stent varligidir (75,76).
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Kateterin aseptik sartlarda takilmamasi, uygulamanin travmatik yapilmasi,
biiyiik ¢capli kateterlerin takilmasi, meatal bakimin iyi yapilmamasi, kapali drenaj
sisteminin olmamasi, idrar torbasi ve kateterin mesanenin {izerinde tutulmasi,
refakatgilerin idrar torbasim1 bosaltmasi, kateter uygulamasindan Once ellerin
yikanmamasi, iiriner sistemde tag veya timor olmasi, bobreklerdeki fonksiyon
bozuklugu katetere bagl USI gelisimini arttiran diger faktorlerdir (77).

Kateter kullanimindan kaginmak veya kateter kullanim siiresini kisaltmak
infeksiyondan korunmanin en 6nemli basamagini olusturmaktadir. Leblebicioglu ve
ark. yaptiklar1 29 merkezde 13.269 hastayr kapsayan tek giinliik nokta prevalans
calismasinda triner kateterlerin %23 ilinlin gereksiz yere kullanildigi gosterilmistir.
Kadin hastalarda katetere bagli bakteriliri daha sik goriilmektedir. Buna iiretranin
kisa olmasinin neden oldugu diistiniilmektedir (78).

Etiyoloji

Hastane kokenli USI etkeni olan mikroorganizmalar hastanin bagirsak
florasindan veya hastane florasindan kaynaklanir (79). Ulkemizde 29 merkezin
katilimiyla gergeklestirilen bir nokta prevelans ¢alismasinda etkenler; E. coli %32,4,
Klebsiella spp %17, Candida spp. %12,8, P. aeruginosa %11,7, Enterococcus spp
%8,5 oranlarinda tespit edilmistir (69). Etkenler E. coli basta olmak iizere Proteus
spp, Enterococcus spp, P. aeruginosa, Klebsiella spp, Enterobacter spp gibi Gram
negatif ve Gram pozitif bakterilerdir. Candida spp. de sik gozlenen etkenlerdendir
(80). Avrupa Birligi ve Avrupa Birligi disi tilkeleri igeren, 228 hastanenin katildig
bir nokta prevelans ¢alismasinda USI etkenleri; E. coli %35,6, Enterococcus spp.
%15,8, Candida spp. %9,4, Klebsiella spp. %8,3, Proteus spp. %7,9, P. aeruginosa
%6,9, Enterobacter spp. %3,5, S. aureus %?2,3, koagiilaz negatif stafilokoklar %2,1,
Citrobacter spp. %2,0 Acinetobacter spp. %1,8 oranlarinda tespit edilmistir (81).

Kisa siireli kateterizasyon uygulanan hastalarda en 6nemli etken E. coli’dir.
Diger onemli etkenler: P. aeruginosa, K. pneumoniae, Proteus mirabilis,
Staphylococcus epidermidis, Enterococcus spp ve Candida spp’dir. Bu hasta
grubunda bakteriiiri epizodlar1 genellikle tek mikroorganizmadan kaynaklanir.
Sadece %15’1 polimikrobiyaldir (82).

Uzun siire kateterize kalan hastalara ¢ok 1yi bakim yapilsa da bakteriiiri
gelisir. Yiksek oranda yeni bakteriiiri epizodlart goriildiigii gibi bazi bakteri
tiirlerinden kaynaklanan bakteriiiri haftalarca hatta aylarca devam edebilir. Bundan
dolayr bu hastalarin yaklasik %95’inde etken polimikrobiyaldir. Etkenlerin en
onemlileri: E. coli, K.pneumoniae, P.aeruginosa ve P. mirabilis’tir. Daha nadir
olarak Providencia stuartii ve Morganella morganii etken olarak goriilebilir (83).

Patogenez

Hastane kokenli USi’u; nadiren deri infeksiyonu, apse veya bakteriyel
endokardite bagli gelisen bakteriyemi sonucu ortaya ¢iksa da, iiriner kateteri olan ve
olmayan hastalarda ¢ogunlukla assendan yolla gelisir. Genellikle etken
mikroorganizmalar, hastanin kolon florasina ya da hastane florasina aittir. Hastane
floras1 kaynakli bakteriler saglik personelinin elleri, kontamine sivi veya aletlerin
kullanim1 sonucu periiiretral alanda kolonize olur.
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Kateter varliginda mikroorganizmalar iki sekilde {iriner sisteme girer:

e Kateter llimeni araciligiyla (intraluminal yol)

e Kateterle tiretral mukoza arasindan (transiiretral yol) intraluminal yolda
mikroorganizma kateter sistemine, kateterle toplama tlipiiniin birlesim
yerinden veya toplama torbasindan girer. Transiiretral yolda meatus
kolonizasyonu ¢ok énemlidir ve kadin hastalarda daha ¢ok gozlenir. Bu yol
kadinlarda bakteriiirinin %70-80 nedeni iken, erkeklerde %20-30 nedenidir
(78-80). Uygulanacak kateterlerin 6zellikleri katetere bagli infeksiyon
geligsme riskini etkilemektedir. Kateterin kendisi yabanci cisim oldugu i¢in
iiretrada, mesanede mekanik ve kimyasal olarak inflamasyonun gelismesine
neden olabildiginden, hastaya en uygun tip ve biiyiikliikteki kateter
secilmelidir. Kiigiik gapli kateterler ile teflon, silikon, silikon-elastomer ya da
hidrojel kateterler tiretray1 daha az irrite ederler.

2.8.1.5. Kan Dolasim infeksiyonlar:

Katetere bagh bakteriyemi:

Travma hastalarinda yogun bakimin en Onemli bolimil intravendz
resusitasyondur. Bu tedavi sekli, kan kaynakli infeksiyonlarin ana kaynagi olup,
etken siklikla S. aureus ve koagiilaz negatif stafiloklardir. Damar yolunun steriliteye
dikkat edilmeden acil tesisi, sik kateter maniiplasyonu infeksiyon riskini artiran
faktorlerdir. Dikkatli, titiz gozlem ve uygun bakim (6zellikle acil girisimlerde) bu tiir
infeksiyonu azaltmada, en etkili metot olabilir (83).

Primer Kan Dolasim infeksiyonlar: ve Kateter infeksiyonlar:

Primer kan dolagimi iliskin infeksiyonlar laboratuvar olarak kanitlanmig
infeksiyonlar1 ve klinik sepsisi igerir. Laboratuvar olarak kanitlanmig kan dolasimi
infeksiyonu i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:

1. Kan Kkiiltiiriinden patojen oldugu bilinen bir mikroorganizmanin izole
edilmesi ve bu patojenin bagka bir yerdeki infeksiyon ile iliskili olmamast:
Bagka bir yerdeki infeksiyonla iliskili patojen kan kiiltiiriinde tirerse bu
“sekonder kan dolasimi infeksiyonu’ olarak kabul edilmelidir. Intravaskiiler
katetere bagli bakteriyemi ise primer kan dolasimi infeksiyonu olarak ele
alinir.

2. Ates, titreme veya hipotansiyondan biri ve asagidakilerden birinin olmast:

a. Cilt flora tiiyesi bir mikroorganizmanin (difteroidler, Bacillus spp,
Propionibacterium spp, koagiilaz-negatif stafilokoklar veya mikrokoklar)
iki farkli kan kiiltiriinde tiremesi ve bagka bir bolgedeki infeksiyonla
iliskisinin olmamasi,

b. Hastada intravaskiiler bir cihaz varsa kiiltiirde cilt flora tyesi bir
organizma iiremesi ve doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamasi,

c. Kanda patojene ait antijenin saptanmasi (70).
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Klinik sepsis tanisi i¢in asagidaki kriterlerden biri olmalidir:

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

a. Kan kiltiiri alinmamis olmasi, kiiltiirde lireme olmamasi veya kanda
antijen saptanmamasi,

b. Baska bir bolgede infeksiyon olmamasi,

c. Doktorun sepsis i¢in uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamasi (70).

2.8.1.6. Gastrointestinal Sistem (GIS) infeksiyonlari:

Penetran ve kiint travmalarda GIS siklikla etkilenir. Kolon yiiksek
konsantrasyonda bakteri igerir ve bu organizmalarin yayilmasi infeksiyon i¢in
anlamli risk nedenidir. Apse oran1 %2.4 olarak bildirilmekte olup, kiint travmada bu
oran daha yiikselebilmektedir (84). Diger risk faktorleri ise pankreatik, duodenal ve
splenik yaralanmalardir. Batin tomografisi ile tarama daha iyi tanisal yardim
saglamakta birlikte, diiz filmler daha ucuz olmasindan ve kolayca gergeklestirilmesi
agisindan tercih edilmelidir. Ultrasonografi (USG), riskli hastalarda rutin yatak basi
uygulamasi ile s1vi ve 6demi degerlendirmede yardimeci olabilir (85).

