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OZET

Amag: Nozokomiyal enfeksiyonlar glinimuzde ¢ocuk yogun bakim tiinitelerinin en
6nemli sorunu olup en sik kan dolagimi enfeksiyonlarina (KDE) bagli goriiliirler. Her
tinitenin  kendi mikroorganizmalarin1 ve direng profilini bilmesi tedavinin
planlanmasi agisindan 6nemlidir. Bu tez ¢alismasinda, ¢ocuk yogun bakim tinitesinde
yatan hastalarin kan kiiltiirii sonuglarint degerlendirerek nozokomiyal KDE gorulen

enfeksiyon etkenleri ve antibiyotik direnclerinin saptanmasi amaglanmustir.

Metod: Pozitif kan kdltiri olan 01.01.2013- 31.03.2016 tarihleri arasinda Kayseri
Egitim ve Arastirma Hastanesi ¢ocuk yogun bakim {initesinde yatan hastalarin kan
kiiltiirti  sonuglar1 retrospektif olarak tarandi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, kan

kiltiriinde Ureyen mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarliklart degerlendirildi.

Bulgular: Toplam 324 kan kilttrinde ureme tespit edildi. Bunlarin 194 (%59.8)’i
gram pozitif bakteri, 108 (%33.3)’i gram negatif bakteri, 22 (%6.7)’i maya benzeri
mantar olarak tamimlanmistir. Kan kultlrlerinde Greyen Candida tdrlerinin 12'si
(%54.5) Candida albicans, 10'u Candida non-albicans (%45.5) olarak tanimlanmustir.
Bakteri kiiltiirleri arasinda en sik izole edilen bakteriler KNS (n:148, %45.6) iken,
bunu Klebsiella pneumoniae (n:49, %15.1) izlemistir. Koagilaz negatif stafilokok
bakterilerin tamaminda, vankomisine duyarlilik tespit edilmistir. KNS’lerde metisilin
direnci, Staphylococcus aureus’tan daha yiiksek oranda (%88.5) saptanmuistir.
Enterokok suslarinin ampisilin duyarliligt %78.6 bulunmustur. K. pneumoniae
genislemis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) pozitiflik orant %61.2 olup izole
edilen E. coli suslarinin hepsinde GSBL pozitif idi. P. aeruginosa i¢in en duyarh
antibiyotikler sefepim (%92.6), amikasin (%92.6), siprofloksasin (%92.6) iken en
yiiksek diren¢ imipeneme (%50) karst saptanmistir.

Sonug: Deneyimsel tedavi yerine kiltir antibiyogram sonucuna uygun tedavi
verilmesinin  6lim ve antibiyotik direncini azaltacagindan, belirli araliklarla
hastalardan alinan Orneklere gore degisen enfeksiyon etken dagilimlarini ve
antibiyotik diren¢ oranlarini belirlemelerinin antibiyotik kullanim politikalarinin

olusturulmasina 11k tutacagini diisiinmekteyiz.
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ABSTRACT

Aim: Nosocomial infections, seen mostly linked to bloodstream infections, are the
most important issues of today's children intensive care units. Knowing their
microorganisms and resistance profile for each unit is important in planning the
treatment. In the thesis, we aimed to determine infectious agents seen in nosocomial
bloodstream infections and antibiotic resistance by evaluating the results of blood

cultures of children patients hospitalized in intensive care units.

Method: Blood culture results of patients who admitted to the intensive care unit in
Kayseri Pediatric Training and Research Hospital between the dates of 01.01.2013-
31.03.2016 and had positive blood culture were reviewed retrospectively. Age, sex,

breed microorganisms in blood cultures and antibiotic sensitivity were evaluated.

Results: Proliferation was detected in a total of 324 blood cultures. Of 194 (%59.8)
were gram positive bacteria, and of 108 (%33.3) were gram negative bacteria, as 22
(%6.7) were identified as yeast-like fungus. In all 22 proliferating Candidate, of 12
(%54.5) were Albicance, as 10 (%45.5) were identified as non-albicans. The most
commonly isolated bacteria was Coagulase negative staphylococcus (CNS) (n:148,
%45.6), followed by Klebsiella pneumoniae (n:49, %15.1). Vancomycin
susceptibility was determined in all of CNS bacteria. CNS had methicillin resistance
at a higher rate than Staphylococcus aureus (%88.5%). Ampicillin sensitivity of
Enterococcus strains was %78.6, while Extended Spectrum Beta Lactamase (ESBL)
positivity rate of K. Pneumoniae was found as %61.2. All isolated E. coli strains had
positive ESBL. The most sensitive antibiotics for P.aeruginosa were cefepime
(%92.6), amikacin (%92.6) and ciprofloxacin (%92.6), while the highest resistance

rate was against imipenem (%50).

Conclusion: Because administration of appropriate treatment according to culture
antibiogram reduces mortality and antibiotic resistance rather than treatment
according to experiential therapy, we suggest that determining changed distribution
of infectious agents and rate of antibiotic resistance by periodical samples taken from

patients will illuminnate true way of establishing the antibiotic therapy policies.

viii



1. GIRIS

Nozokomiyal enfeksiyonlar giliniimiizde yogun bakim iinitelerinin en Onemli
sorunlarindandir. Ulkemizde ¢ocuk hastalarda yapilan ¢alismalarda insidans %6.1-
15.1 arasinda bildirilmistir (1). Cocuk yogun bakim iinitelerinde (CYBU) en sik
gorulen nozokomiyal enfeksiyonlar kan dolasimi enfeksiyonlaridir (2). Santral ven6z
kateter (SVK) kullanim, arteriyel kateter kullanimi, CYBU disina transport, invaziv
girisimler, total parenteral nutrisyon (TPN) kullanimi, mekanik ventilasyon, kan
transfuzyonu, 2 yasindan kiiciik olma, nétropeni ve malignite varligi KDE riskini
artirmaktadir (3). Cocuk yogun bakim tiniteleri SVK iligkili kan dolasim enfeksiyonu
(KDE)’lerin en sik goriildiigii boliimlerdendir (4).

Nozokomiyal kan akimi enfeksiyonlart CYBU’lerde énemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir (5). ABD Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC),
nozokomiyal enfeksiyonlarin hastanelerde meydana gelen 6liimlerin %0.1-4.4’{inde
sorumlu oldugunu bildirmistir. Bu olgularin ¢ogunlugu yogun bakim tinitelerindedir
(YBU) (6). Nozokomiyal enfeksiyonlar hastanede yatis siiresini uzatir ve maliyeti
artirir. ABD’inde eriskin ve pediatrik YBU’leri iceren “Ulusal Nozokomiyal
Enfeksiyonlar Surveyans Sistemi (NNIS)” raporuna gore nozokomiyal enfeksiyon
oran1 her 1000 hasta gind icin 23.7 olarak bulunmustur, NNIS’nin bir bagka
raporuna gore degisik YBU’lerde santral kateter iliskili KDE insidans1 1000 SVK
gund igin 4.6-14.6 bulunmustur (7).



Nozokomiyal enfeksiyonlar hastalarin yatisinda olmayan veya herhangi bir
enfeksiyonun kulugka doneminde bulunmayan hastalarda yatistan 48—72 saat sonra
baslayan enfeksiyonlardir (8). SVK iliskili KDE i¢in CDC olgiitlerine gore, en az 48
saatten beri SVK bulunan bir hastada en az bir kan kiiltiiriinde tireme olmas1 yaninda
klinik olarak enfeksiyon bulgularinin olmasi ve baska bir odak saptanmamasi halinde
SVK iliskili KDE distnalir (9). Tanida kateterden alinan kan Orneginde ayni
mikroorganizma olmak sart1 ile pozitif semikantitatif ya da kantitatif kdltr, ayni
anda aliman kan kiiltiiriinde santral kateterden olan {ireme miktarinin periferden
alinana gore bes kattan fazla olmasi ya da santral kateterden alinan kan kiiltiirtiniin
tireme zamani ile periferden alinan kan kiiltiirii iireme zamani arasinda iki saatten
fazla siire olmasi kullanilir (10). Nozokomiyal enfeksiyonlarin gelismesinden 6nce,
cogu hastada endojen veya ekzojen kaynakli patojenik mikroorganizmalar ile
kolonizasyon olmaktadir. Risk faktdrleri nedeniyle kritik hastalar hastane ortaminda

bulunan potansiyel patojenler ile hizla kolonize olmaktadir (11).

Yogun bakim iinitesinde enfeksiyondan; konak faktorleri (kullanilan ilaglara
bagli olarak bagisiklik sisteminde yetmezlik olusmasi, a¢ik yara varligi,
malniitrisyon, kiiciik yas), c¢evre kosullari (¢ogul antibiyotik direnci olan
mikroorganizmalarin YBU’lerde kolay yayilimi, yeterli sayida saglk calisaninin
bulunmamasit veya gerekli hijyen kurallarina uyulmamasi), deri ve mukoza
bitlinligiinii bozan ¢ogul giris yerleri (endotrakeal tiip, damar igi kateter, iiriner
kateter gibi) ve bunlarin hizla direngli mikroorganizmalar ile kolonizasyonu
sorumludur (9). Enfeksiyonlar arasinda nozokomiyal kan dolasimi enfeksiyonlari
onemli bir yer tutmaktadir. Nozokomiyal enfeksiyonlara paralel olarak nozokomiyal
kan dolasimi enfeksiyonlarinin goriilme sikligi da artmaktadir. Nozokomiyal kan
dolasimi1 enfeksiyonlarinda, tibbi teknoloji ve antimikrobiyal tedavideki gelismelere

ragmen Oliim orani ¢ok yiiksektir (12).

Bu calismada, Ocak 2013 ile Mart 2016 tarihleri arasinda Kayseri Egitim ve
Arastirma Hastanesi CYBU’de 48 saatten uzun siire yatan hastalarin kan kiiltiirii
sonuglar1 degerlendirerek iireme saptanan mikroorganizmalarin tiirii ve antibiyotik

duyarliklar1 degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

Nozokomiyal enfeksiyon hizi genelde ¢ocuklarda erigkinlerden daha yiiksektir.
Kabaca bu rakam hastaneye yatan her 100 ¢ocuk icin 6 veya 7 iken eriskinlerde 100
hasta icin 4 civarindadir (4). Nozokomiyal enfeksiyonlar konusunda YBU’ler basta
olmak tizere gelismekte olan iilkelerde yapilmis ¢alismalar daha kisith diizeylerdedir.
Turkiye‘de nozokomiyal enfeksiyonu kontroli ile ilgili ¢alismalar son 30 yildir
yuritilmektedir (2). Ulkemizde cocuklarda 6zellikle yogun bakim olmak iizere
nozokomiyal enfeksiyonlar ile ilgili bilimsel kistaslar dikkate alinarak yapilmis ve

yayinlanmis az sayida ¢alisma vardir (6).

Son yillarda yapilan c¢aligmalardan; Pamukkale Universitesi'nde 2004-2006
yillart arasinda tiim hastane genelinde yapilan siirveyans calismasinda, gocuk ve
cocuk cerrahisi servislerinde nozokomiyal enfeksiyonlar1 hizlar1 yillara gore sirasi
ile; %7.2, %5.9, %3.5 olarak bulunmustur (13). Marmara Universitesi cocuk
servisinde, 2004 yilinda yapilan siirveyans calismasinda ise yatan tiim hastalarin
%9.6’sinda (1063 hastanin 103 iinde) nozokomiyal enfeksiyonlar1 gelistigi goriilmiis

ve 1000 hasta giiniine gore nozokomiyal enfeksiyonlari orani 1.9 saptanmstir (14).

2.1. Nozokomiyal Enfeksiyonlar

Nozokomiyal enfeksiyonlar: kontrol programlarinin etkin olabilmesi icin etken
mikroorganizmalarin ve antibiyotik duyarliliklarinin bilinmesi gerekmektedir. Bunlar
hastaneler arasinda, hastanelerin farkli birimlerinde ve zamanla iliskili olarak
degisiklikler géstermektedir. Bin dokuz yiz kirk’lara kadar en énemli nozokomiyal

enfeksiyon etkenleri Streptococcus’lardi. Antibiyotiklerin kullanima girmesiyle
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birlikte nozokomiyal enfeksiyonu etkeni olarak Staphylococcus’lar 6n plana
cikmistir.  Bin dokuzylz atmis’hh ve yetmis’li yillarda penisiline direncli
Staphylococcus’lara  etkili  antibiyotiklerin  kullaniminin  artmasiyla  birlikte
Enterobacteriaceae ailesindeki E.coli, Proteus, Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter
cinsleri ve Pseudomonas aeruginosa gibi gram negatif basiller 6n plana ¢ikmastir.
Bin dokuzyiiz seksen’li yillarin basindan itibaren gram pozitif koklarin nozokomiyal
enfeksiyonu etkeni olarak 6nemleri artmistir. Hastane enfeksiyonlarinin artisinda
S.aureus suslarinin yani sira KNS ve Enterococcus’larin biyik pay sahibi oldugu
gosterilmistir. Ayrica firsatg1 bakteriler de nozokomiyal enfeksiyonu etkeni
olmaktadir. Antibiyotiklerin uzun sire kullanimi sonucu ortaya ¢ikan mantarlar,

protozoonlar ve virisler de nozokomiyal enfeksiyonuna neden olmaktadirlar (11).