Karmm igi apse veya infeksiyonu saptamada en iyi metot olan batin
tomografisinin duyarlilig1r %55°tir. Daha az tanisal degeri olan batin USG, daha kisa
siirede ve daha hizli gerceklestirilmesi nedeni ile bazi hastalarda tercih edilebilir.
Apsenin tedavisi agik cerrahi drenajdir, ancak batin tomografisi (CT) rehberliginde
drenaj gittikge daha sik uygulanmaktadir. infeksiyonlarin ¢ogu polimikrobiyaldir ve
siklikla anaerob etkenleri igerir; bu yiizden genis spektrumlu antibiyotikler endikedir
(84).

2.8.1.7. Yara Infeksiyonlar

Travmanin neden oldugu yaralar genellikle kontaminedir. Travmaya maruz
kalmis her hastada, tetanoz immiinitesi hizla saptanmali ve endike ise asilanmalidir.
Dokularin tiimii ile irrigasyonla temizlenmesi zorunludur. Cok kontamine yaralar,
yaranin ge¢ kapatilmasimi gerektirebilir. Yara infeksiyonu olusumu icin risk
faktorleri; sok, kanama ve kolon yaralanmalaridir. Erken donemde olusan yara
infeksiyonu grup A streptokok ve klostridial infeksiyon agisindan arastirilmalidir
(86).
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma 13.11.2013 tarih ve 235 sayili etik kurul karari ile 01 Kasim
2013-31 Ekim 2014 tarihleri arasinda 1 yillik siire ile Akdeniz Universitesi Hastanesi
Anestezi Yogun Bakim Uniteleri (YBU)’nde (I-11 ve III) yapilmistir.

Akdeniz Universitesi Hastanesi Anestezi Yogun Bakim Uniteleri I, I, 11l
olmak tizere ii¢ tane olup, YBU-I; 8 hasta, YBU-II; 16 hasta, YBU-III; 7 hasta
kapasiteli, ciddi hastalig1 olan hasta gruplarina hizmet vermektedir.

3.1 Calhsmaya Dahil Edilme Kriterleri: )
Calismaya; 18 yas ve lizeri ¢oklu travma nedeniyle YBU’sine yatisi yapilan, en
az 48 saatini YBU’sinde tamamlamis hastalar dahil edilmistir.

Calismaya alinacak hastalar i¢in; hastalarin kimlik bilgileri (adi-soyads, yast,
cinsiyeti, dosya numarasi), yatis tarihi, ¢ikis tarihi, yatigr YBU (Anestezi YB
LILIN), yatis nedeni, sonug, travma cesidi, travma nedeniyle etkilenen viicut
bolgeleri, glaskow koma skalast (YBU’ne kabuldeki deger), beslenme sekli
(parenteral beslenme, enteral beslenme), risk faktorleri, hastada gelisen hastane
infeksiyonlarini kapsayan yatak basi takip formu olusturulmustur.

3.2. Cahsmadan Dislanma Kriterleri:

18 yas altindaki pediatrik yas grubu hastalar, travma dis1 yada ¢oklu travmasi
olmayan hastalar, coklu travma nedeniyle yatan ancak 48 saatten énce YBU’ sinden
(6liim, nakil, taburcu) ayrilan hastalar ¢calismaya dahil edilmemistir.

3.3.  Hastalarin Takip Edilmesi
Hastalar YBU’nde yatislar1 siiresince, gilinlik yapilan aktif silirveyans
yontemiyle takip edilmistir.

Yogun bakim finitesi hasta izlem ¢izelgelerinden, Medi-Hasta ve Mia-Med
bilgi sistemi olarak adlandirilan hasta kayitlarinin ve bilgilerinin tutuldugu hastane
bilgisayar sisteminden ve YBU’si ekibi ( doktor, hemsire) ile goriismelerden
edinilen bilgiler dogrultusunda olusturulan SHii formlarina kayit edilmistir.

Hastalarin vital bulgulari, laboratuvar bulgular1 (CRP, lokosit), radyolojik

tetkikleri, uygulanan invaziv girisimler ve antibiyotik tedavisi, hastalardaki fizik
muayene degisiklikleri takip edilmistir.
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Risk faktorlerinden invaziv girisimler; {iriner kateter, entiibasyon, mekanik
ventilasyon, trakeostomi, gogiis tiipii, santral venoz kateter (SVK), ¢ok yollu kateter,
drenaj kateteri, nazogastrik sonda, H2 reseptor blokorii, steroid ve antibiyotik
kullanimi giinliik olarak izlenmistir. Uygulama siiresi YBU’nde gelisen infeksiyon
riski agisindan degerlendirilmistir.  Saglik hizmeti ile iliskili infeksiyonlarin
tamimlanmasinda Tiirk Hastane Infeksiyonlar1 ve Kontrolii Dernegi tarafindan
belirlenen SHiI tanim kriterleri kullanilmistir.

Mikroorganizma tanimlanmasi ve antibiyotik duyarhilik testleri hastanemiz
mikrobiyoloji laboratuvarinda yapilmistir.  Saglik hizmeti ile iliskili infeksiyon
tanilar1 infeksiyon hastaliklar1 doktoru ile yapilan hasta degerlendirme sonucuna gore
konulmustur.

3.4.  Istatistiksel Analiz

Arastirma verileri “SPSS 13.0” paket programi ile analiz edilmistir. p < 0.05
istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak kabul edilmistir. Bu analizde bagimli degisken
olarak SHII gelisimi, bagimsiz degisken olarak yas, cinsiyet, yatis siiresi, Glaskow
koma skalasi, beslenme sekli (parenteral beslenme, enteral beslenme).

Ayrica diger dnemli risk faktorlerinden invaziv girisimler; iiriner kateter,

entiibasyon, mekanik ventilasyon, trakeostomi, SVK, nazogastrik sonda kullanimi
incelenmistir.
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BULGULAR

Akdeniz Universitesi Hastanesi Anestezi Yogun Bakim Unitelerinde (I-11-111)
01 Kasim 2013-31 Ekim 2014 tarihleri arasinda prospektif olarak 328 multipl travma
hastasi takip edildi. Calismaya 18 yas ve iizeri, coklu travma nedeniyle YBU’sine
yatis1 yapilan, en az 48 saatini YBU’sinde tamamlamis hastalar dahil edildi. Bu
kriterleri karsilayan 137 hasta bulundu.

4.1. Hastalarin Cinsiyetlerine Gore Dagilim
Calismamizda hastalarin cinsiyet dagilimi incelendiginde; 113 (%82,5) erkek,
24 (%17,5) kadin hasta olarak belirlendi (Tablo 4.1).

Tablo 0.1. Hastalarin cinsiyetlerine gore dagilimi

Cinsiyet n %
Erkek 113 82.5
Kadin 24 17.5

Toplam 137 100

4.2. Hastalarin Yaslara Gore Dagilim
Calismaya dahil edilen hastalarin yaslart minimum 18, maksimum 88 idi. Yas
ortalamasi 37,85 (£16,54) olarak tespit edildi (Tablo 4.2).

Tablo 0.2. Hastalarin yaglara gore dagilimi

Yas n %
18-45 yag 70 51,1
46-60 yas 54 39,4
61 ve isti 13 9,5

Toplam 137 100

Hastalarin yaslart incelendigi zaman %51’inin 18-45 yas araliginda,
%39’unun 46-60 yas araliginda ve %10’unun ise 61 yas iistii hastalardan olustugu
tespit edildi.
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4.3. Hastalarin Travma Etiyolojilerine Gore Dagilimi

Akdeniz Universitesi Hastanesi Anestezi Yogun Bakim iinitesinde takip ve
tedavisi yapilmis 137 hastada travmanin en sik nedeni %44 ile arag dis1 trafik kazasi
(ADTK), daha sonra sirastyla %26 ile arag ici trafik kazas1 (AITK), %21 ile diisme,
%3 ile diger nedenler (gociik, doga olaylari vb.) oldugu goriildii (Tablo 4.3).

Tablo 0.3. Hastalarin travma etiyolojilerine gore dagilimi

Travmanin Etiyolojisi n %

ADTK 61 44,5
AITK 36 26,3
Diisme 29 21,2
Diger 11 8,0
TOPLAM 137 100

4.4. Hastalarin GKS’mna Gore Dagilimlar:
GKS incelendigi zaman hastalarin %47’sinin agir, %17’sinin orta, %36’sinin
hafif GKS’na sahip olduklar tespit edildi (Tablo 4.4).

Tablo 0.4. Hastalarin GKS’1na gore dagilimlar

GKS Skoru n %

Agir (3-7) 64 46,7
Orta (8- 12) 24 17,5
Hafif ( 13-15) 49 35,8
Toplam 137 100,0

4.5. Hastalarim Yogun Bakim Unitesinde Kals Siireleri
Hastalarin yogun bakimda kalis siirelerine bakildiginda; %40°’nin 4-10 giin

arasinda, %33’niin 10 giin ve istlinde, %26’sinin 0-3 giin arasinda kalis siiresine
sahip oldugu tespit edildi (Tablo 4.5).

Tablo 0.5. Hastalarin yogun bakim tinitesinde kalis siireleri

Kalis Giinii n %
0-3 Giin 36 26,3
4-10 Giin 55 40,1
10 Giin ve Ustii 46 33,6
Toplam 137 100,0
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4.6. Beslenmenin Degerlendirilmesi

Beslenmenin degerlendirilmesi yapilirken beslenmenin sekli géz Oniine
alinarak hastalar 3 gruba ayrildi; 137 hastadan 56 hastaya (%40,8) enteral yolla
beslenme yapilirken, 19 hastanin (%13,8) hem enteral hem parenteral yolla, 3
hastanin (%2,1) parenteral yolla beslendigi goriildii, 59 hastada (%43,0) serum
uygulamasi yapildigi saptandi (Tablo 4.6).

Tablo 0.6. Hastalarin yogun bakim iinitesinde beslenme 6zellikleri

Beslenme Tip n %
Enteral 56 41,8

TPN* 3 2,1
Enteral -TPN 19 13,8
Serum 59 43,0
Toplam 137 100

TPN*: Total Parenteral Beslenme

4.7. Hastalarda Mortalite Oranlari
Hastalarin %76’s1 yogun bakim iinitesinden bagka servise devir olurken,
%231 kaybedildi (Tablo 4.7).

Tablo 0.7. Hastalarda mortalite orani

Sonu¢ n % orani
Exitus 32 23,4
Devir 105 76,6

Toplam 137 100,0

4.8. Hastalarda Goriilen Travma Tipleri

Travma tiplerine gore baktigimizda; aymi hastada birden fazla travma
saptanmigtir. Hastalarin %80’sinin kafa bolgesi, %40’ min yiiz bolgesi, %37’sinin
goglis bolgesi, %48’inin batin bolgesi, %72’inin extremite ve %2’sinin ise diger
bolgelerden travma gecirdikleri tespit edildi (Tablo 4.8).
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Tablo 0.8. Hastalarda goriilen travma tipleri

4.9.

Travma Bolgesi n %
Kafa 109 79,6
Yiiz 56 40,9
Gogiis 50 36,5
Batin 66 48,2
Ekstremite 99 72,3
Diger 2 15

Hastalarda SHii Gériilme Orani

Hastalarin %30 unda SHII gelistigi saptand: (Tablo 4.9).

Tablo 0.9. Hastalarda SHII gériilme oran

SHii n %

Yok 97 70,8

Var 40 29,2
Toplam 137 100,0

4.10. Hastalara Yapilan Girisimler

Hastalarin %88’inin entiibe edilerek, mekanik ventilator cihazina baglandig
saptandi. Hastalarin %8’inde re-entiibasyon uygulanmisti. Hastalarin %84 iine gogiis
tipli, %79’una nazogastrik sonda, %59’una periferik arter kateteri, %59’una santral
katater uygulandigi, %18’ine ise trakeostomi ag¢ildigi goriildii. Hastalarin %99 una
foley sonda takilmisti (Tablo 4.10). Hastalarin %56’s1 10 giin ve altinda ventilatore
bagl kalirken %44°1i 11 giin ve iistiinde ventilatore bagh kaldi.

Tablo 0.10. Hastalara yapilan girisimler

Yapilan Girisimler n %

Foley Sonda 136 99,3
Entiibasyon 121 88,3
Mekanik 121 88,3
Ventilasyon

Nazogastrik Sonda 108 78,8
Perferik Arter 81 59,1
Santral Kateter 81 59,1
Trakeostomi 25 18,2
Gogiis Tipi 22 16,1
Re- entiibasyon 11 8,0
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4.11. Hasta Cinsiyeti ve SHil Gelisme Durumu

SHII gelisme durumunun kadin ve erkek bireylere gére farkliligmin olup

olmadiginin arastirilmasi igin ki-kare analizi yapilmis elde edilen veri Tablo 4.11°de
gosterilmistir.

Tablo 0.11. Hastanin cinsiyeti ve SHII gelisme durumu

e Cinsiyet
SHII/Cinsiyet Toplam
Erkek Kadin
SHii yok n (%) 82 (72,6) 15(62,5) | 97 (70,8)
var n (%) 31 (27,4) 9 (37,5) 40 (29,2)
Toplam n 113 24 137
X?:0,970 p=0,325

SHII gelismesinin hastalarin cinsiyetlerine gére farkliliklar gdstermedigi,
kadin ve erkek bireylerin SHII oranlarinin birbirlerine oldukga yakin oldugu saptandi

(X%:0,970, p>0,05). Cinsiyetin SHil gelismesi iizerine anlamli bir etkisi yoktu.

4.12. Travma tiirii ve SHII Gelisme Durumu
SHII gelismesinin travma tiiriine gore farkliliginin olup olmadiginin

aragtirilmasi igin ki-kare analizi yapilmis elde edilen veri Tablo 4.12°de gosterildigi
gibidir.

Tablo 0.12. Travma tiirii ve SHII gelisme durumu

SHil/Travma

Travma Toplam
AITK ADTK | Diisme
yok | n (%) |24(66,7) |40 (656) | 2586,2 | 89 (70,6)
SHil var n (%) |12(33,3) |21(34,4) | 4(13,8) | 37 (29,4)
Toplam n 36 61 29 126

X%:4,417 P=0,110

SHII gelismesinin hastalarin travma tiiriine gore farkliliklar gostermedigi
tespit edildi. AITK, ADTK ve diisme gibi travma tiirlerinde benzer oranlarda SHil
gelistigi saptandi (X2: 4,417, p>0,05). Travma tiiriiniin SHII gelismesi {izerine
anlamli1 bir etkisi olmadig1 tespit edildi.

28



4.13. Beslenme tiirii ve SHII Gelisimi Oram
SHII gelismesinin beslenme tiiriine gore farkliligmmin olup olmadiginin
arastirtlmasi i¢in ki-kare analizi yapilmis elde edilen veri Tablo 4.13’de verilmistir.

Tablo 0.13. Beslenme tiirii ve SHII gelisimi

il iirii Beslenme
SHII/Besleme Tiirii Toplam
Enteral Serum Enteral+TPN

yok n (%) 35(62,5) |56 (94,9)|4 (21,1) 95 (70,9)
SHii

var n (%) 21 (37,5 [3(51) 15 (78,9) 39 (29,1)

n 56 59 19 134

Toplam

| X*:41,286 | p=0,001

SHII gelisiminin hastalarin beslenme tiiriine gére farkliliklar gosterdigi tespit
edildi (X% 41,286, p<0,05). Sonuglara gore; enteral ve TPN yontemi ile beslenen
hastalarda SHil orami yiiksek tespit edilirken, serum ile beslenen bireylerde diger
beslenme yontemlerine gore ¢ok az SHII oranlariin oldugu gériilmekteydi (p<0,05).
Beslenme tiiriiniin SHII {izerine oldukg¢a anlamli etkisi oldugu saptand.

4.14. GKS ve SHil Gelisme Oram
SHII gelismesinin GKS’ ye gore farkli olup olmadiginin arastirilmasi icin ki-
kare analizi yapildi (Tablo 4.14).