Enterobacteriaceae ailesi Turkiye’de cesitli hastanelerde tim nozokomiyal
enfeksiyonlarinin, yarisindan fazlasina neden olmaktadir (12). Son yilarda bu aileye
ait cinslerin, antibiyotiklere gosterdigi direncte artis s6z konusudur. Bu artis,
hastanelerde yaygin antibiyotik kullanimina baglanmaktadir. Bazi turlerde
kromozomal mutasyonlar sonucunda, antibiyotiklere karsi direng gelisebilmektedir.
Ancak hastane epidemilerine yol acan bakteriler arasinda, direncin yayilmasinda rol
oynayan en 6nemli mekanizma, direncg genlerinin plazmidler araciligiyla bakteriler
arasinda gecisidir. Aminoglikozid grubu antibiyotiklere kars: gelisen direng, siklikla
bu antibiyotikleri inaktive eden plazmid kontrolundeki enzimlere baghdir. Yakin
zamanda tim dinyada gorllen bir sorun ise enterik bakterilerde Gglinci kusak

sefalosporinlere kars1 direng artisidir. Bu direng, tip-1 B laktamaz baghdir.

Pseudomonas tirleri, immun yetmezlikli ve kistik fibrozisli hastalarda en 6nemli
nozokomiyal enfeksiyon etkenidir. Yanik dUnitelerinde de en 6nemli patojendir.
Hastane ortaminda solunum cihazlari, duslar, carsaflar, tamponlar gibi ¢ok sayida
alandan izole edilebilir (13). P. aeruginosa’nin ¢abuk yayilmasinda ekzotoksin ve
proteaz gibi virllans fakt6lerininde roll vardir. P.aeruginosa’da tip 1 kromozomal

ve plazmid kontroliinde beta laktamazlar bulunmaktadir.

Staphylococcus’lar, gram negatif basillerle etkili antibiyotiklerin hastanelerde

yaygin olarak kullanilmasi, ayrica girisimsel tan1 ve tedavi yontemlerinin yogun
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olarak kullanilmasi ile iliskili olarak, giderek artan siklikta izole edilmektedir.
S.aureus, yara enfeksiyonlarinin en sik etkenidir. Bin dokuz yiiz altmislarda
nozokomiyal bakteriyeminin en énemli nedeni iken, 1960'larda penisilinaza direngli
penisilin ve sefalosporinlerin gelistirilmesiyle dnemini kaybetmistir. Ancak hemen
sonra Ingiltere ve diger Avrupa (lkelerinde metisiline rezistans S.aureus (MRSA)
bagl hastane salginlari gérilmistir. Bin dokuzylz yetmis’lerin ortalarinda MRSA,
Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) buytk artis gostermistir. Son yillarda MRSA
suslarinda aminoglikozid ve kinolonlara kars: direng gorulmektedir.

Son vyillarda KNS’de nozokomiyal enfeksiyonlarindan 6nemli 6lglde izole
edilmektedir (14). Bir zamanlar koagilaz varligi Staphylococcus’lar igin bir
patojenite kriteri olarak kabul edilirdi ve S.epidermidis ve diger KNS’ler klinik
orneklerden izole edildiklerinde kontaminasyon olarak degerlendirildi. Oysa bugun
KNS en sik nozokomiyal enfeksiyonlari arasinda yer almaktadir. Ortopedik protezler
ve kalp kapaklari ile ilgili enfeksiyonlarda ilk sirayr almiglardir. KNS’ler iginde en
sik enfeksiyon etkeni S.epidermidis’tir. Bu tdr, toplumun %90’indan fazlasinda
deride bulundugundan, nozokomiyal enfeksiyonlarinda da giderek 0Onem
kazanmaktadir. Bir ¢ok antiseptik ve dezenfektanlara dayaniklidir. Yabanci cisim
tizerinde ve hasara ugrayan epitelde kolay tremektedir. S. epidermidis, YBU’de ve
Ozellikle uzun sure antibiyotik almis olan immun yetmezlikli hastalarda sikca
enfeksiyona neden olmaktadir. Koagulaz negatif stafilokoklar eritromisine
direnclidir. Ayrica penisilin direnci %80’in Gzerindedir. Metisilin direnci ise %35-
66°dur.

Enterococcus’lar, 0Ozellikle E.fecalis agir idrar yolu enfeksiyonu yara
enfeksiyonu, bakteriyemi, menenjit ve endokardit etkeni olabilen ve ¢ok az sayidaki
antibiyotige duyarl bakterilerdir. ABD’de nozokomiyal bakteriyemiler arasinda
Uclincu sirada, cerrahi yara ve idrar yolu enfeksiyonunda ikinci sirada yer almaktadr.
Enterococcus’lar aminoglikozidlere kars: intrinsik olarak orta derecede direnclidirler.
Ayrica son zamanlarda vankomisine rezistans Enterococcus (VRE) suslarina da
rastlanmaktadir (15, 16).



Yogun bakim iinitesi, ciddi hastalarin yakin takibinin yapildigi, her tarli
yasamsal destegin saglandigi, teknolojik agidan dstiin tibbi cihazlarin bulundugu ve
maliyetin yuksek oldugu Unitelerdir. Yogun bakim initesinde takip edilen hastalar
yasami tehdit eden primer hastaliklarinin yan: sira bir veya birden fazla organ
yetmezligi bulunan, genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanildigi, her turl girisim
ve monitérizasyonun uygulandig:r hasta grubudur. Hastalarin YBU’de takiplerini
gerektiren sorunlarin giderek daha karmasik hale gelmesi, teknolojiye parelel olarak
invaziv girisimlerdeki cesitlilik yogun bakim enfeksiyonlarinin spektrumunu
etkilemektedir (17).

Hastane genelinde Uriner enfeksiyonlari, yogun bakimlarda ise alt solunum yolu
enfeksiyonlar: en sik nozokomiyal enfeksiyonlardir. Nozokomiyal enfeksiyonlar, en
yilksek oranda YBU’lerde goriiliir iken bunu pediatrik ve neonatal yogun bakimlar,
kemik iligi transplant Uniteleri ve ortopedi-travmatoloji Uniteleri takip etmektedir.
Yogun bakim {initesinde gelisen nozokomiyal enfeksiyonlarin en 6nemli risk
faktorleri; SVK, pulmoner arter kateteri, idrar kateteri ve mekanik ventilator
kullanimidir. Diger risk faktorleri arasinda altta yatan hastaliklar, trakeostomi,
nazogastrik sonda, birden ¢ok hastaligin varhig ve yatis siresinin uzunlugu yer
almaktadir (4).

Nozokomiyal enfeksiyon gelisimi iki temel faktore baglidir. Bunlar, bozulmus
konak savunmasi ve potansiyel olarak patojen bakterilerle olan kolonizasyondur. Bu
faktorler birbirlerinden bagimsiz olarak gelisebilirse de enfeksiyon gelisimi icin her
ikisinin varhigina ihtiyac vardir. Bakterilerle kolonizasyon hastanede kalma suresine
bagl olup cesitli sebeplerle kritik hastalarda siktir. Antibiyotik kullanimi normal
floray: baskilayarak patojen bakterilerle endojen kolonizasyona neden olur. Normal
flora Uzerine olan baski, antibiyotik kullanim silresine ve hangi antibiyotiklerin
kullanildigina bagl olarak degisir (18). Endojen kolonizasyon sonrasi hastanin kendi
vicut florasinda bulunan mikroorganizmalar enfeksiyon olusturur. Tedavi amach
operasyonlar sirasinda, normal flora ile endojen kolonizasyon olusabilir. Bu
mikroorganizmalarla olusan enfeksiyonun kontroli gugctlr. Aseptik sartlarda idrar

sondasi takilmasi, damar ici kateter uygulanmasi gibi girisimlerde deri florasin



olusturan mikroorganizmalar, uygulama yerinden sizma yoluyla kana ve yukar: idrar
yollarina gecerek enfeksiyon olusturabilirler (11). Nozokomiyal kolonizasyon igin
orofarenks, gastrointestinal ve Uriner sistem rezervuar olusturur. Bu bolgelerin
Klebsiella, Serratia, Enterobacter, Pseudomonas, Candida turleri ile kolonizasyonu
oldukca siktir. Adezin reseptor etkilesimi belli bir yilzeyde Uzerinde bulunan
bakterileri ve kolonizasyonu agiklar ve aym zamanda direncli nozokomiyal
patojenler icin 6nemli bir basamag ifade eder. Nozokomiyal enfeksiyon gelisiminde
kolonizasyonun artisina ya da konak savunma mekanizmanin bozulmasina yol agan
faktorler; altta yatan hastaliklar, akut hastalik sdreci, invaziv grisimler ve tedavi

metodlaridir.

Ekzojen kolonizasyon ile meydana gelen enfeksiyonlar capraz bulasma ya da
cevreden bulasma yoluyla olur. Capraz bulasmada enfeksiyon kaynaklari, cevredeki
diger hastalar, hasta ziyaretcileri ve hastane personelidir. Hastanede yatmakta olan
hastalar, siklikla saglik personelinin elleri araciligiyla, genellikle antibiyotiklere
direncli olan ve toplumda daha az siklikta rastlanan mikroorganizmalar ile kolonize
ya da enfekte olurlar. Saglik personeli, nadiren bazi patojenler igin rezervuar olabilir.
Bu durumun iyi tanimlanan bir 6rnegi; nazofaringeal ve burun mukozasinda S.aureus
tasiyicihgidir. Ozellikle dogum, prematiirite ve cerrahi servislerdeki enfeksiyonlarda
bu bulasim yolu oldukca énemlidir (19). Yine ellerin gram negatif basillerle kronik
kolonizasyonu da saglik personelinden hastaya bulasa neden olur. Cevreden bulasma
ise hastanede kullanilan esyalarla, uygulanan tibbi araclarla, hava, su, yiyecek ve
iceceklerle olur. Capraz kontaminasyon riskini etkileyen diger faktorler; invaziv
aletlerin antisepsisinin dizeyi, Unitelerdeki hasta sayisinin ¢oklugu ve bagka
birimlerden direncli bakteriler ile enfekte veya kolonize hastalarin yogun bakima

alinmasidir (20).

Havalandirma sistemlerinin Aspergillus turleri ile sicak su ve sogutucu
sistemlerin Legionella tdrleri ile kontaminasyonu sonucu hastalarda nozokomiyal
enfeksiyon gelisebilmektedir. Zemin ve duvar yizeyleri genel olarak hastalar igin bir
kaynak olusturmamakla birlikte MRSA, VRE ve Clostridium difficile bu bolgelerde

uzun sire yasayabilir ve saglik personelinin elleri ile bulasa neden olabilir.



Dezenfektan ve antiseptik sollisyonlar bile mikroorganizmalar icin bir kaynak
olusturabilir. Benzalkolyum klorid ve iyotlu bilesikleri Burkholderia cepacia ile
kontaminasyonu gosterilmistir (21). Yogun bakim hastalarinda immun yetmezlik
oldukga siktir. Ayrica immun sistemi baskilayan ilaglarin kullanimi enfeksiyon
oranin1 artirmaktadir. NOtropenili ve malnitrisyonlu hastalar da yiksek riskli
gruptadir. Yanik ve travma ile hastaneye basvuran hastalarda enfeksiyon gelisimi
riski mikroorganizmalara karsi bariyer gorevi yapan deri kaybi ve immun yetmezlik
nedeniyle yiksektir. Travma hastalarindaki immun yetmezlik enfeksiyon gelisimini
kolaylastiran diger dnemli faktordir (22).

2.1.1 Yogun Bakim Kaynakli Pnémoni

Pnémoniler YBU'lerde en sik rastlanan nozokomiyal enfeksiyonlardir. Ozellikle
entlibe ve mekanik ventilator destegindeki hastalarin en énemli enfeksiyonudur. Tim
nozokomiyal enfeksiyonlarinin %20’sini olusturmaktadir. Yogun bakim iinitesinde
ise bu oran %40’lara ulasabilmektedir (23, 24). Nozokomiyal pnémoni 6zellikle
YBU'lerde yatan hastalarin %25’inde gorilmekle birlikte, yogun bakim disinda
biling bozuklugu olan hastalarda da sik olarak gortilmektedir. Nozokomiyal pnémoni
yuksek mortaliteye sahiptir. Solunum yetersizliginin olmasi, pnémoninin bilateral

olmas1 mortalite ve morbiditeyi artiran faktorlerdir (25).