Tablo 0.14. GKS ve SHil gelisme oran1

.. GKS
Topl

SHIVGKS Agir Orta Hafif oplam

yok [N % |39(609) |16 (66,7)|42(857) |97(70,8)
SHii n %

var 25(39,1) |8(33,3) |7(14,3) |40 (29,0
Toplam n 64 24 49 137
X*:8,482 | p=0,014

SHIl gelismesinin GKS’ye gore farkliliklar gosterdigi tespit edildi (X*: 8,482,
p<0,05). Yapilan bonferrioni ikili karsilastirmasi sonuglarina gére GKS skoru
“hafif” olan hastalarda SHII goériilme oran1 agir ve orta olan hastalara goére daha
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diisik oldugu saptanmustir (p<0,05). GKS’nin SHIil gelismesi iizerine oldukca
anlamli etkisi oldugu goriildii.

4.15. Tedavi Sonucu ve SHil Gelisme Oram
SHII gelismesinin hastanin tedavi sonucuna gore farkli olup olmadiginin
arastirilmasi igin ki-kare analizi yapilmis elde edilen veri Tablo 4.15’te verilmistir.

Tablo 0.15. Tedavi sonucu ve SHil gelisme orani

Sonug
. . Toplam
SHii/Tedavi Sonucu Exitus Devir
Yok n% | 17(53,1) | 80(76,2) | 97 (70,8)
SHii
Var n % 15 (46,9) 25 (23,8) | 40(29,2)
Toplam n 32 105 137

|X°6,312 | p=0,012 \

SHII gelismesinin hastalarn tedavi sonuglarma gore farkliliklar gosterdigi
tespit edilmistir (X% 6,312, p<0,05). Elde edilen sonuglara gore; tedavi sonucu
exitus olan hastalarda SHIi gelismesi, devir eden hastalara gore daha yiiksek oldugu
tespit edildi (p<0,05). Tedavi sonucu exitus olan hastalarda SHil gelismesi daha
yiiksek olarak saptandi.

4.16. Entiibasyon ve SHil Gelisme Durumu

Hastane infeksiyonu ve entiibasyon arasindaki iliski durumuna gore
farkliliginin aragtirilmasi igin ki-kare analizi yapilmig elde edilen veri Tablo 4.16’da
verilmistir.

Tablo 0.16. Entiibasyon ve SHiI gelisme durumu

.. Entiibasyon

i Topl
SHII/Entiibasyon Yok \Var oplam
SHit yok n (%) 16 (100,0) | 81 (66,9) | 97 (70,8)

var n (%) 0(0,00) |40(33,1)|40(29,2)

Toplam n 16 121 137

" f 7_

slsher sX°=7,4 0=0,006
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0.17 Re-entiibasyon ve SHII Gelismesi

Hastane infeksiyonu gelisiminin hastalarin entiilbasyon durumlarina gore
farkliliklar gosterdigi tespit edildi (X 7,470, p<0,05). Elde edilen sonuclarma gore;
entiibe olan hastalarda olmayan gruba gore oldukca yiiksek SHil oldugu tespit edildi.

Tablo 0.18 Re-entiibasyon ve SHIl gelismesi

SHii/Re-entiibasyon Re-entiibasyon Toplam
Yok Var
sl yok  |n %  |93(738) |4(36.4) |97 (70.,8)
var n %  |33(262) |7(636) |40(292)
Toplam n 126 11 137
;'zszh;gé p=0,009

Hastane infeksiyon gelismesinin hastalarin re-entiibasyon durumlarina gore
de farkliliklar gosterdigi tespit edildi (X*: 6,862, p<0,05) (Tablo 4.17). Elde edilen
sonuglarma gére; tekrar entiibasyon uygulanan hastalarda SHil olmayan gruba gore
oldukea yiiksek oldugu tespit edildi.

4.18. Nazogastrik Sonda ve SHii Gelisme Oram
Hastane infeksiyonu gelismesi durumunun nazogastrik sonda olup olmama
durumuna gore farkliliginin arastirilmasi i¢in ki-kare analizi yapilmis elde edilen veri

Tablo 4.18’de verilmistir.

Tablo 0.19. Nazogastrik sonda ve SHII gelisme orani

SHii/Nazogastrik sonda Nazogastrik sonda Toplam
yok var
SHii yok | n (%) 24 (82,8) | 73(67,6) |97(70,8)
var | n (%) 5(17,2) | 35(32,4) |4029,2)
Toplam n 29 108 137

Fisher's X?=6,862 p =0,001

SHII gelismesi durumunun hastalarin nazogastrik sonda durumlarina gore
farkliliklar gosterdigi tespit edildi (X% 8,222, p<0,05). Elde edilen sonuglarmna gore;
nazogastrik sondas1 olan hastalarda SHil gelisme orani olmayan gruba gére oldukca
yiiksek oldugu tespit edildi.
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4.19. Periferik Arter ve HI Gelisme Orani

SHII gelismesi oran1 hastalari periferik arter kateteri olup olmama durumuna
gore farkliliginin arastirilmasi igin ki-kare analizi yapilmis, elde edilen veri Tablo
4.19’da verildigi gibidir.

Tablo 0.20. Periferik arter kateteri ve SHII gelisme orani

SHil/Periferik arter kateteri Periferik arter kateteri Toplam
yok var
s yok n (%) 47 (83,9) 50 (61,7) | 97 (70,8)
var n (%) 9 (16,1) 31(38,3) | 40 (29,2)
Toplam n 56 81 137
Fisher's X*=
7.894 P=0,007

SHII gelisiminin hastalarm periferik arter kateteri varhgma gore farkliliklar
gosterdigi tespit edildi (X% 7,894, p<0,05). Elde edilen sonuglara gore; SHII
gelisiminin, periferik arteri olan hastalarda olmayanlara gore oldukg¢a yiiksek oldugu
saptandi.

4.20. Santral Katater ve HI Gelisme Oram

SHIi gelisiminin hastalara santral katater takilip takilmama durumuna gére
farkliliginin arastirilmasi igin ki-kare analizi yapilmis, elde edilen veri Tablo 4.20°de
verilmistir.

Tablo 0.21 Santral kateter ve SHII gelisme oran

SHil/Santral kateter Santral kateter Toplam
yok var
SHii yok n (%) 49 (87,5) |48(59,3) |97 (70,8)
var n (%) 7125 33(40,7) |40 (29,2)
Toplam n 56 81 137

X?= 12,774 p=0,007

SHII gelismesinin santral kateter durumlarina gore farklhiliklar gosterdigi
tespit edildi (X*: 12,774, p<0,05). Santral Kateteri olan hastalarda SHII orani,
olmayan gruba gore oldukga yiiksek saptandi.

4.21. Trakeostomi ve SHII Gelisme Oram

SHII gelismesinin hastamin  trakeostomisinin olup olmamasina gore
farkliliginin arastirilmasi i¢in ki-kare analizi yapilmis, elde edilen veri Tablo 4.21°de
verilmistir.
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Tablo 0.22 Trakeostomi ve SHIl gelisme orani

SHil/Trakeostomi varhg Trakeostomi Toplam
yok var
SHII yok n (%) 94 (83,9) 3(12,0) |97 (70,8)
var n (%) 18 (16,1) 22 (88,0) | 40 (29,2)
Toplam n 112 25 137

Fisher's X°=150,22 P=0,000

SHii gelismesinin hastalarm trakeostomisinin olma durumuna gore
farkhiliklar gosterdigi tespit edildi (X*: 150,22, p<0,05). Trakeostomisi olan
hastalarda SHiI orani, olmayanlara gore oldukea yiiksek saptandi.

4.22. Gogiis Tiipii ve SHII Gelisme Oram
SHII gelismesinin gogiis tiipii varligina gore farkliliginin arastirilmasi igin ki-
kare analizi yapilmis elde edilen veri Tablo 4.22°de sunulmustur.

Tablo 0.23 Gégiis Tiipii ve SHII gelisme oram

SHII /Gégiis tiipii varhg Gogiis Tiipii Toplam
yok var
SHil Yok n (%) 82 (71,3) | 15(68,2) | 97 (70,8)
Var n (%) 33(28,7) | 7(31,8) | 40(29,2)
Toplam n 115 22 137
| X*=0,087" | P=0,768

Gogiis tiipii olan hastalarla olmayan hastalarin SHII gelisme durumlarinin
farkli olmadig: tespit edildi (X% 0,087, p>0,05). Elde edilen sonuglara gore; gogiis
tiipii olan hastalarda SHII oraninin olmayan grupla benzer oranlarda oldugu saptandi.

4.23. Mekanik Ventilator Cihazinda Kalma Giinii ve SHil Gelisme Oram

SHII gelismesinin mekanik ventilatére bagl kalma siiresinin 10 giinden az
veya 10 giinden fazla olma durumuna gore farkliliginin arastirilmasi igin ki-kare
analizi yapildi, sonuglar Tablo 4.23’de gosterilmistir.
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Tablo 0.24 Mekanik ventilatér cihazinda kalma giinii ve SHII gelisme orani

Mekanik ventilatorde
SHII /Mekanik \.f'en“tllatorde kalma kalma giinii _ Toplam
giinii 0-10 wiin 10 giin ve
5 iistii
yok n% 56 (73,7) 41 (67.2) (7%78)
SHii 20
var n% 20 (26,3) 20 (32,8) (29.2)
Toplam n 76 61 137

X%=0,541 P=0,408

Hastalarin mekanik ventilator cihazina bagli kalma siiresinin 10 giinden az
veya 10 giinden fazla olma durumunun SHIl gelismesi agisindan anlamli bir fark
yaratmadigi goriildii (X% 0,541, p>0,05). 10 giinden az veya 10 ginden fazla
ventilatore bagl kalan hastalarda SHII oranlarinm bir birine oldukga yakin oldugu
gozlemlendi.

4.24. Yogun Bakimda Kalis Giinii ve SHII Gelisme Oram

SHII gelisme oranimin, hastanin YBU’de kalis giin sayisinin 0-3 giin, 4-10 giin
ve 10 giinden fazla olmasina gore farkliliginin arastirilmasi i¢in ki-kare analizi
yapilmis, elde edilen veri Tablo 4.24’de verilmistir.

Tablo 0.25. Yogun bakim iinitesi’nde kalis giinii ve SHII gelisme oram

Kalis Glinii
SHII/ YBU’de kalis giin sayisi 0-3 giin | 4-10 giin 10 gin Toplam
ve ustu

yok n (%) |35(97.2) | 49 (89.1) | 13 (28.3) (7%78)

SHII ’

40

0,

var n (%) 1(2,8) 6 (10,9) | 33(71,7) (29.2)

Toplam n 36 55 46 137

| X*761,325 | P=0,001

SHII gelismesinin hastalarin yogun bakimda kalma giinlerine gére farkliliklar
gosterdigi tespit edildi (X% 61,325, p<0,05). Yogun bakimda 10 giin ve iistil siirede
kalan hastalarin 0-3 giin ve 4-10 giin arasinda kalan hastalara oranla daha yiiksek
oranda SHII gelistigi tespit edildi.
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4.25. SHii’nin Tamlarina Gére Dagihm

SHII tanilarina gore baktigimizda en fazlagériilen infeksiyon tiiriiniin VIP
(%52,0) oldugu tespit edildi. Daha sonra kateter iliskili USI ve santral kateter iliskili
KDI goriildii (Tablo 4.25).

Tablo 0.26. SHii’nin tanilarina gére dagilimi

Hastane Infeksiyon Tamlar n %

Ventilator iligkili pnédmoni 50 52,0
Kateter iligkili liriner sistem infeksiyonu 16 16,6
Santral kateter iliskili kan dolasimi1 infeksiyonu 16 16,6
Laboratuvar iliskili kan dolasimi1 infeksiyonu 8 8,3
Kateter infeksiyonu 3 3,2
Cerrahi alan infeksiyonu 3 3,2
Toplam 96 100

4.26. SHil’larda Saptanan Mikroorganizma Tiirleri

Etkenlerin goriilme sikligina baktigimizda, en sik etkenler Acinetobacter spp.
(%33,8), P. aeruginosa (%18,1) ve K. pneumoniae (%8,26) olarak bulundu. VIP’lerde
en sik etken Acinetobacter spp., P.aureginosa’ydi. Ki-KDI'nda en sik etkenler S.
maltophilia, Acinetobacter spp. ve E. faecium olarak bulundu. Ki-USi’de en sik
Acinetobacter spp., P. aeruginosa tespit edildi. CAI etkenleri Acinetobacter spp.
olarak tespit edildi. Tablo 4.26°da mikroorganizmalarin sistemlere gore dagilimlari
goriilmektedir.
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Tablo 0.27. SHil’larda saptanan mikroorganizma tiirleri

M.organizma VIiP | KI-KDi | LI-KDi | KI-USI | CAI | Katater inf. | Toplam
Acinetobacter spp. 29 2 1 7 2 - 41
P. aeruginosa 16 2 - 4 - - 22
K. pneumoniae 6 2 - - 2 10
E. coli 2 2 - - - - 4
E. faecium 1 3 - 1 - - 5
E. faecalis 1 2 2 2 - - 7
E.cloacae 2 - 1 - - - 3
S. maltophilia - 5 2 - - - 7
M. morganella 1 1 - - - - 2
P. mirabilis - - 1 1 - - 2
S.aureus 6 - - - - - 6
E. aerogenes 1 - - - - - 1
H. influenzae 2 - - - - - 2
Candida spp. - 2 - - - - 2
Corynebacterium - - - - - 1 1
KNS - 1 - - 1 - 2
Diger 2 1 - 1 - - 4
Toplam 69 21 9 16 3 3 121
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TARTISMA

Travma, endiistri ve teknolojideki gelismelere bagli olarak siirekli artis
gdsteren, 6liim ve sakatliklara yol acan énemli bir saglik sorunudur. Ulkemizde trafik
kazalar1 travmaya bagli 6liimler igerisinde en yiiksek orana sahiptir. Travma en ¢ok
geng popiilasyonu etkiledigi i¢in buna bagl olarak is giicii kayb1, psikolojik, sosyal
ve ekonomik problemlere neden olmaktadir. Coklu (multipl) travma birden fazla
sistemi ilgilendirdigi i¢in, morbidite ve mortalite riskini azaltmak amaciyla hastalarin
yogun bakim kosullarinda takip edilmeleri gerekmektedir (87).

YBU, gelismis respiratorler, monitdrler, cok fonksiyonlu yataklar gibi ileri
teknoloji iiriinii olan arag ve gereglerin kullanildigi servislerdir. Tedavi olarak
beslenme {irtinleri, ilaglar vb, kisa periyotlarla tekrarlanan radyolojik ve laboratuvar
tetkikleri, hastaya uygulanan invaziv girisimler diger bdliimlere gore oldukca
fazladir. Tiim bu faktérler bir araya geldiginde YBU, SHil’nin gelismesi icin ideal
ortamlar olarak degerlendirilebilir (26,88). Ayrica; travmanin biiylikliigii, invaziv alet
varligi, yogun bakim ihtiyaci, kompleks cerrahi girisimler ve artan antibiyotik direnci
infeksiyon gelisimini etkilemektedir (89).

Calismamizda YBU’ne kabul edilerek tedavi gdrmiis toplam 137 multipl
travma hastasi takibi yapilmistir. 18-45 yas grubunun daha fazla travmaya maruz
kaldig tespit edilmistir. 18-45 yas grubundaki hasta sayisinin 70 (%51,1), 46-60 yas
grubundaki hasta sayisinin 54 (%39,4), 60 yas iizeri grupta hasta sayis1 13 (%9,5)
olarak saptanmigtir. Veriler incelendiginde travma, 18—45 yas arasi geng ve liretken
kesimde oldukea yiiksek bulunmustur. Ulkemizde yapilmus gesitli calismalarda da bu
yas grubunda travmaya maruz kalma orani fazla oldugu goriilmustiir (90, 91). Kaza
gecirme orant 46 yas iizeri gruplarda azalmistir.

Calismamizda Anestezi Yogun Bakim Unitesi’nde travma nedeniyle yatan
137 hastanin 97’sinde (%70,8) SHII gériilmiistiir. Hastane genelinde SHII insidans:
%5-10 iken YBU’de bu oran %20-25 olarak bildirilmektedir (92,93). Yogun bakim
gereksinimi olan hastalar biling degisikligi, koruyucu reflekslerde azalma, ¢ogul
travma ve kafa travmasi gibi nedenlerle SHil’ye daha egilimlidir (94).

Caligmamizda infeksiyon gelismesinin  cinsiyete gore  farkliliklar
gostermedigi, kadin ve erkek bireylerin infeksiyon gelisme oranlarinin birbirlerine
oldukgca yakin oldugu goriilmektedir. Craven ve arkadaslar: da SHII gelisme riski ile
cinsiyet arasinda herhangi bir iligki bildirmemislerdir (95).