Nozokomiyal pndmoni patogenezinde orofarenks ve (st gastrointestinal sistemi
kolonize eden bakterilerin mikroaspirasyon yolu ile akciger parankimine ulasmasi en
onemli basamaktir. Mekanik ventilatore bagl hastalarda, endotrakeal tlp balonundan
bakteri sizmasi1 6nem tasimaktadir. Saglikl kisilerin aksine hastanedeki Kisiler basta
gram negatif olmak Uzere hastane patojenleri ile kolonize olmaya egilimlidirler.
Hastaneye yatis sirasinda etken toplum kokenli patojenleri icermektedir (26). Yatis
sonras1 genellikle bir hafta icinde hastalarin buyik kisminda kolonizasyon olur.
Kolonizasyonda; solunum defans mekanizmalarinin yetersizligi, uygulanan invaziv
islemler, enfeksiyon kontrolindeki yetersizlikler ve altta yatan hastalik 6nem
tasimaktadir. Tum bu faktorlerin etkisi ile akcigerlerin sivisal ve hucresel bagisiklig

kirilarak pnémoni gelismektedir (27).



Endotrakeal entiibasyon, Oksurik ve mukosilier hareket gibi konak savunma
mekanizmalarim bozar. Ozellikle mekanik ventilasyon sirasinda ventilasyonla iliskili
pnémoni gelisiminde bu daha belirgindir. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
ventilasyonla iliskili pnémoni insidanst %25-70’e ulasmaktadir. Mekanik
ventilasyon tek basina risk faktori olsa da stresi en 6nemli sorundur. Travma
hastalarinda yapilan ¢alismalarda bir glinden daha uzun stren mekanik ventilasyonun
anahtar rol oynadigi gosterilmistir. Noninvaziv mekanik ventilasyonda ise

enfeksiyon insidansi azalmistir (26).

Tekrarlanan entiibasyon girisimleri, tiple beslenmede asir1 voliim veya gastrik
aspirasyon, antasit veya histamin reseptér blokerlerinin kullanimi, kis ve sonbahar
aylart da enfeksiyon gelisiminde o6nemlidir. Aklorhidri, antiasit veya histamin
reseptor blokerlerinin kullanim1 gastrik kolonizasyonu artirmaktadir. Bu da retrograd
olarak orofarenks kolonizasyonuna yol acabilmektedir (27). Aspirasyonu engellemek
icin yatak basinin yikseltilmesi, beslenme tlplnin pozisyonunun kontrol edilmesi,
intestinal motilitenin saglanarak beslenme volimlerinin ayarlanmave regurjitasyonun
onlenmesi amaclanmaktadir. Nozokomiyal pndmonilerin énlenmesine yonelik CDC
onerileri olan, personel eli ile kolonizasyon ve capraz bulasmanin 6nlenmesi,
solunum tedavi cihazlarinin dezenfeksiyonu ve sterilizasyonu, uygun asilarin

kullanimi, hasta ve personelin egitimi zorunlu koruyucu énlemlerdir (7).

Noninvaziv mekanik ventilasyon ve stres Ulser profilaksisinin yan: sira selektif
dijestif dekontaminasyonun da enfeksiyon gelisimini potansiyel olarak aerobik
mikroorganizmalarin gastrointestinal sistemden tasinmalarini engelleyerek 6nledigi
distintlmektedir. Selektif dijestif dekontaminasyon uygulamasindaki temel amag
barsaklardaki anaerobik floraya zarar vermeden sindirim sistemindeki gram negatif
bakterilerin ve mantarlarin elimine edilmesidir. Selektif dijestif dekontaminasyonda
absorbe edilmeyen tobramisin, polimiksin gibi antibiyotikler nazogastrik tiip aracilig
ile topikal olarak uygulanmaktadir. Ardindan en sik sefotaksim olmak Gzere sistemik
bir antibiyotik ile kombine edilir. Bu yaklasimin solunum sistemi enfeksiyon
gelisimini ve mortaliteyi 6zellikle travma hastalarinda azalttigi kanitlanmis olsa da

yogun bakimlarda direng gelisimini artirmasindan dolay: uygulanmamaktadir (28).



2.1.2 Uriner Sistem Enfeksiyonlar:

Uriner sistem enfeksiyonlar1 nozokomiyal enfeksiyonlar icinde en sik olarak
goruleni olup tim nozokomiyal enfeksiyonlarinin %33’Unu olusturmaktadir (29).
Yogun bakim {initesinde pndmoniden sonra ikinci sirada gelmektedir. Postoperatif
urolojik hastalar disinda mortalite ve morbiditeye pndmoni ve bakteriyemiden daha
az neden olmaktadir (30). Uriner Kkateterizasyonun 4-5. giinlerinde %25 hastada
bakteriuri saptanir. Bakteriler Uriner kateterle Gretradan itilerek, kateter etrafinda
olusan mikrofilm tabakasiyla veya enfekte idrarin kateter icinden refllsuyle

mesaneye ulasirlar.

Uriner sistemdeki bakteri kolonizasyonu en sik alt gastrointestinal sistem floras:
kaynaklhidir. Uriner kateter uygulamas: er ya da ge¢ acik sistemde ortalama 4 giin,
kapal: sistemde ortalama 30 gin iginde bakteritriye neden olur. Kateteri olmayan
hastalarda polimikrobiyal idrar kilturleri cok 6zel sartlar disinda genellikle
kontaminasyon olarak kabul edilirken, kateteri olan hastalarda ise 6nemli olarak
kabul edilmelidir. Tum idrar kdlttrlerinin %15’i polimikrobiyaldir. Nozokomiyal
uriner sistem enfeksiyonlarinda Enterobacteriaceae (6zellikle E.coli, P.mirabilis) en
sik rastlanan etkenlerdir. Baska nedenlerle antibiyotik almakta olan hastalarda triner
enfeksiyon P.aeruginosa, S.marcesens ve Enterobacter tirleri gibi direncli
mikroorganizmalarla da meydana gelebilir. Genel durumu kotd, uzun sureli sonda
uygulanan hastalarda bu etkenlere ilave olarak, P.stuarti, KNS, M.morganii ve
C.albicans da etken olabilir (31).

Nozokomiyal driner sistem enfeksiyonu tanisi klinik olarak zordur. Kateterin
kendisi yaptig: irritasyon ile birtakim semptomlara neden olur. Bu nedenle kateteri
olan hastalarda dizuri, pollakdri, acil idrar ihtiyaci gibi alt Uriner sistem enfeksiyonu
bulgular: ile tedaviye baglamak yaniltici olabilir. Ayrica, geriatrik yas grubunda ates,
suprapubik hassasiyet ve yan agrisi gibi semptomlar belirgin olmayabilir. Sonucta
tam hastanin semptomlari, fizik muayene bulgulari, steril idrar incelemesi ve idrar
kalturd sonuglart hastada baska bir enfeksiyon kaynaginin olup olmamas: da goz

onune alinarak varilacak bir klinik durumdur (31).
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Kateterize bakteridrili hastalarin yaklasik %10’unda semptomatik enfeksiyon ve
bakteriyemi saptanabilir. Septik tablosu olan hastalarda antibiyotik tedavisi
gereklidir. Etken mikroorganizmalar genellikle birden fazla antibiyotige direncli
bakterilerdir. Bu nedenle antibakteriyel tedavi mutlaka etken bakterinin antibiyotik
duyarlihigina gore belirlenmelidir (31). Bununla birlikte uzun sureli kateteri olan
hastalarda sik rekirrens olustugundan ve tedavi sirasinda veya sonrasinda daha
direngli  mikoorganizmayla  superenfeksiyon  gelisebileceginden  genellikle
asemptomatik bakteririler tedavi edilmezler (30).

Kateter yoluyla olusan enfeksiyonlardan korunmada; kateter kesin olan
endikasyonlarda konulmali ve mimkin oldugunca erken c¢ikariimali, Kkateterin
takilmas: ve bakimi konusunda personelin egitimi, kateter konulurken asepsi
kurallarina uyulmasi, mutlaka kapali drenaj sistemlerinin kullanilmasi, kateterin
daima mesane hizasindan asagida tutulmasi, idrar Orneklerinin steril kosullarda

alinmasi ve personele el yikama aliskanliginin kazandirilmas: gelmektedir.
2.1.3 Kan Dolasimi Enfeksiyonlari

Kan dolasimi enfeksiyonlari mortalite ve morbiditenin major nedenidirler (32).
Yogun bakimlarda tglinci siklikta rastlanan enfeksiyonlardir. Primer bakteriyemiler
baska bir enfeksiyon odagi olmaksizin ¢ogunlukla intravaskiler kateterlere baglh
olarak ortaya cikarlar. Sekonder bakteriyemiler ise baska bir odakta var olan
enfeksiyonun yayilimi ile ortaya ¢ikmaktadir. Mikroorganizmalar, intravaskiler
katetere giris yerinden, kateter birlesme yerinden, kontamine inflizyon sivisindan
veya baska bir enfeksiyon odagindan hematojen yayilhimla ulasabilir. Kateter giris
yeri ve kateter birlesme yeri Kkateter enfeksiyonlarinin en sik kaynaklarini
olusturmaktadir. Kisa sureli kalan periferik kateterlerde enfeksiyon kaynagi
cogunlukla kateter giris yeridir ve buradaki mikroorganizmalar kateter dis ylzeyi
boyunca ilerleyerek kateter ucuna ulasip KDE’ye neden olurlar. Kalic1 katetede ise

enfeksiyon kaynagi cogunlukla kateter birlesim yeridir.

Genellikle saglik calisanlarinin ellerinden bulasan mikroorganizmalar, kateter i¢

yuzeyi boyunca ilerleyerek KDE’ye neden olurlar. Kateter enfeksiyonlarinin
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patogenezinde en onemli faktorler; kateterin yapildigi materyal, enfekte eden
mikroorganizmanin intrinsik virtlans faktorleri ve konak savunma mekanizmalaridir.
Invitro calismalar polivinil klorid veya polietilenden yapilmis kateterlerin teflon,
silikon veya politretandan yapilmis Kkateterlere gdre mikroorganizmalarin

adheransina daha az direncli olabilecegini gostermistir.

Mikroorganizmalarin adherans 6zelliklerine érnek verecek olursak, KNS polimer
yuzeylere diger patojenlerden daha ¢ok yapismaktadir. Bazi Candida turleri, glukoz
iceren sivilarin varhiginda slime tretebilir ve parenteral tedavi alan hastalarda artms
enfeksiyon oranlarina neden olur (33). Nozokomiyal KDE’ye neden olan patojenler
sikhikla cilt florasindan kaynaklanmaktadir. Gram pozitif koklar enfeksiyonlarin
yaklasik tcte ikisinden sorumludur. Gram negatif basiller ise yogun bakimlarda sik
etken olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Bu mikroorganizmalar 6Ozellikle invaziv
monitdrizasyon cihazlarinin kontaminasyonu, uzak enfeksiyon alanlari veya yuksek

duizey orotrakeal kolonizasyondan kaynaklanabilir (34).

Nozokomiyal bakteriyemiler igin risk faktorleri; ileri yas, prematurite, vaskuler
kateterizasyon, parenteral nutrisyon, Kkateterin uygulandigi bdlge veya Kateter
hubunun kolonizasyonu, gecirgen olmayan ve 48 saatten az sirede degisen
ortlerdir. Kisa periferik Kkateterler ¢zellikle birkac gun icerisinde ¢ikarilirsa risk
distiktir. Perkitan SVK, ozellikle hemodiyaliz kateterleri ise en yiksek riske
sahiptirler. Tunelli kateterlerde risk daha az deri altina yerlestirilenlerde ise ¢ok daha
distiktir. Cok lumenli olanlarda, tek Iimenli olanlara oranla daha fazladir. Tim

nozokomiyal bakteriyemilerde mortalite oran1 %40°tir (35).
2.1.4 Cerrahi Alan Enfeksiyonlari

Tim gelismis enfeksiyon kontrol énlemlerine ragmen cerrahi alan enfeksiyonlar
yatan hastalarda, mortalite, morbidite ve artmis maliyetin hala en 6nemli
nedenlerindendir (36). Temiz cerrahi yaralarda %2.1, temiz kontamine yaralarda %3,
kontamine yaralarda %6.4, kirli ve enfekte yaralarda ise %7.2 olarak bulunmustur.
Baslica etkenler Staphylococcus, Enterobacteriaceae ve Pseudomonas tirleridir. Bu

mikroorganizmalarin baslica l¢ kaynagi vardir. Bunlar; saglik personelinin elleri,
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hastanin deri ve mukozalarinin normal floras: ve ameliyathane ortaminda bulunan
mikroorganizmalardir. Bunlar icinde o6ncelikle kontrol edilmesi gereken saglik
personelidir. Ellerin operasyon Oncesi kurallara uygun olarak yikanmasi, ellerdeki
bakteri sayisin1 %90 oraninda azaltmaktadir.

Operasyon sirasinda cerrahi giysilerde meydana gelen yirtilma ve delinmeler,
eldivenin delinmesi gibi nedenlerle cerrahi yara enfeksiyonu orami artar.
Enfeksiyonun etkenlerinin en énemli rezervuari hastanin kendi deri ve mukozasinda
bulunan mikroorganizmalardir. Operasyon bdlgesindeki deride bir enfeksiyon varlig
veya preoperatif temizligin iyi yapilmamas: olasiligi artirmaktadir. Ayrica kullanilan
protez ve diger implantlarin mikroorganizmalarin ¢ogalmas: icin uygun ortamlar
olusturdugu bildirilmistir  (37). Ameliyathane ortaminda mikroorganizmalar
C.perfringens gibi havada, Pseudomonas gibi antiseptik soltisyonlarda bulunabilir,
Postoperatif yara enfeksiyonu icin bazi risk faktorleri vardir. Yas, altta yatan
hastalik, obesite, farkli bir bolgede enfeksiyon varhigi, hastanede kalis stresi ve

operasyon suresinin uzamasi gibi nedenler enfeksiyon gelisimine neden olurlar (37).

Cerrahi yara enfeksiyonlarinin azaltilabilmesi igin alinacak 6nlemler, hastanin
operasyon icin hospitalize edilmesinden 6nce baslayip taburcu edilmesinden sonraki
izlemine kadar uzun bir sireyi kapsamaktadir. Ayrica operasyon ekibinin asepsi
kurallarina uymasi, cerrahi yara enfeksiyonlarinin siirveyans: gibi uygulamalar da
onemlidir. Mumkin olan tim tedavi edilebilir sorunlar hastaneye yatis Oncesi
giderilmeli, hastanin operasyon oncesi hastanede yatis stresi mimkin oldugunca
kisa olmalidir (37).

2.1.5 Fungal Enfeksiyonlar

Fungal nozokomiyal enfeksiyonlari siklikla firsatg1 olarak ortaya c¢ikmakta
Ozellikle altta yatan ciddi bir hastalik mevcut ise énemli mortalite ve morbiditeye
neden olmaktadir. insidansi son yillarda giderek artmaktadir. En bk artis yanik ve
travma hastalarinda, kardiak cerrahi gecirenlerde ve genel cerrahi hastalarindadir.
Ozellikle Candida tiirleri ile gelisen fungemiler yatis siresini uzatmakta ve

mortaliteyi artirmaktadir (38). Aspergillus vakalarinda da son zamanlarda artis s6z
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konudur. Candida ve Aspergillus disinda Fusarium, Alternaria, Curvularis ve
Trichosporon tirleri gibi eskiden kontaminasyon ya da zararsiz kolonizasyon olarak
degerlendirilen mantarlarin bile immun suprese hastalarda invaziv enfeksiyona yol
actigr tespit edilmistir (39, 40). Son yillarda 6nemi artan fungal enfeksiyonlarin
savunma faktorleri azalmis konak, cevresel kosullar, cesitli faktorlere bagh olarak
olusan selektif baskilar ve etkenler arasindaki dinamik bir etkilesim sonucu ortaya

ciktig1 diiginulmektedir.

Hastanede yatan bir hastada, hlcresel bagisiklig: baskilayan bir enfeksiyon veya
travma ile genis spektrumlu antibiyotik tedavisi mukozal yizeylerde Candida’nin
asirn cogalmasina neden olur. Candida enfeksiyonlar: icin risk faktérleri arasinda
immun yetmezlik 6nemlidir. Ozellikle nétropeni, lenfosit defektleri, fagosit
anormallikleri, immunsupresif ila¢ kullanimi yogun bakimda fungal enfeksiyon
gelisimine katkida bulunur. Ayrica yogun bakimda kalis suresi, u¢ vyaslar,
kemoterapi, hematolojik ve solid organ maligniteleri diger risk faktorleridir.
Candida’nin etken oldugu kan dolasimi enfeksiyonlarinda santral kateter varligi ve
parenteral beslenme 6nemli rol oynar. En gucli risk faktort ise kullanilan antibiyotik
sayis1 olup Ugten fazla antibiyotik alanlarda risk, hi¢ almayan ve ikili antibiyotik

kullananlara gore daha ylksektir (41, 42).

Candida’nin neden oldugu Uriner sistem enfeksiyonlarinda ise kadin cinsiyet,
diabet, antibakteriyel kullanim: ve yogun bakimda bulunmak 6zellikle C.glabrata’nin
yol actig: tablolarda ise florokinolon ve flukonazol kullaniminin risk olusturdugu 6ne
strdlmistir (42). Aspergilloza yakalanma riski ile ilgili calismalarda kronik
granilomattz hastalik, akciger transplant hastalari, akut 16semi ve allojenik kemik
iligi transplanti yapilan hastalar yuksek risk grubuna dahil edilmistir (43). Benzer
calismalarda kandan baska vicut bolgelerinden Candida izole edilmesi hemodiyaliz
ve Hickman kateteri varhg: anlaml risk faktorleri olarak saptanmistir. Arteryel
kateterler, Swanganz kateterleri veya Hickman dis1 uzun Kkateterlerin kandidemi
riskini artirmadigi gozlemlenmistir (44).
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2.2 Nozokomiyal KDE

CDC olgutlerine gore hastanin, hastaneye yatisinin 48-72.saatinden sonra klinik
veya laboratuvarla kamtlanmigs KDE gecirmesi nozokomiyal KDE olarak
tanimlanmaktadir. Hastanin, hastaneden ayrildiktan sonra 48-72 saat i¢inde alinan

kan drneklerinden etken uretilmesi de nozokomiyal KDE olarak tanimlanir (18);

Kateter Nedenli Kan Dolasimi Enfeksiyonu (KNKDE): Bir hastada kan kultirt
tiremesi oldugunda 48 saatten uzun santral kateter takili olmasi, kateterden alinan
kiiltiirde ve baska bir damardan alinan kan kiiltliriinde ayni patojenin iiretilmesi

durumudur.

Santral Venoz Kateter iliskili Kan Dolasim Enfeksiyonu (SVK-KDE): Bir
hastada kan kiiltiirii iiremesi oldugunda 48 saatten uzun santral kateter takili olmasi
ve kan kdltirl Gremesinin her hangi bir odaga ait olmamasi (pankreatit, nekrotizan

enterokolit, pndmoni) ve baska bir invaziv girisime baglanamamasi durumudur.

Bir mikroorganizmanin kan dolagiminda saptandigi donem, bir KDE epizodu
olarak isimlendirilir. Bir 6nceki pozitif kan kilturiinden 72 saat sonra elde edilen
yeni kan kiiltiirii pozitifligi yeni KDE epizodu olarak isimlendirilir. Bununla beraber;
bir hastadan, ayn1 kaynak nedeniyle ayn1 mikrorganizmanin tekrar izolasyonu, kiiltiir

72 saatten uzun siire sonra alinmis olsa bile, tek epizot olarak degerlendirilir (15).
2.2.1 Polimikrobiyal Kan Dolasim Enfeksiyonu

Bir epizoda birden fazla mikroorganizmanin sebep olmasi polimikrobiyal KDE
olarak isimlendirilir. Klinik ve mikrobiyolojik 6zellikleri monomikrobiyal KDE’den
farkli degildir. Polimikrobiyal KDE olan hastalarda hastanede yatis siiresinin daha

uzun oldugu, ancak mortalite agisindan anlamli fark olmadigi saptanmistir (16).
2.2.2 Gerg¢ek Kan Dolasim Enfeksiyonu

Sorumlu hekim tarafindan her pozitif kan kiiltiirtiniin gercek enfeksiyon mu
yoksa kontaminasyon mu oldugu degerlendirilmelidir. Degerlendirmede; hastanin

Oykiisii, bulgulari, atesi, klinik seyri, kan kiiltiiri sonuglari, viicudun diger
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yerlerinden alinan kiiltiir sonuglar1 ve pozitif kan kiiltiirlerinin sayis1 gbz Oniinde
bulundurulur. Hastada klinik belirti veya bulgularin olmamasi, beklenilmeyen kultdir
pozitifligi, genellikle kontaminasyon olarak degerlendirilmektedir. Pozitif kan

kaltura klinik olarak 6nemli ise bu gercek KDE olarak isimlendirilir (2, 17).
2.2.3 Primer Kan Dolasim Enfeksiyonu

CDC kriterlerine gore primer kan dolasimina iliskin enfeksiyonlar laboratuvar

olarak kanitlanmis enfeksiyonlari ve klinik sepsisi igerir.

a.Kan dolasim enfeksiyonu: Bu tanim icin asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:

1. Kan kiiltiiriinden patojen oldugu bilinen bir mikroorganizmanin izole edilmesi ve

bu patojenin bagka bir yerdeki enfeksiyon ile ilgili olmamas1

2. Ates, titreme ve hipotansiyon semptomlarindan en az biri ve pozitif belirti, bulgu
ve laboratuvar sonuglarinin bagka bir bolgedeki enfeksiyonla iliskili olmaksizin
varligi ve cilt flora iiyesi bir mikroorganizmanin (Difteroidler, Bacillus spp,
Propionibacterium spp, koagulaz negatif stafilokoklar, Aerococcus spp, Micrococcus
spp) iki veya daha fazla kan kdlturiinde izole edilmesi

3. 12 ayliktan kuglUk bebeklerde ates (>38°C), hipotermi (<37°C), apne veya
bradikardi belirtilerinden en az birinin olmasi ve pozitif belirti, bulgu ve laboratuvar
sonuglarinin bagka bir bolgedeki enfeksiyonla iliskili olmaksizin varligr ve cilt flora
iyesi bir mikroorganizmanin (Difteroidler, Bacillus spp, Propionibacterium spp,
koagulaz negatif stafilokoklar, viridans grubu streptokoklar, Aerococcus spp,

Micrococcus spp) iki veya daha fazla kan kultliriinde izole edilmesi

b. Klinik sepsis: Bu terim 1 yas ve alt1 bebekler i¢in kullanilir. Bu tan1 i¢in; Bagka bir
nedene bagli olmayan ates (>38°C rektal), hipotermi (<37°C rektal), apne veya
bradikardi belirtilerinden en az birinin ve asagidakilerden hepsinin olmasi:
e Kan kiltlrd alinmamig olmasi, kiiltirde Greme olmamasi/antijen
saptanmamasi,
e Baska bir bolgede enfeksiyon olmamasi,

e Hekimin sepsis tanisiyla antimikrobiyal tedavi baglamasi gerekmektedir.
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2.2.4 Sekonder Kan Dolasim Enfeksiyonu

Kan kiiltiiriinde izole edilen mikroorganizmanin viicudun baska bir yerindeki bir
enfeksiyon odagiyla (pnémoni, iiriner sistem enfeksiyonu, intraabdominal enfeksiyon
gibi) iligkili olmasidir. Laboratuvar olarak, enfeksiyon odagindan alinan kiiltiirde ve

kan kiiltiiriinde ayni1 bakterinin izole edilmesiyle tan1 konur (18).
2.3. Epidemiyoloji

Nozokomiyal enfeksiyonlarin hastane i¢inde en sik goriildiigii yer YBU'lerdir.
Burada yatan hastalarda enfeksiyon riski, altta yatan hastaliklar1 ve degisik birgok
invaziv girisimler nedeni ile diger servislere gore daha fazladir. Nozokomiyal KDE,
CYBU'lerde en sik goriilen nozokomiyal enfeksiyonlardir. Amerika Birlesik
Devletlerinde otuz bes CYBU’de 512 hasta iizerinde yapilan nokta prevalans
calismasinda hastalarin %11.9’unda nozokomiyal enfeksiyon saptanirken en sik

KDE goriilmistiir (5).

Kateter iliskili kan dolagimi enfeksiyonlar1 takilan tiim kateterler iginde %3-%8
arasinda goriilmekte olup CYBU’lerde nozokomiyal kaynakli enfeksiyonlarin en
onemli sebeplerindendir. Yogun bakim tinitesi iliskili KDE mortaliteyi biiyiik oranda
artirmaktadir. Kaba 6liim hizi CYBU’ye yatirilan tim hastalarda %6 iken
nozokomiyal KDE gegirenlerde %52 olarak saptanmistir. Gelismekte olan 16 iilkede
yapilan bir ¢alismada SVK iligkili KDE goriilme siklifi 6zel hastaneler, devlet
hastaneleri ve egitim arastirma hastanelerinde benzer bulunmustur. Ulkelerin

sosyoekonomik diizeyi de kateter iliskili enfeksiyon sikligini etkilemektedir (19-21).
2.4. Etyoloji

Nozokomiyal kan dolagimi enfeksiyonlarina neden olan etkenler zaman icinde
degisiklik gostermektedir. Bu degisikligin onemli nedenleri arasinda hastanede
endemik olarak bulunan mikroorganizmalarin antibiyotiklere olan duyarliligin
degismesi ve kullanilan invaziv aletlerin artmasi bulunmaktadir (22). Glclu beta-
laktam antibiyotiklerin gelisimi ile 1970’lerde, Staphylococcus aureus yerini gram

negatif bakterilere birakmistir. Nozokomiyal enfeksiyonlarin %75’ine gram negatif
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bakteriler neden olurken; 1980°lerin baslarinda gram pozitif bakteriler ve Candida
suslart ana nozokomiyal etkenler olarak 6n plana ¢ikmustir (23). Nozokomiyal
enfeksiyon iliskili gram pozitif koklarin pek ¢ogu yaygin kullanilan antibiyotiklere
direnclidir. Gram negatif bakterilerde bu azalmaya karsilik, ¢ogul direncli gram
negatif bakterilerde artis dikkat gekmektedir (24).