Calismamizda 137 hastanin 113’iini (%82,4) erkek, 24’iini (%17,52) kadin
hastalar olusturuyordu. Yapilan caligmalar genel viicut travmali olgularin erkek
cinsiyet agirlikli oldugunu gostermektedir. Uludag Universitesi'nde yapilan bir
calismada, genel viicut travmali hastalarin %68,4’liniin, GATA’da yapilan bir
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caligmada ise %067,4linlin erkek oldugu tespit edilmistir (96,97). Neklapilova ve
Zelnicek (98) yapmis olduklar1 ¢calismada travma hastalarinin %57,5” inin, Soziier ve
arkadaglart (99) ise trafik kazasi ile gelen hastalarin %71’ini erkek olarak
bulmuslardir. Calismamizin sonucunda elde ettigimiz veriler literatiirle uyumludur.
Erkeklerin fazlaliginin siiriicii olarak erkek agirliginin yogun olmasindan, trafikteki
otomobil dis1 ticari tagimacilik yapan siiriiciilerin genellikle erkek olmasindan
kaynaklandig1 diistiniilm{stiir.

Incelenen 137 hasta travma etiyolojilerine gore degerlendirilmistir.
Travmanin en sik nedenlerinin 61 hasta ile (% 44,53) ADTK, 36 hasta ile (%26,27)
AITK, 29 hasta (% 21,2) ile diisme oldugu saptanmistir. ADTK ve AITK’larinin
fazla goriilmesi, Antalya’nin turizm sehri olmasi nedeniyle bu bolgeye aragla
gelenlerin sayisinin fazla olmasi, buna bagl olarak da trafik kazalarin sik oldugunu
diistindiirmektedir. Miller ve arkadaslar1 (100) ile Adeloye ve arkadaslari (101)
tarafindan yapilan arastirmalarda da trafik kazalarinin en sik goriilen travma nedeni
oldugu belirtilmektedir. Travma hastalarinin etiyolojisini hedefleyen baska bir
caligmada ise, en sik goriilen travma nedenleri olarak motorlu ara¢ kazalari (%45),
diismeler (%35), yaya kazalar1 (%]15), atesli silahla yaralanmalar (%5) belirlenmistir
(102).

Hastalarin yogun bakimda kalis siirelerine bakildiginda; %40 ile 4-10 giin
arasinda kalindigi, 10 giin ve st %33 oldugu, %26 ile 0-3 arasinda kalis oldugu
tespit edilmistir. Infeksiyon gelisme durumunun hastalarin kalis giinlerine gore
farkliliklar gosterdigi tespit edilmistir. Elde edilen sonuglarina gore 10 giin ve iistii
stirede kalig giinii olan hastalarda, 0-3 giin ve 4-10 giin arasinda kalan hastalara
oranla daha yiiksek oranda SHII gelistigi tespit edilmistir. Ceylan ve arkadaslarmin
(103) yaptig1 ¢alismada uzamis yatis siiresi ile mortalite arasinda fark bulunamamig
ancak 14 gilinden fazla yatan hastalarda komplikasyonlarin arttigi saptanmistir.
Craven ve arkadasglar1 (95) tarafindan yapilan ¢alismada yatis siiresi 10 giinden daha
fazla olan hastalarda goreceli mortalite riskinin 3,2 kat daha fazla oldugu rapor
edilmistir. YBU’nde kalis siiresi uzadik¢a SHII gelisme riski artmakta, ayrica SHII
gelismesi de hastanede yatis siiresini 6nemli oranda uzatmaktadir (8-104). Aygen ve
arkadaslar1 (105) yaptiklari ¢alismada, YBU’nde yatis siiresi uzadik¢a infeksiyon
gelisme riskinin artmasinin yani sira ¢oklu SHII gelisme olasihigmin da arttigim
gormiislerdir. izledikleri 294 hastada 359 infeksiyon atagi gozlenmis, %79,9’unda
tek, %18,7’sinde iki ve %]1,7’sinde li¢ infeksiyon atagi saptanmistir. Calismamizda
da SHII gelisen hastalarda YBU’nde yatis siiresi anlamli oranda yiiksekti.

SHil’nin hasta morbiditesi ile hastanede kalis siiresi ve buna bagl olarak
mortalite oranlarmi arttirdigr  bildirilmektedir (6,106-108). Calismamizda SHIil
durumunun hastalarin tedavi sonuglarina gore farkliliklar gdsterdigi tespit edilmistir
(X% 6,312, p<0,05). Elde edilen sonuglara gore; yogun bakimda kaybedilen
hastalarda SHII gelisme ihtimalinin baska bir servise nakil olan hastalara gore daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir.

137 travma hastast travma bolgeleri acisindan degerlendirildiginde;

%80’sinde kafa bolgesinin, %72’sinde extremitelerinin, %48’inde batin bolgesinin,
%40’1nda yiiz bolgesinin, %37’sinde gogiis bolgesinin ve %2’sinde ise diger viicut
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bolgelerinin travmadan etkilendigi tespit edilmistir. Otte ve arkadaslar1 (109)
yaptiklar1 c¢alismada c¢oklu travmali hastalarin  %69,6’sinda kafa travmasi,
%69,2’sinde gogiis yaralanmasi, %51,9’unda batin yaralanmasi ve %33,1’inde diger
yaralanmalar oldugunu saptamiglardir. Aharonson-Daniel ve arkadaslar1 (110) trafik
kazalarinin %60°1nda kafa travmasi tespit etmislerdir. Calismamizda da en sik kafa
yaralanmasinin saptanmasi literatiirle uyumludur. Kiigiiker ve Aksu’nun (111)
yaptiklar1 ¢alismada hastalarinin %3.4’1 6lmiis, %20.4 hayati tehlike ge¢irmis, en
fazla yaralanan bolgenin %20.3 ile bas-boyun oldugu gézlemlenmistir.

Glasgow Koma Skalas1 1974 yilinda Teasdale ve Jannett tarafindan kafa
travmalarinin siddetini ve derinligini degerlendirmek i¢in gelistirilmistir (33,112).
GKS artan disfonksiyonun derecesine gore hastanin motor, verbal ve gbz yanitlarinin
diizeyini degerlendirmektedir. GKS, beyin fonksiyonlar1 bozuk olan hastalarin
prognozlarinin ve sonuglarinin degerlendirilmesi amaciyla kullanilmaktadir.
Caligmamizda; hastalarin yogun bakima ilk geldiklerinde yapilan GKS degerleri
incelendiginde hastalarin %46’1sinin agir oldugu tespit edilirken, %17’si orta, %35’
hafif GKS’a sahip olduklar1 tespit edilmistir. Travmanin siddetinin belirlenmesi,
klinik prognozun tespiti gibi direkt travma siddeti ile iligkili durumu ortaya
koymaktadir Ayrica, birgok arastirma travmanin inflamatuvar bir hastalik oldugunu
ve siddetli travma hastalarinda inflamatuvar cevapta gorevli cesitli mediyatdrlerin
arttigin1 géstermektedir (107). Travmali hastalarda sitokinlerin {iretim ve saliniminda
onemli dengesizliklerin meydana gelmesi ile bu hastalarda SIRS, sepsis ve septik sok
gibi inflamatuar ve infeksiyoz komplikasyonlarin goriilmesi arasinda iliski
mevcuttur.

Yapilan bonferrioni ikili karsilagtirmasi sonuglarina gére GKS “hafif” olan
hastalarda infeksiyon gelisme oraninin agir ve orta olan hastalara gore daha diisiik
oldugu tespit edilmistir (p<0,05). GKS’nin SHII gelismesi iizerine olduk¢a anlaml
etkisi oldugu tespit edilmistir. Buna gore; yiiksek GKS degerlerinin yani sira daha
fazla mekanik ventilasyon ihtiyaci/siiresi ve buna paralel olarak &zellikle yogun
bakimda kalis siiresinin uzunlugunun da 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz. Craven ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada, GKS skoruna gére tanimlanmis olan koma
hastaninYBU’ne kabuliinde séz konusu ise; YBU’de edinilmis rolatif SHII riskinin
2.8 kat daha fazla oldugu saptanmistir (95).