Kateter iligkili KDE’lerin %60’inda etken gram pozitif bakterilerdir.
Yenidoganlarda da en sik goriilen KDE etkeni KNS’lerdir. Candida, Staphylococcus
aureus ve gram negatif basiller bagimsiz olarak artmis 6liim riskiyle iligkilidir (25).
Amerika’da 49 hastanede 7 yilda 24,179 nozokomiyal KDE’nin incelendigi genis bir
calismada KDE’lerin %87°si monomikrobiyal bulunmus, etkenlerin %65’inin gram
pozitif, %25’inin gram negatif, %9.5’inin funguslar oldugu saptanmistir. Hastaneye
yatis ile enfeksiyon gelismesi arasinda ortalama siire Escherichia coli igin 13 gun, S.
Aureus icin 16 gun, Candida spp ve Klebsiella spp icin 22 giin, Enterococcus icin 23
gun, Acinetobacter spp i¢in ise 26 giin olarak saptanmistir. KNS, Pseudomonas spp,
Enterobacter spp, Serratia spp, ve Acinetobacter spp’nin YBU’de daha cok
enfeksiyona yol actigi gorilmiistiir. Notropenik hastalarda Candida spp,
Enterococcus ve viridans grubu streptokoklar ile olusan enfeksiyonlarin daha sik
goruldiigli gézlenmistir. Gram negatif bakteriyemilere neden olan etkenler arasinda
en sik E. coli, Enterobacter spp, Klebsiella spp. ve Pseudomonas aeruginosa
gorulmektedir (19, 26).

2.5. Patogenez

Yogun bakim ihtiyact olan hastalar genelde immiin sistemi bozuk ve tedavileri
Icin birgok tibbi girisime ve destege ihtiya¢ duyan hastalardir. Her yapilan invaziv
girisim enfeksiyon riskini arttirmaktadir. Nozokomiyal enfeksiyon gelismesi ig¢in
konak defansinin diismesi ve patojenik veya potansiyel patojenik bakterilerle
kolonize olmasi fizyopatolojide 6nemli rol oynamaktadir (27). Bu iki faktér bagimsiz
olarak ortaya cikabilecegi gibi, enfeksiyon olusmasi i¢in her ikisi de belli derecede
olmalidir. Nozokomiyal patojenlerle enfeksiyonun gelisebilmesi i¢in once konak
kolonizasyonu gerekir. Kolonizasyon, mikroorganizmanin mukoza ya da epitele

tutunmast ve orada yerlesip cogalmasi sonucu olusur. Antibiyotikler hastalarin
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normal antimikrobiyal floralarin1 se¢ilmis potansiyel kolonilerle degistirirler ki bu
durum “endojen kolonizasyon” olarak tanimlanir. Bu durum ne kadar antibiyotik

kullanildigindan ¢ok hangi antibiyotiklerin kullanildigi ile iliskilidir (28).

Ekzojen kolonizasyon; dogrudan temas, damlacik veya hava yoluyla yayilim
sonucu ortaya c¢ikar. Dogrudan temasta baslica yol saglik personelinin elleridir.
Ayrica kontamine alet ve infiizyonlarla da bulas olabilir. Yogun bakim {iinitesine
yatirilan ilk 48—72 saatte hastalarin %50si, birinci hafta sonunda ise hemen tamami
tinitenin florasini olusturan etkenlerle kolonize olur. Direngli bakteri kolonizasyonu
daha sonra enfeksiyona yol acar. Nozokomiyal kolonizasyon i¢in en sik rezervuarlar
orofarinks, gastrointestinal sistem, deri ve idrar yollar1 olup Klebsiella spp,
Enterobacter spp, Serratia spp, Pseudomonas spp ve Candida spp bu bélgelerde
siklikla kolonize olur (20, 26). Bakterilerin kan dolasimina girmesi iki ana yolla
olur: Primer enfeksiyon odagindan (solunum sistemi, genitolriner sistem,
gastrointestinal sistem, apse ve yumusak doku enfeksiyonu, cerrahi yara gibi)
lenfatik sistem aracilifiyla dolayli olarak veya intravaskiler enfeksiyon (6rnegin
infektif endokardit, supuratif trombofilebit ya da kateterler) yoluyla dogrudan (29).

Deri florast kateter kolonizasyonunda esas role sahiptir ve Kkateter
enfeksiyonlarmm en onemli kaynagni olusturmaktadir. Intravaskiiler Kateterler,
YBU’lerde primer KDE’lerin baslica nedenidir ve bu enfeksiyonlarm %90°1 SVK ile
iliskilidir. SVK’ler, YBU’lerde intravendz sivilar ve kan iiriinleri, ilaglar, parenteral
beslenme ve hemodinamik durumun monitdérizasyonu amaciyla kullanilmaktadir.
Hastanede yatig siiresi ve kateterin kalma zamaninin uzamasi SVK iligkili
enfeksiyonlart arttirir (29). Kateterle iliskili enfeksiyonlarin patogenezinde karmagik
pek ¢ok faktor rol oynamaktadir. Bunlarin baslicalart:

 Konak biyofilmleri

» Mikrobiyal faktorler

« Kateter materyali

« Iyatrojenik faktorler

» Kateterin derideki giris yeri

* Kaniil ile infiizyon setinin birlesme yeri

19



* Endojen (hematojen) yol

» Kontamine infiizyon materyali
2.5.1 Konak Biyofilmleri

Kateter yerlestirildikten 24 saat sonra, konak ve mikroorganizma kaynakli iKi
komponenti olan bir biyofilm tabakasi olusur. Kateterin i¢ ve dis ylizeyi konak
proteinlerinden zengin, trombin bir kilifla kaplanir. Bu proteinler, fibronektin,
fibrinojen, laminin, trombospondin ve kollajeni igerir. Bu biyofilm tabakasi,
mikroorganizmalarin kateter yiizeyine tutunmasina yardimci olur. Mikroorganizma,
bu tabaka icine yerleserek glikopeptidler gibi antimikrobik maddeler, antikor,
makrofaj ve fagositik noétrofillerin etkisinden korunur. Biyofilm tabaka ayrica
monontkleer hucrelerin blastogenezini engeller, T ve B hiicrelerin sayisini azaltir,

sitotoksik aktivite ve imminglobulin Gretimini inhibe eder (21).
2.5.2 Mikrobiyal Faktorler

Belli bir mikroorganizmanin tutunma oOzellikleri de kateterle iliskili
enfeksiyonlarda 6nemli rol oynar. Ornegin S. aureus, kateterlerde siklikla var olan
yukarida belirtilmis konak proteinlerine yapigabilir. Ayn1 zamanda koagiilaz negatif
stafilokoklar, polimer yiizeylere diger patojenlerden (E. coli veya S. aureus gibi) ¢ok
daha kolay yapisir. Ek olarak, KNS’lerin belli suslari, siklikla “slime” diye
adlandirilan, ekstraselliiler bir polisakkarit salgi tiretir. Kateter varliginda bu salgi,
KNS’lerin konak savunma mekanizmalarina dayanmasini saglayarak veya
antimikrobiyal ajanlara daha az duyarli hale getirerek patojenitesini arttirir. Bazi
Candida tiirleri, glikoz igeren sivilarin varliginda, bakteriyel benzerlerinde oldugu
gibi “slime” {retebilirler ki bu da parenteral beslenme sivilar1 alan hastalarda

fungemilerin sikligin1 agiklar (30, 31).
2.5.3 Kateter Materyali

In vitro ¢aligmalar, polivinil klorid veya polietilenden yapilmis kateterlerin,
teflon, silikon, elastomer veya poliliretandan yapilmi kateterlere gore,

mikroorganizmalarin tutunmasina daha az direngli oldugunu gostermistir. Ayrica
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baz1 kateter materyalleri digerlerinden daha trombojeniktir. Bu da kateter
kolonizasyonuna ve kateter iliskili enfeksiyonlara egilimi arttirir. Bu nedenle
kateterle ilgili trombiisiin engellenmesi, kateter iliskili kan dolagimi enfeksiyonlarini

azaltmada bir mekanizma olarak énemlidir (32).
2.5.4 lyatrojenik Faktorler

Yogun bakim iinitesinde yatan yiiksek riskli hastalardaki tibbi yaklagimlarla ilgili
faktorlerdir. Total parenteral niitrisyon (TPN) kullanimi, kan ve kan drlnleri
transfliizyonu, lipid emiilsiyonlari, ilag uygulamalar1 ve uzun siireli hemodiyaliz
uygulamasidir. Total parenteral niitrisyon uygulanan hastalarda basta Candida

enfeksiyonlar1 olmak iizere fungal enfeksiyonlar daha siktir.
2.5.5 Kateterin DerideKi Giris Yeri

Kateterin takildigi bolgenin cilt florasindaki mikroorganizmalar ile kateterin
kolonizasyonu yakindan iligkilidir. Kateter enfeksiyonlarimin %350’sin den ¢ogu
KNS’ler ile olusmakta; bunu S. aureus ve mantarlar izlemektedir. Ancak YBU’lerde
hasta floras1 hizla gram negatif basillerle kolonize oldugu icin YBU kaynakli kateter
iliskili kan dolasimi enfeksiyonlarin etyolojisinde gram negatif bakteriler rol

oynamaktadir (33).
2.5.6 Kaniil ile infiizyon Setinin Birlesme Yeri (Hub)

Tekrarlayan  manipilasyon  sonucunda hub  yolu ile bakterilerin

ic luminal ylizeye ge¢cmesi ve vendz dolasima ulagmasiyla KDE gelisebilmektedir.
2.5.7 Endojen (hematojen) Yol

Viicuttaki uzak bir enfeksiyon kaynagindan (solunum sistemi, iiriner sistem gibi)

bakteriyemik yayilim esnasinda kateter yiizeyine yapismasi ile gelismektedir.
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2.5.8 Kontamine infiizyon materyali

Parenteral niitrisyon soliisyonlar1 ve lipid emiilsiyonlar1 bakteriyel ve fungal
¢ogalmaya uygun ortamlardir. Kontamine soliisyon ile mikroorganizmalar dogrudan
kan dolasimina girmektedir. Sekonder kan dolasimi enfeksiyonlari primer
enfeksiyon odagindan dogrudan veya lenfatik sistem araciligiyla dolayli olarak
mikroorganizmanin kana karigsmasiyla olusur. Kan dolagimindan yok edilmesinde
makrofaj ve mononiikleer fagositik sistem 6nemli rol oynamaktadir. Saglikli ve
Immin sistemi saglam konaklarda, bakteriler cogunlukla 30—45 dakika iginde kandan
temizlenir. Yogun bakim iinitesinde yatan bagisiklig1 yetersiz olan veya bagisikligi
baskilanmis hastalar yiiksek risk altindadir; ¢iinkii dolagimdaki bakteriler saatler
boyunca dolasimdan temizlenemeyebilirler. S. pneumoniae, H. influenzae, K.
pneumoniae gibi kapsiillii bakteriler, makrofajlarin veya polimorf niiveli 16kositlerin
fagositozuna kars1 direnglidir. Bu ajanlara bagli bakteriyemilerde dolasimin

enfeksiyon etkenlerinden temizlenmesi daha gii¢ olmaktadir (34, 35).
2.6 Risk Faktorleri

2.6.1 Hastaya ait Risk Faktorleri

Hastanin iki yasindan kiiciik olmasi, kilosunun diisiik olmasi, kronik hastalik
varligi (diyabetes mellitus, renal yetmezlik, konjenital kalp hastaligi, kalp yetmezligi,
genetik sendrom, malignite), immiin yetmezlik varligi (notropeni veya lenfopeni
varligi, steroid ve immunsupresif ajanlarin kullanimi) nozokomiyal enfeksiyonlar
icin risk faktorleridir. Hematoloji ve onkoloji hastalari, bir aydan uzun siire hastanede
yatan hastalar, travma geciren veya yanikli hastalar nozokomiyal KDE agisindan

daha biiyiik risk altindadir (36).