Beslenmenin degerlendirilmesi yapilirken beslenmenin sekli goz Oniine
alinarak hastalar 3 gruba ayrilmis; 137 hastadan 56 hastaya (%40,8) enteral yolla
beslenme yapilirken, 19 hasta (%13,8) hem enteral hem parenteral yolla, 3 (%2,1)
hasta parenteral yolla beslenme uygulanmistir, 59 hastaya (%43,0) serum uygulamasi
yapilmigtir. SHII gelismesinin hastalarin beslenme tiiriine gére farkliliklar gosterdigi
tespit edilmistir. Yapilan bonferrioni karsilastirmasi sonucglarina gore; enteral ve hem
enteral hem parenteral yontem ile beslenen hastalarda SHII tespit edilirken, serum ile
beslenen bireylerde diger beslenme yontemlerine gére cok az SHIl gelistigi
goriilmektedir (p<0,05). Beslenme tiiriiniin SHII gelisimi iizerine olduk¢a anlamli
etkisi oldugunu gormekteyiz. Beslenmeyen hastalar genellikle travma nedeniyle
opere edildikten sonra bir veya iki giin yogun bakimda takip edilip, genel durumu
diizelince, servislerine devredilen ve/veya cerrahi nedenlerle beslenmesi hemen
Onerilmeyen hastalardan olusmustur.
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Esen ve Leblebicioglu (78) tarafindan Tiirkiye genelinde YBU’nde yapilan
bir calismada da en sik gdzlenen SHil’lar pnémoni (%28), kiiltiirle desteklenen KDI
(%23,3) ve USI (%15,7) olarak saptanmustir. Calismamizda multipl travmayla yatan
hastalarda VIP %52,0; Ki-USI %16,6; KI-KDI %16,6; LIKDI %8,3 ve CAl %3,2
oraninda bulunmustur. Bu sonuglar iilkemizde yapilan bazi calisma sonuglar ile
benzerdir. SHil acisindan énemli risk faktdrlerinden olan travma bircok calismada
risk faktorii olarak belirlenmistir (8, 113). Fry ve arkadaslar1 travmaya ugramis
yogun bakim hastalarinda yasami belirleyen en &nemli etmenin SHII oldugunu
gostermiglerdir (114). Hastalara uygulanan tanisal ve tedavi amacli invaziv
girisimler, altta yatan hastalia bagli konak savunmasmin bozulmasi, coklu
travmalar, uygunsuz antibiyotik tedavileri SHil’'nin gelisimini arttirmaktadir.
Entiibasyon, mekanik ventilasyon, santral ven kateterizasyonu, nazogastrik sonda
uygulanmasi, s1vi replasmani, parenteral beslenme, hemodiyaliz gibi ¢esitli amaglarla
uygulanan ancak uygulama sirasinda kontaminasyon gelisebilme riskinin yiiksek
oldugu girisimlerdir (115). Richards ve arkadaslarinin (116) c¢aligmasinda
pnémonilerin %83 niin mekanik ventilasyon ile iliskili oldugu, USI’nm %97 sinin
tiriner kateter ile iliskili oldugu ve kan dolasimi infeksiyonlarinin %87’sinin santral
kateter ile iliskili oldugu bulunmustur. Yetmis bes iilkenin 1265 YBU’ni iceren
“European Prevalence of Infection in Intensive Care (EPIC)” ¢alismasi olarak bilinen
“Avrupa Yogun Bakim Infeksiyonlari Prevelans Calismasi’nda, siddetli hastalik,
yatis sliresi ve bazi invaziv teknikler (MV, SVK, pulmoner arter kateterizasyonu)
onemli risk faktorleri olarak bulunmustur (115). Esen ve arkadaslari (78) yaptiklar
calismada entiibasyon, trakeostomi, tiriner kateter, SVK, nazogastrik tiip, MV, acil
ameliyat ve sedatif kullamimi ile SHIl gelisimi arasinda anlamli iliski oldugunu
gostermislerdir. VIP; entiibasyon esnasinda bulunmayan, entiibe edildikten en az 48
saat sonra gelisen pnOmonidir. Pnomoni gelisme riski hastane kosullarinda
toplumdakine oranla, YBU"de ise hastane servislerine oranla ¢ok daha fazladir (117).
Cogunlukla mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin bulundugu YBU’de bu oran
5-20 kat artis gostermektedir (118). HKP,  SHil’lar1 iginde ikinci, YBU
infeksiyonlari igerisinde ise birinci sikliktadir (119).

Yogun bakimda takip edilen hastalarda pndmoni gelisiminde; yogun bakimda
yatis ve mekanik ventilasyon siiresi risk faktorleri olarak saptanmistir (11). MV
pnomoni gelisme riskini 6-21 kat arttirmaktadir. MV kalma siiresi uzadik¢a pnomoni
riski de artmaktadir. Cerrahi sonrast yogun bakim hastalar1 dahili yogun bakim
hastalara gére VIP gelisimi i¢in daha yiiksek risk tasimaktadir. Cerrahi oncesi
donemde; uzun siire hastanede yatis, altta yatan hastaligin ciddiyeti, sigara kullanim
Oyktisli, kafa travmasi varligi, cerrahi sonrasi donemde ise MV siiresinde uzama
pnomoni gelisme riskini arttiran faktorlerdir (86). Calismamizda kafa travmasi
varligi, MV, YBU’de yatis dykiisii, cerrahi girisim varligt HKP gelisiminde anlaml
bulundu. Mekanik ventilasyon HKP gelisiminde bir risk faktorii olarak saptandi.

Travma nedeniyle yogun bakimda yatan hasta grubunda pndmoniden sonra
saptadigimiz SHIi, SKi- KDI ve Ki-UST idi.

Ulkemiz igin genel iiriner kateterle iliskili USI oranimi vermek miimkiin
olmamakla birlikte, yapilan arastirmalarda en sik rastlanan SHII oldugu
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goriilmektedir (73). Hastaneye yatan hastalarin %15-25"ine hastaneye yattigi siire
icerisinde en az bir kez iiretral Kateter uygulanmakta ve bu islem USI’nin yaklasik
%60-80’inden sorumlu tutulmaktadir (120,121). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda
hastane kokenli USI’lerin %65,3-92,6’sinda iiriner kateter tespit edilmistir (76, 77).
Calismamizda iiriner kateter varlig1 USI gelisiminde istatistiksel olarak anlaml1 idi.

Damar i¢i kateterler modern tip uygulamalar1 arasinda vazgegilmez
araglardan biridir. Hastanelerde basta YBU olmak iizere degisik birimlerde belirli
amaclarla, farkli tip Kkateterler damar ic¢ine uygulanmakta ve uzun siire
kullanilabilmektedir. Kateterlerin genis amacli kullanimlart hastalar i¢in biiyiik
yararlar saglamakla birlikte; gerek mekanik gerekse infeksiy6z komplikasyonlar
sebebiyle mortalite ve morbiditede artisa neden olurlar. Mc Donald ve arkadaslar
(122) yaptiklar1 c¢alismada hastane kaynakli bakteriyemi ataklarinin %46,2’sini
damar i¢i kataterle iligkili olarak tespit etmistir. Yogun bakimda kalma, SVK
bulunmas: SHII gelisiminde risk faktorii olarak saptanmistir. Arastirmamizda santral
kateter varlig1 ile KDI gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandh.

CATI’mdaki risk faktorleri, konak faktorleri ve cerrahi faktorleri icermektedir.
Konak faktorleri; yas, cinsiyet, diabetes mellitus, beslenme gibi altta yatan durumlari
kapsamaktadir (123). Cerrahi faktorler; acil ya da elektif cerrahi, pre-operatif
antibiyotik kullanimi, cerrahi siiresi, operasyon tipi ve cerrahi alanin o6zelligini
icermektedir (124). Yaralar; temiz, temiz-kontamine ve kirli olmak iizere ¢
kategoriye ayrildiktan sonra en fazla infeksiyon oranmnin %5.2-12.8 ile kirli yara
kategorisinde gozlendigi, temiz yara kategorisinde ise bu oranin %0.8-2.3 arasinda
degistigi bildirilmektedir. Cruse ve Foord (125), Kanada' da 23649 cerrahi yaradan
%4.8'inin infekte oldugunu, yine en yiiksek CAI oraninin %38 ile kirli yara
kategorisinde gozlendigini bildirmislerdir. Travma nedeniyle yatan hastalarin en
fazla kafa travmasi gecirmesi, acil ameliyata alinmasi, yara yeri siniflamasinda kirli
yara olmasi riski arttirmaktadir. CAI insidansi hastaneden hastaneye degismekle
birlikte %4.7 ile %17 arasinda oldugu bildirilmektedir (15,126). Bizim ¢alismamizda
da CAI %3,2 olarak bulunmustur.