Mevcut hastaligin agirligit da nozokomiyal enfeksiyon gelisme riskini etkiler.
Cocuklarda yapilan calismalarda ‘Pediatric Risk of Mortality’ (PRISM) skoru
nozokomiyal enfeksiyon gecirme riskini belirlemede 6nemlidir. Uzamis lenfopeni ve
apopitoz iligkili lenfoid doku kaybi kritik ¢ocuk hastalarda nozokomiyal sepsis ve

coklu organ yetmezligiyle iligkili mortaliteyi artirir. Uzamis hipoprolaktinemi ise

22



ilave bir risk faktoridir. immun sistemi baskilanmis hastalarda beslenmeye ilave
cinko, selenyum, glutamin destegi eklenmesi ve intravendz metoklopropamid
tedavisinin nozokomiyal enfeksiyon/sepsis gelismesi riskini azaltabilacegi

gOsterilmistir (8).
2.6.2 Yogun Bakim Unitesinde invaziv Girigsimlere ait Risk Faktorleri

Uygulanan invaziv girisimler hastalar1 enfeksiyona duyarli hale getirmekt edir.
Invaziv girisimler; intravendz ve intraarteriyel kateter yerlestirilmesi, entiibasyon,
nazogastrik sonda uygulamasi, {riner Kkateterizasyon, perkiitan endoskopik
gastrostomi (PEG) ve cesitli cerrahi girisimlerdir. NNIS verilerine gére hem {iriner
sistem enfeksiyonlarinin, hem ventilator iligkili pndmonilerin hem de kan dolasimi
enfeksiyonlarinin en 6nemli risk faktorii invaziv girisimlerdir. SVK, arteriyel kateter
veya ayni anda birden fazla SVK kullaniminin nozokomiyal KDE riskini artirdigi
bilinmektedir (20).

Intravaskiiler kateterler tiim epizotlarin %41.2’sinde bulunan, nozokomiyal
enfeksiyonlar icin en sik kaynaklardir. Santral venoz kateterlerin viicutta kalis stiresi
arttikca risk de artar. Mekanik ventilasyon, diyaliz, TPN, H;, reseptor antagonisti
kullanimi, ekstrakorporeal membran oksijenizasyon nozokomiyal KDE riskini artiran
faktorlerdendir. Kateter iliskili KDE icin silikon kateter kullanimi, tel (zerinden
kateter degisimi yapilmasi, tikanmis kateterler, kateterin viicutta 12 glinden uzun

stire kalmasi1 bagimsiz risk faktorleri olarak saptanmistir (37).

Cok cesitli tedavi stratejileri, artmis nozokomiyal enfeksiyon riskiyle iliskilidir.
Erigkin c¢alismalarinda sedatif ilaclar, kortikosteroidler, antiasitler, stres ulser
profilaksisi, onceden antibiyotik tedavisi ve ¢oklu kan transfiizyonlar1 nozokomiyal
enfeksiyon gelisimi agisindan risk faktorleri olarak tanimlanmistir. Eritrosit
transfiizyonlar1 cocuklarda da KDE riskini artirmaktadir. Ote yandan bir ¢alismada
l6kosit indirgenmis kan iriinleriyle transfiizyon ile nozokomiyal KDE gelisimi

arasinda iligki saptanmamustir (27).
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2.6.3 Yogun Bakim Unitesinin Tipine Ait Risk Faktérleri

Yogun bakim {initesinin tipine gore nozokomiyal enfeksiyon siklig
degisebilmektedir. Avrupa’da yapilan genis bir calismada en sik KDE, yenidogan
YBU’lerde (%71), antimikrobiyal direncin ise en ¢ok CYBU’lerinde gériildiigii
gosterilmistir. Erigskin caligmalarinda ise travma veya yanikli hastalarin yattig
YBU’lerde nozokomiyal enfeksiyon sikligmin %350’nin iizerinde oldugu saptanmistir

(31).
2.6.4 Yogun Bakim Unitesinde Kalis Siiresine ait Risk Faktorleri

Birgok yayinda YBU’de kalis siiresinin uzunlugu risk faktorii olarak
bildirilmistir. NNIS’in ¢alismasinda enfeksiyon orani ile ortalama YBU’de kalis
stiresi arasinda giiclii bir pozitif korelasyon saptanmistir. Yogun bakim iinitesinde
kalis siiresinin uzamas1 enfeksiyon riskini arttirmakla birlikte YBU’de edinilmis
enfeksiyon da hastanede kalis siiresini uzatmaktadir. Appelgren ve arkadaslarinin
yaptiklar1 bir ¢alismada YBU’de gelisen enfeksiyonun YBU’de ortalama kalis
siresini 4 giinden 12 giine uzattig1 rapor edilmistir (38).

2.6.5 Etken Ozelliklerine Ait Risk Faktorleri

Nozokomiyal enfeksiyonlar genellikle hastanin endojen florasindan veya hastane
florasindan kaynaklanir. Yogun bakim {initesinde sik enfeksiyona yol agan
bakterilerden olan Acinetobacter spp, Pseudomonas aeruginosa ve Legionella

pneumophila degisik ortamlarda yagsamlarini surdirebilir ve Greyebilirler.
2.6.6 Kateterle iliskili Risk Faktorleri

En onemli faktor damar yolunun viicutta kalis siiresidir. Birka¢ giin iginde
cikarilan kisa periferal kateterlerde risk oldukca diisiiktiir. Eriskinlerin aksine
cocuklarda femoral kateter kullaniminin kateter iligkili KDE agisindan risk faktorii
olmadigi bulunmustur (39). Kateter iliskili KDE’den korunmak icin subkitan ttnelli

kateter kullanimu ile ilgili bilgiler sinirlidir.
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Pediatrik hastalarda yapilan prospektif bir ¢alismada femoral tiinelli kateter
kullaniminin tiinelsiz kateterlere gore kolonizasyonu azalttigi ancak kateter iliskili
KDE gelisimi agisindan fark olmadigi gosterilmistir. Periferal yerlesimli SVK’lerin
yarar1 iizerine yapilan anlamli bir pediatrik ¢calisma bulunmamaktadir. SVK’ler 1.
veya 2. haftasinda mikroorganizma kontaminasyonu ve kateter enfeksiyonun baslica
kaynag deridir. Ikinci haftadan sonra enfeksiyon kaynagi olarak kateter tiinelinin

kontaminasyonu daha 6énemli hale gelir (10).
2.6.7 Hastane ve ekiple ilgili risk faktorler

Acil sartlarda kateter takilmasi, kateter takilirken veya bakiminda azami bariyer
onlemlerinin alinmamasi, pansumanlarin gereken siklikta degistirilmemesi hasta
basina diisen hemsire sayisinin yetersiz olmasi nozokomiyal KDE igin risk

faktorleridir (17).
2.7 Kan Dolasimi Enfeksiyonlarinda Enfeksiyon Kaynaklari

Kan dolasimi enfeksiyonlarinda enfeksiyon kaynaklari;

» Damar ig¢i kateterler (en sik)

* Solunum sistemi enfeksiyonlari

* Genitoliriner sistem enfeksiyonlari

* Karin i¢i enfeksiyonlar

* Deri ve yumusak doku enfeksiyonlari
» Kemik ve eklem enfeksiyonlar

* Nadir olarak diger odaklar

Primer enfeksiyon kaynaklarina goére prognoz farklilik gosterebilir. Eriskin
caligmalarinda damar igi katetere bagli kan dolasimi enfeksiyonlarinda mortalite %18
olarak bildirilirken, nozokomiyal pnomonilere bagl sekonder KDE’lerde ise 6lim
orani %44 olarak bildirilmektedir. Nozokomiyal pnémonilere bagl gelisen sekonder
KDE’lerde 6liim riski, diger kaynaklara gore 3.28 kat daha fazladir (6).
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2.8 Kan Dolasimi Enfeksiyonlarinda Tani

Kan dolagimi enfeksiyonu ve sekellerinin erken tanist prognoz ve hastanin
tedavisinin basaris1 agisindan c¢ok Onemlidir. Hastanin klinigi, kan dolasimi
enfeksiyonlarinin -~ klinik  ipuglari, hastanin  altta  yatan  hastaligi iyi
degerlendirilmelidir. Sepsisli hastalarda genellikle 16kositoz ve notrofili goriiliir,
enfeksiyon digt nedenlere bagli sistemik enflamatuar yanit sendromlarinda da
I6kositoz ve nétrofili olmasi ayirici tanida 6nemlidir. Bakteriyemi ve sepsise bagl
hastalarda 16kopeni de gelisebilir ve ¢ogunlukla kotii prognozu gosterir. Kemoterapi
alan hastalarda ve imminsuprese hastalarda da, ¢ogunlukla primer hastaliga bagh
16kosit sayist diigiiktiir. Yine bu hastalarda trombositopeni gorilebilir, ayn1 zamanda

enfeksiyona bagli da trombositopeni gelisebilir (40).

Yaygin damar i¢i pihtilasmasi bakteriyemi sonucu gelisebilecegi gibi, baska
hastaliklara (travma, vaskiilit, malignite, yanik gibi) bagli da gelisebilir. Serum C-
reaktif protein (CRP) seviyesi hem KDE’de hem de diger sistemik enflamatuar yanit
sendromu Klinik tablosu yapan nedenlerde yiikselir. KDE diisiiniilen hastalarda, tam
kan sayimi, kan biyokimyasi, kan gazlari gibi temel tetkikler, ayirici tanida yeri
sinirlt olsa da mutlaka yapilmalidir. Etyolojik taniyl, kan kiltiirii ve primer
enfeksiyon odagindan alinan kiiltiir koydurur. Baslangic ampirik antibiyotik
tedavisine yol gostermek i¢in, belirlenebilen primer enfeksiyon odagindan alinan
materyalin gram boyasi ¢ok Onemlidir. Mikrobiyolojik kiiltiirler, mumkiinse

antibiyotik tedavisi baglanmadan 6nce alinmalidir (29).
2.8.1 Kan Kiiltiirii icin Endikasyonlar

Kan kiiltiirti almak i¢in endikasyonlar ¢esitlidir ve standardize edilmemistir. Ates
kan kiiltiirii alinmasinin en sik nedenidir. Ayrica tisiime, tagikardi, takipne gibi sepsis
diisiindiiren klinik durumlarda, infeksiydz olmayan nedenlerle agiklanamayan ates ve
hipotansiyon oldugunda ve ndétropeni sirasinda ates ortaya cikarsa kan kiltiirii

alimmalidir (10).
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Ates yoklugunda; lokal enfeksiyonu olan hastalardan (pnomoni, menenjit,
osteomyelit gibi), bobrek yetmezligi ve agiklanamayan I6kositozu olan hastalardan,
immiin sistemi bozulmus veya yogun bakim altindaki hastada agiklanamayan
pulmoner, renal veya hepatik fonksiyon bozuklugu, agiklanamayan hemodinamik
bozukluklar1 olan hastalardan kan kiiltiirii alinabilir. Son 20 yilda kan kiltiirii
teknolojisinde biylk ilerlemeler olmus, mikroorganizmalarin saptanma ve
tanimlanma zamanlart kisalmistir. Bununla birlikte kan kiiltiir sonuglarinin
yorumlanmasinda problem olan pek ¢ok faktoér vardir. Bunlar deri hazirligi, kanin
alinma zamani, kan alinan yer, alinan kanin volimi, kan/vasat orami ve kiiltiir

sayisidir (35).
2.8.2 Deri Hazirlig: ve Kan Kiiltiirii Alma Prosediiri

Kan kiiltiirii alinmadan dnce deri temizligin 1yi yapilmamasi kontaminasyon en
sik nedenidir. Yetersiz deri antisepsisi iliskili olarak kan kiiltiir kontaminasyonundan
sorumlu mikroorganizmalar, koagilaz negatif stafilokoklar, Corynebacterium spp,
Propionibacterium spp, Bacillus anthracis disindaki Bacillus spp, Micrococcus spp

ve viridans grubu streptokoklardir. Kan kiiltiirii aliminda steril eldiven giyilmelidir.

Kan aliminda ilk girisim basarisiz olmussa yeni bir enjektor kullanilmalidir. Kan
periferal venlerden vendz ponksiyon yoluyla aliabilir. Vendz ponksiyondan 6nce,
kan kiiltiir sisesinin baglig1 %70 alkolle dezenfekte edilmelidir. Vendz ponksiyon i¢in
uygun bolge secildikten sonra, turnike uygulanmali ve ven palpe edilmeli, %70’lik
isopropyl alkol/etil alkolle deri temizlenmeli, kuruduktan sonra merkezden perifere
dogru %10’luk povidon iyot uygulanmalidir. Iyodun antiseptik 6zelli§i zamana
bagimli oldugundan etkili dezenfeksiyon yapildigindan emin olmak ic¢in vendz
ponksiyondan 6nce kuruyana kadar beklenilmelidir (yaklasik bir dakika). Kani alan
kisi dezenfeksiyondan sonra steril eldiven giymemisse tekrar cildi palpe etmemelidir.
Istenilen miktarda kan alindiktan sonra igne damardan cekilmeli, sise veya transport

tiplne inokile edilmelidir ve tipler laba kisa zamanda ulastiriimalidir. (16, 41, 42).
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2.8.3 Kan Kiiltiiriiniin Alindig: Yerler

Vendz yoldan kan alinmasi en ¢ok kullanilan yoldur. Bununla birlikte YBU’de
kan kiiltiirleri siklikla vendz veya arteriyel intravaskiiler kateterlerden alinmaktadir.
Calismalarin bir¢ogunda intravendz kateterlerden kan aliminin vendz yoldan kan
almaya gore daha cok bakteriyel kontaminasyona neden oldugu gosterilmistir.
Kateter iligkili sepsis diisiiniildiigii zaman teshis i¢in hem kateterden hem de
periferden kan almmasi faydali olabilir. Intravendz sivi verilen venden kan

alinmamalidir (43).
2.8.4 Kan Kiiltiirlerinin Alinma Zaman ve Kiiltiir Sayisi

Caligmalarda kanda en fazla mikroorganizma sayisinin ates veya lislime
titremelerin baslamasindan 1-2 saat 6nce oldugu bulunmustur. Bu nedenle ates
pikinden bir bucuk saat 6nce kan kiiltiirti alinmasi idealdir. Bununla birlikte ates piki
tahmin edilemediginden semptomlar baslar baslamaz kan Kkiiltiirlerinin alinmasi
Onerilmektedir. 24 saat igerisinde rutin olarak Uc¢ kan kiltlrinden fazla kultir
alinmas1 pozitif sonuglarda anlamli bir artisga sebep olmamakta, maliyeti,

laboratuvarin is yiikiinii arttirmakta ve iyatrojenik anemiye neden olmaktadir (44).
2.9 Tedavi

Nozokomiyal KDE diisiiniilen hastalarda baslangigta enfeksiyonun siddeti, altta
yatan hastalik ve primer enfeksiyon odagi degerlendirilir. Kan kulturleri ve primer
enfeksiyon odagindan uygun kiiltiirler alindiktan sonra, uygun ampirik antibiyotik
tedavisi baglanir. Ampirik antibiyotik tedavisinde; hastanin yattig1 klinik, daha 6nce
aldig1 antibiyotikler, altta yatan hastaliklar, yapilan girisimler ve primer enfeksiyon
odag1 goz oniinde bulundurulur. Ayrica o hastanede veya klinikte kan kiiltiirlerinde
son alt1 ayda iireyen bakterilerin antibiyotik duyarlilik durumlarinin bilinmesi uygun
ampirik antibiyotik tedavisi i¢in Onemlidir. Pediatrik ¢aligmalar kandidemiler ve

persistan bakteriyemide SVK’lerin ¢ikarilmasi 6nermektedir (8, 45, 46).
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Nozokomiyal kan dolagim enfeksiyonlarinda genellikle kombine tedavi
onerilmektedir. Gram negatif bakteriyemilerde ampirik antibiyotik tedavisinde
P.aeruginosa, Serratia marcescens, Enterobacter cloacae veya A. baumannii
enfeksiyonlart i¢in ¢ogul antibiyotik direnci goz Oniinde bulundurulmalidir.
Antipsddomonal bir beta-laktam ile bir aminoglikozid kombinasyonu en uygun
tedavi gibi gorinmektedir. Gram pozitif koklara bagli bakteriyemilerde ve
stafilokok enfeksiyonlarinda metisilin direnci; enterokok enfeksiyonlarinda yiiksek
duzeyde aminoglikozid ve penisilin direnci g6z ©Oninde bulundurularak tedavi
sekillendirilmelidir. Bakteri izolasyonundan sonra antimikrobiyal tedavi yeniden
g6zden gecirilir. Tedavi suresi genellikle 7-14 glndir. Hastalarda destek tedavisi ve

primer enfeksiyon odaginin kaldirilmasi antimikrobiyal tedavi kadar 6nemlidir (44).

Gereksiz ve uzun siireli genis spektrumlu antibiyotik kullanmak direncli suslarin
artmasina ve invaziv mantar enfeksiyonuna neden olabilmektedir. Invitro ve invivo
caligmalarda karbapenem ve licilincii kusak sefalosporinlerin kullanilmasinin, genis
spektrumlu beta laktam iireten gram negatif mikroorganizma g¢ogalmasina neden
oldugu ortaya konmugstur. Karbapenemlerin uygunsuz kullanimi karbapenem rezistan
suglarin ortaya ¢ikmasina, vankomisinin sik kullanilmasi da vankomisine rezistan
enterokok ve vankomisine rezistan S.aureus suslarinin ortaya ¢ikmasina neden
olmaktadir (47).

Enterobacteriaceae ailesi, Tiirkiye‘de cesitli hastanelerde, tim nozokomiyal
enfeksiyonlarinin, yarisindan fazlasina neden olmaktadir ve son yillarda bu aileye ait
cinslerin, antibiyotiklere kars1 gosterdigi direngte bir artis gézlenmektedir. Bu artis,
hastanelerde yaygin antibiyotik kullanimina baglanmaktadir. Bazi tiirlerde
kromozomal mutasyonlar sonucunda, antibiyotiklere karsi direng olabilmektedir,
ancak hastane epidemilerine yol acan bakteriler arasinda, direncin yayilmasinda rol
oynayan en 6dnemli mekanizma, diren¢ genlerinin plazmidler araciligi ile bakteriler
arasinda geg¢isidir. Aminoglikozid grubu antibiyotiklere karsi olusan direng, siklikla
bu antibiyotikleri inaktive eden plazmid kontroliindeki enzimlere baghidir. Yakin
zamanda, tiim diinyada gozlenen bir sorun da, enterik bakterilerde tigiincii kusak

sefalosporinlere karsi direng artigidir (48).
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Nonfermantatif gram negatif ¢omaklar son yillarda giderek artan oranlarda
YBU’de sorun olusturan patojenlerdir. Ozellikle Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter baumannii tim dinyada YBU‘leri icin “’korkulu rilya ““ olacak
boyutta sik rastlanan ve tedavisi yapilamayan etkenler haline gelmistir. Bazi
merkezlerde ise Stenotrophomonas maltophilia nadir saptanan ve bazen salginlar
yapan bir etken olarak dikkat ¢cekmektedir. Son yillarda bu etkenler i¢in ¢ogul ilag
direncli (CID) ve panrezistan izolatlar tanimlanmakta fakat bazen tanimlarda

karisikliklar gozlenmektedir.

P.aeruginosa, CID dendiginde antipsddomonal sefalosporinler, karbapenemler,
beta-laktam/beta laktamaz inhibitorleri, kinolonlar ve aminoglikozid gruplarindan en
az Ugiine diren¢ varligi anlasilirken, panrezistan dendiginde tiim rutin kullanilan
antibiyotiklere direncin anlasilmasi gerektigi belirtilmektedir. Panrezistan kavraminda

kolistine direng varlig1 gerektigi konusunda bir fikir birligi yoktur (49, 50).

Tablo-1. Yogun bakim tinitesindeki hastalarda nozokomiyal enfeksiyon ve patojenleri (51)

Enterococcus spp

Enfeksiyon Bolgesi Yaygin Patojenler Daha az yaygin patojenler
KNS Enterococcus spp

KAy S S.aureug Enter(_)bacter spp
P.aeroginosa Klebsiella spp
Candida spp Serratia marcescens
KNS Enterococcus spp

B} . S.aureus Klebsiella spp

Pndmoni .
P.aeroginosa S marcescens
RSV Influenza

Uriner sistem Gram negalif basiller Candida spp

Cerrahi bolge, cilt, KNS Enterococcus spp
Yumusak doku S.aureus Klebsiella spp
Gastro intestinal sistem | Rotaviris Anaerob!k.lbakterller
Coronavirus
KNS S.marcescens
Santral sinir sistemi S Enterobacter spp
.aureus .
Candida spp
. KNS .
Endokardit S aureus Candida spp
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Ulkemizde son yillarda yapilan ve dzellikle YBU’leri temsil eden ¢alismalarda
son derece yiiksek direng oranlari, CID ¢ok sayida P.aeruginosa izolati
belirlenmektedir. P.aeruginosa izolatlarinda 6zellikle OXA-10 turevleri (sefalosporin
direnci) siklikla bulunmaktadir. Ozellikle plazmid kaynakli bir sefalosporinaz olan
PER-1 iilkemizde yaygin bir sorundur. OXA, PER-1, Opr-D eksikligi ve pompa
sistemlerinin birlikte bulundugu P.aeruginosa ise eldeki tum antibiyotiklere direncli

bir izolat olarak ortaya ¢ikmaktadir (9, 52).

Acinetobacter baumannii, son yillarda &zellikle iilkemizde belirgin artig gosteren
bir YBU patojeni olarak dikkat cekmektedir. Ozellikle ¢evrede yogun ve uzun sireli
olarak bulunabilmesi kalic1 sorunlar yaratmasinda baslica rolii oynamaktadir. Klasik
olarak kromozomal beta laktamazlar (Amp-C) tasiyabildikleri, VIM, IMP gibi
karbapenemaz tasiyan ya da diger mekanizmalarla diren¢ kazanan kdkenlerin varligi
ve bu etkenlerle salginlar bildirilirken giintimiizde 6zellikle OXA kaynakl1 direng ve
bu izolatlarla olusan salginlar énem kazanmaktadir (53). Ulkemizde yiiksek diizey
sefalosporin direncinden sorumlu olan 6zel enzim PER-1 enzimidir ve bu direnc
yillardan beri sebat edegelmektedir. Stenotrophomonas maltophilia, 6zellikle nemli
hastane ortamlarinda bulunan ve salginlar olusturarak sorun yaratan bir etkendir.
Ozellikle immun sistemi bozuk hastalar ve karbapenem kullanimi en 6nemli riski

olusturur (54).

Tablo-2. Pediatrik yogun bakim birimlerinde nozokomiyal enfeksiyon etkenleri (%)

Organizma Hemming % Daschaer %
S.aureus 47.3 41
Enterokoklar 5.4 3.5
S.epidermidis - 7
E.coli 27 13.4
K.pneumoniae 7.7 7.6
P.aeruginosa 54 145
Candida turleri 3.6 4.1
Diger gram negatif comaklar 4.5 4.6
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Kolistin direngli mikroorganizmalarin neden oldugu infeksiyonlarin tedavisinde
kullanilan eski, ancak énemi her gegen giin giderek artan spesifik ajanlardan biridir.
Polimiksinler c¢oklu antibiyotik direnci gelistiren Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter baumannii ve karbapenemaz Ureten enterik bakteriler gibi sorunlu
mikroorganizmalarin neden oldugu infeksiyonlarin tedavisinde zorunlu olarak tercih
edilen antibiyotiklerdir. Kolistin ile ilgili genis deneyimler 6nceki dekatta yapilan
calismalar sonucunda kazanilmistir. Calismalarin ¢ogu ¢oklu antibiyotik direncine
sahip A.baumannii ve P.aeruginosa infeksiyonlarina aittir. Daha az g¢alisgma da
karbapeneme direncli Klebsiella pneumoniae infeksiyonlarina aittir. Calismalarin biri
disinda timii retrospektif olup, kolistimetat sodyum tedavide kombine olarak
kullanilmistir. Bu ¢alismalarda takip edilen olgularin ¢ogu pnémonili olup mortalite

%20-52 arasinda degisiklik gostermistir (15, 55, 56).

Polimiksinler A’dan E’ye kadar bes grupta siralanmaktadir. Bunlardan
polimiksin B ve polimiksin E tedavi amaciyla kullanilmaktadir. Polimiksin B ve E
molekiiler agirliklar1 1000 ve daha iizerinde olan genis katyonik polipeptid
deterjanlardir. Polimiksin B ilk olarak Bacillus polymyxa’dan, polimiksin E de
Bacillus colistinus’dan izole edilmistir. Polimiksin E ayn1 zamanda kolistin adiyla da
bilinmektedir. Kolistin, kolistin stlfat ve kolistimetat sodyum olarak iki sekilde
kullanimda yer alir. Kolistimetat sodyum hidrolize olana kadar inaktif olup, hem
invitro hem de invivo ortamda hidrolize olabilir. Bu nedenle kolistimetat sodyum
yaklasik dort ya da sekiz kat daha az aktif olan bir ajandir. Kolistimetat sodyum,
kolistin siilfatla karsilastirildiginda daha az teropatik etkinlige ve basta daha az yan
etkilere sahiptir. Bununla birlikte kolistin sulfat ve polimiksin B ile

karsilastirildiginda daha az nefrotoksik etkiye sahiptir (53).