SHII’nde genellikle direngli hastane kokenli mikroorganizmalar etken olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Hastane infeksiyon etkenleri i¢inde, Gram negatif bakteriler
Oon sirada yer almaktadir. Bunlarin baslicalar1 P.aeruginosa, A. baumannii, K.
pneumoniae ve E. coli’dir. Bunu S. aureus takip etmektedir (127,128). Agarwal ve
arkadaslar1 (129) Hindistan’da YBU’nde 2002-2003 yillar1 arasinda yaptiklari
calismada infeksiyon etkenleri olarak siklik sirasina goére; Acinetobacter spp.
(%34,8), P.aeruginosa (%23,9), E.coli (%15,2) ve MRSA’y1 (%8,7) tespit
etmislerdir. Hauer ve ark. (130) 1994 yilinda 515 hastayi iceren calismalarinda SHil
etkenleri olarak siklik sirasina gore P.aeruginosa, Enterococcus spp, S. aureus,
Candida spp., E. coli ve Klebsiella spp. tespit edilmistir. Yine EPIC c¢alismasinda
Vincent ve arkadaslar1 (115) S.aureus (en sik), Enterobacteriaceae, P.aeruginosa ve
KNS’u en sik saptanan infeksiyon etkenleri olarak tespit etmislerdir. SHII etkenleri
sistemlere gore degisiklik gostermektedir. Erbay ve arkadaslarinin (131) yaptiklar
caligmada tespit ettikleri infeksiyon etkenleri siklik sirasina ve sistemlere gore
incelendiginde; pndmoni etkenleri P.aeruginosa, MRSA ve Acinetobacter spp., Ki-
KDi séz konusu oldugunda MRSA, MRKNS, P.aeruginosa, Ki-USi’nde ise
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Candida spp., P.aeruginosa, E.coli ve Klebsiella spp. ve CAI etkenleri ise MRSA,
Acinetobacter spp. ve P.aeruginosa olarak saptanmustir.

Travma nedeniyle yogun bakimda tedavi goren hasta grubunda; SHIl etkeni
olarak Acinetobacter spp’yi en sik etken olarak saptadik. Bunu P. aeruginosa ve K.
pneumoniae ve S.aureus izlemekteydi.

Sistemlere gore inceledigimizde pndmoni etkenleri arasinda Acinetobacter
spp, P.aeruginosa ilk iki etken olarak belirlenmistir. HKP etkenleri, 6zellikle VIP
olgularinda, merkezler arasinda O6nemli farkliliklar gostermektedir. Bu farkliligin
muhtemel nedeni; hastalar arasindaki demografik farkliliklar, merkezler arasindaki
infeksiyon kontrol yontemleri ve direng paternleri arasindaki farkliliklardir. Genis
spektrumlu antibiyotiklerin yaygin ve kimi zaman uygun olmayan endikasyonlarda
kullanimu ile direngli mikroorganizmalar ile SHII gelisme siklig1 artmaktadir. Ayrica
ozellikle VIP 6nleme yontemlerinin uygulanmasma &zen gosterilmesi, aletlerin
sterilizasyonu, kapali devre sistemlerin bozulmamasina dikkat edilmesi ve el
yikamaya 6zen gosterilmesi gerekmektedir.

Calismamizda Ki-KDI’nda, Acinetobacter spp, E faecium, S. maltophilia en
stk etken olan ilk ii¢ mikroorganizmalardir. Pittet ve ark. (8) calismasinda
bakteremilerin %19’u kateter ile iliskili bildirilmis ve bunlarin basinda etken olarak
S.aureus ve KNS yer almistir. Kateter infeksiyonlarinin patogenezi kompleks ve ¢cok
faktorliidiir. Infeksiyonlarm c¢ogu hastanin kendi florasindan edinilir. Etken
mikroorganizmalar genellikle KNS ve S. aureus’dur. Daha az siklikla ise infiizatin
icinde iiremeleri sonucunda Gram negatif ¢omaklar veya C.albicans’a rastlanabilir.
Ki-USI’nin etkenlerini ise; Acinetobacter spp., P.aeruginosa olarak tespit ettik.
Kuskusuz infeksiyon gelisiminde sonda uygulamasinda yapilan hatalar géz ardi
edilemez. Bu infeksiyonun onlenmesinde de gereksiz uygulamadan kaginilmasi,
kapal1 sistem sonda uygulanmasinin yani sira siirekli egitim etkilidir. CAI’nin etkeni
Acinetobacter spp., olarak saptanmistir. Etkenlerin sistemlere gore dagilimlar
degisik calismalarda benzer olmakla birlikte bizim hastanemizde sorun patojenler
Acinetobacter  spp. ve  P.aeruginosa  olarak  degerlendirilebilir.  Bu
mikrorganizmalarin hepsi diren¢ sorunu olan mikroorganizmalardir. Direngli Gram
pozitif koklarin goriilme siklig1, genel durumu en koétii hastalarin yatirilarak bakim
verildigi YBU nde hastanenin diger béliimlerine oranla daha yiiksektir. Bu bakteriler
onemli morbidite ve mortalite nedeni olmaktadir (8). Ote yandan Gram negatif
etkenlerden Acinetobacter tiirleri ile gelisen infeksiyonlarin sikligi diger merkezlere
gore daha fazla bulunmustur. Acinetobacter tiirlerinin hastane ortamlarinda yaygin
olarak bulunmalar1 hastalarin hizla kolonize olmasma yol agar. YBU’nde yatan
hastalarin ilk haftada kolonize olma orani yaklasik olarak %70’tir. Kolonize ve
infekte hastalar bu bakteriler i¢in 6nemli bir kaynaktir. Infeksiyon gelisme orani
kolonize hastalarda (%26) kolonize olmayanlara gore (%5) daha yiiksektir (132).

Genis spektrumlu antibiyotiklerin yaygin kullanimi artan oranda direngli
patojenler ile olusan SHIl olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Acinetobacter tiirlerinin
hastane ortaminda uzun siire canlilifin1 korumasi ve insandan insana gec¢isinin ¢ok
kolay olmas1 sorunu bir kat daha arttirmaktadir. Hastanemiz YBU’nde de bu direngli
bakterilerle  kolonizasyon  ve infeksiyon Onemli  sorunumuzdur. Bu
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mikroorganizmalar ile kolonize ve infekte hastalarda oncelikli yapilacak infeksiyon
kontrol ¢alismalar1 salginlarin sinirlandirilmasinda ¢ok biiyiik 6nem tasir. El yikama
aligkanliginin iizerinde 6zellikle durulmalidir.

43



SONUCLAR

SHII’lar1 multipl travma hastalar1 i¢in énemli bir sorun olusturmaktadir. Bu
hastalarin kafa travmasi olmasi, biling diizeylerinin diisiik olmasi, motor norolojik
defisitlerinden dolayr immobil olmalari, SHII gelisimi igin ek risk faktorii
olusturmaktadir. Hastalarin uzun siire hastanede kalmasi, invaziv girisimlere uzun
siire devam edilmesi ve uygunsuz antibiyotik kullanimi nedeniyle hastalarda direngli
bakteri infeksiyonlar1 ve dolayisiyla mortalite artmaktadir. SHil’larinin dnlenmesi ve
hastanede yatis siiresinin kisalmasi hem antibiyotik kullanimini azaltir hem de
direngli bakteriler ile kolonizasyon ve infeksiyon gelisimini sinirlar. Hastalara
uygulanan invaziv islemler, tedaviler, invaziv beslenme yontemleri SHII riskini
arttirmaktadir. Bu nedenle bu hastalarda invaziv girisimlerin kullanim endikasyonu
kalktiginda hizli bir sekilde sonlandirilmasi, uygun antibiyoterapi baslanip, hastanin
kisa siirede taburcu edilmesi, YBU’lerinde, ameliyathane, pansuman odalar1 gibi
invaziv girisimlerin yapildig1 birimlerde sterilizasyon ve dezenfeksiyon kurallarina
uyulmasi, hasta ile temas eden hastane personelinin el yikayarak direnci yaymaktan
kaginmas1 SHII gelisimini 6nemli 6l¢iide dnleyecektir.
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