Polimiksinler 1960’11 yillarin erken donemlerine kadar ciddi gram negatif bakteri
infeksiyonlarin tedavisinde kullanilmakta iken, o yillarda P.aeruginosa kaynakli
infeksiyonlarin tedavisinde etkili bir ajan olan gentamisin gibi aminoglikozidlerin
kullanima girmesinin ardindan daha az tercih edilmeye baslanmistir. 1980°li yillarin
basinda nefrotoksik etkilerinin daha iyi anlasilabilmesi sonucu polimiksinler daha

cok rezerv konumunda tutulmaya baglanmis ve kullanimlar1 gerektiginde daha ¢ok
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topikal ya da oral ajan olarak tercih edilmistir (57). Bununla birlikte son dénemlerde
giderek artan ¢oklu antibiyotik direncli enterik bakteri, panresistant Acinetobacter ve
P.aeruginosa infeksiyonlariin ardindan parenteral polimiksin kullanimi tekrar artis
gostermistir. Son yillarda kolistimetat sodyum, polimiksin grubu antibiyotikler i¢inde
en fazla kullanilan parenteral formlar1 olusturmaktadir. Kolistimetat sodyum, kistik
fibrozisli hastalarda nebilizator ile inhaler uygulanmasi, ayrica intratekal ve
intraventrikiiler enjeksiyona miisait olmasi ile dnemli bir avantaja sahiptir. Kolistin
stlfat olarak topikal ve oral formlar bazi iilkelerde kullanilmakla birlikte, ABD’de

yalnizca kolistimetat sodyum ve polimiksin B kullanim1 mevcuttur (42, 58).
2.10 Kateter Iliskili Kan Dolasimi Enfeksiyonlarinin Onlenmesi

Kateter takilirken bariyer onleme uyulmasi, antimikrobiyal kapli kateterler,
hastane genelinde el yikama kampanyalari, yataklar arasi fiziksel bariyerler, %2
klorheksidinle cilt dezenfeksiyonu kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonlarini
azaltir. Multidisipliner ¢alismalar sonucu CYBU’deki kateter iliskili nozokomiyal

enfeksiyon oraninin iki yilda %83 azaldigi gosterilmistir (59).
2.10.2 Surveyans

Kateter giris bolgesinin diizenli olarak kontrol edilmesi, seffaf ortii kullanilan
hastalarda kateter girig bolgesine bakilmasi yeterli olurken, gazl bez ile kapatilmig
kateterlerin gazli bez iizerinden palpe edilmesi, kateter giris yerinde duyarlilik
saptanmast halinde kateter giris yerindeki Ortii kaldirilarak bu bdlgenin iyice
incelenmesi, Kateteri takan kisi, kateterin takildigi ve ¢ikarildigr giin ve saatler,

pansuman degistirilme tarihlerinin standart bir forma kaydedilmesi icermektedir.
2.10.3 El Hijyeni

Uluslararas1 enfeksiyon kontrol grubunun 19 gelismekte olan iilkede yaptigi
calismaya gore el yikama kompliyans: kadinlarda erkeklere gore (%70’e %63);
hemsirelerde doktorlara gore (%72’ye %62); yenidogan ve cocuk YBU’lerde erigkin
YBU’lere gore daha fazla bulunmus, egitimler sonras1 el hijyeni %48.3’ten %71.4’e
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ciktig1 gozlenmistir. El hijyeni kompliyans: devlet hastanelerinde, egitim arastirma

hastaneleri veya 6zel hastanelere oranla daha yiiksek saptanmustir.
2.10.4 Kateter Bakimi Sirasinda Aseptik Teknige Uyulmasi

Damar i¢i kateter takilmasi sirasinda aseptik teknige uyulmasi; periferik vendz
kateterleri takarken temiz eldiven giyilebilir. Ancak bu durumda cildin antiseptik
soliisyonla temizlenmesini takiben Kkateter giris bolgesi kesinlikle tekrar palpe

edilmemelidir.
2.10.6 Kateter Giris Yerinin Bakimi

Cilt antisepsisi nozokomiyal KDE 6nlenmesinde 6nemli bir yere sahiptir. Sekiz
eriskin ¢alismasinin metaanalizi gostermistir ki kateter iliskili KDE’den korunmada
%2’lik klorheksidin iceren antiseptik sollisyonlar povidon iyota gore daha etkindir.
Bebeklerde povidon iyot igeren soliisyonlar hipotiroidi riskini artirdigr icin tercih

edilmemektedir. Klorheksidin iceren pansuman materyalleri tercih edilebilir (17).
2.10.7 Kateter Giris Yeri Ortiileri

Kateter iligkili KDE’leri azaltmak icin kateter takilmasi esnasinda antisepsiye
onem verilmesi kadar giinliik kullanimda asepsi kurallarina uyulmasi da dnemlidir.
Kateter bakiminda dikkat edilmesi gerekenler; Kateter giris yerinin ortilmesi igin
steril gazli bez veya steril, seffaf, yar1 gec¢irgen ortiilerin kullanilmasi, Kateter
pansumani nemlendiginde, gevsediginde veya gozle gorilebilir kirlenme meydana
geldiginde mutlaka degistirilmesi, Kateter pansumaninin en az haftada bir kez
degistirilmesi, Fungal enfeksiyonlar1 ve antimikrobiyal direnci arttirici etkileri
nedeniyle hemodiyaliz kateterleri disinda, kateter giris yerine antibiyotik iceren krem

uygulanmamasi ve Kateterlerin su ile temas etmemesidir (60).
2.10.8 Damar ici Kateterlerin Secimi ve Degistirilmesi

Damar i¢i kateterin takilacagi bolge secilirken hem enfeksiyon hem de mekanik
komplikasyon gelisme riski dikkate alinmasi ve komplikasyon gelisme riskinin en

diisiik oldugu bélgenin ve teknigin tercih edilmesi, ihtiya¢ ortadan kalkar kalkmaz

34



kateterin cekilmesi, SVK veya arteryel kateterlerin rutin olarak degistirilmemesi,
aseptik kurallara uyularak takildigi konusunda siiphe bulunan tiim kateterlerin en
kisa zamanda degistirilmesi, Kateter giris yerinde piiriilan materyal gorilen SVK’nin
degistirilmesi, hemodinamik yonden stabil olmayan ve kateter iligkili KDE’den
stiphelenilen her hastada SVK’nin degistirilmesi ancak kateter degisiminin kilavuz

tel araciligiyla yapilmamasi 6nerilmektedir (50).
2.10.9 Infiizyon Setlerinin ve Parenteral Sivilarin Degistirilmesi

* Katetere bagli enfeksiyon kanitlanmadig1 veya bu yonde bir sliphe olmadig: siirece,
inflizyon setlerinin ve bunlarla ilgili her tiir baglantinin 72 saatten daha kisa

araliklarla degistirilmemesi,

» Kan, kan iirlinleri ve lipid emiilsiyonlarinin verilmesi i¢in kullanilan infiizyon

setlerinin inflizyonun takiben 24 saat i¢inde degistirilmesi,

» Ignesiz damar ici sistemler; ignesiz boliimlerin degistirilme siklig1 en az infiizyon

setlerinin degistirilme siklig1 ile ayni olmasi 6nerilmektedir.

* 2005°’te yaymlanan 8’1 pediatrik 13 calismanin metaanalizinde lipit, kan ve kan
urtinli igermeyen intravenodz setlerin 96 saatte bir degistirilmesinin enfeksiyon riskini

artirmadig1 gosterilmistir.
2.10.10 intravenéz Enjeksiyon Portlar:

Enjeksiyon portlarinin sisteme giris i¢in kullanilmadan 6nce %70’lik alkol veya

bir iyodofor ile temizlenmesi, kullanilmayan biitiin ti¢li musluklarin kapali tutulmasi
2.10.11 intravenéz Karisimlarin Hazirlanmasi ve Kalite Kontrolii

Biitiin parenteral soliisyonlarin eczanede, laminer hava akimi altinda, aseptik
teknik kullanilarak hazirlanmasi, son kullanim tarihi ge¢mis olan veya bulanik
oldugu goriilen, icinde partikiil bulunan, kabinda c¢atlak olan veya sizdirdig1 fark

edilen hicbir parenteral soliisyonun kullanilmamasi.
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2.10.12 Filtreler

Enfeksiyon kontrolii amaciyla rutin olarak filtre kullanimi 6nerilmez.
2.11 Sekonder Kan Dolasimi Enfeksiyonlarindan Korunma

Nozokomiyal KDE’dan korunmada, nozokomiyal enfeksiyonlar icin genel
korunma prensipleri gecerlidir; enfeksiyon etkenlerinin hastadan hastaya
bulagmasini, saglik personelinden hastaya bulagmasini 6nleyici tedbirlerin alinmasi
gerekir. Bu tedbirlerin basinda el yitkama gelir. Yogun bakim Uniteleri gibi 6zellik
gosteren Unitelerde el yikama prensiplerine uyulmasi nozokomiyal enfeksiyonlar1 ve
dolayli olarak kan dolasimi enfeksiyonlarini azaltacaktir (10, 61). Genel hasta
bakimi, deri ve mukoza temizligi, hijyenik kurallara uyulmasi, damar ici kateter
bakimi, tiretral kateterlerin bakimi, hastada kullanilan solunum destegi cihazlarinin
bakimi, buhar makineleri, endotrakeal tiip ve diyaliz sistemlerinin bakimi ve uygun
dezenfeksiyonu, enfeksiyon  kontrol kurallarina  uyulmasi, nozokomiyal

enfeksiyonlari ve KDE’yi azaltacaktir (51).
2.12 BACTEC Kiiltiir Yontemleri

BACTEC yontemi sivi  besiyerinde iireyen mikobakterinin {iremesinin
radyometrik olarak izlenmesi esasina dayanir. Temel prensip 14C ile isaretli substrat
iceren besiyerinde bu substrati kullanarak iireyen mikobakterilerin 14CO;
uretmesidir. Tespit edilen 14CO; miktar1 vial i¢indeki tiremenin miktar1 ve oranini
yansitir ve iireme indeksi olarak tamimlanir. Ilag duyarlilik testleri Bactec sistemi

kullanilarak yapilabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Vakalarin Toplanmasi

Bu c¢alisma 01.01.2013-31.03.2016 tarihleri arasinda Kayseri Egitim ve
Arastirma Hastanesi CYBU'nde yapildi. Nozokomiyal KDE epidemiyolojisinin
arastirildigi, 01.01.2013-31.03.2016 tarihleri arasinda Kayseri Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesinde 48 saatten daha uzun siire yatan ve kan
kiiltiiriinde lireme saptanan hastalarin demografik, epidemiyolojik verileri, kiiltiir
sonuglari, etyolojik ajan ve antibiyotik duyarliliklart ¢ikartilarak retrospektif olarak
degerlendirildi. Calismaya alinma kriterleri 1 ay-18 yas arasi hastalar, kan kiiltiiriinde
reme saptanmasi, YBU'nde 48 saatten uzun yatma idi. Calimadan cikarilma
kriterleri; kan kiiltiiriinde tireme tespit edilmeyen, 1 aydan kiiciik 18 yasindan biiyiik
olma veya YBU’de yatis siiresi 48 saatten kisa olmasi. Calisma icin, Erciyes
Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Degerlendirme Komisyonu

onay1 alinmistir.

Mikrobiyolojik incelemeler

Hastalarin kan kiiltiirlerinde izole edilen mikroorganizmalarin tanimlanmasi
Mikrobiyoloji Laboratuvari’nda yapildi. Kan kiiltiirleri BACTEC 9120 (Becton
Dickinson, ABD) otomatize kan kultlr sisteminde incelendi. Duyarlilik ve
identifikasyon islemleri 2013-2014’te Vitek 2 (BioMeérieux, Fransa) otomatize
sistemi ile, 2015-2016’da Phoenix otomatize sistemi ile yapilmistir. Duyarlilik
sonuglar1 ise 2013-2014°te CLSI’a (Clinical Laboratory Std Institute) 2015-2016’da
EUCAST e (European Committee Antimicrobial Susceptibility) gére yapilmustir.
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Kan kultiriinde izole edilen KNS’ler, Staphylococcus aureus suslarinda
metisilin, eritromisin, gentamisin, klindamisin, siprofloksasin, trimetoprim-
sulfametoksazol, vancomisin, teikoplanin duyarliklar1 degerlendiridi. izole edilen
enterokok suslarinda ampisilin, teikoplanin, vankomisin, yiiksek diizey gentamisin,
yuksek diizey streptomisin duyarliklar1 degerlendirildi. Glikopeptid direnci olan

gram pozitif suslarda linezolid duyarlilig1 degerlendirildi.

Kan kiiltiiriinde iretilen gram negatif bakteriler arasinda Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae, Serratia spp, Proteus spp tiru bakterilerde amoksisilin-
klavulanat, sefuroksim, seftriakson, sefepim, siprofloksasin, trimetoprim-
sulfametoksazol, amikasin, gentamisin, imipenem, meropenem ve g¢ogul antibiyotik
direnci varsa kolistin antibiyotik duyarliklart degerlendirildi. Kan kdlturunde tespit
edilen Pseudomonas aeruginosa suslarinda piperasilin-tazobaktam, gentamisin,
amikasin, seftazidim, sefepim, siprofloksasin, imipenem, meropenem ve c¢ogul
antibiyotik direncli suslarda kolistin antibiyotik duyarliklar1 degerlendirildi.
Acinetobacter baumannii suslarinda amikasin, gentamisin, siprofloksasin, imipenem,
meropenem ve cogul antibiyotik direnci olan vakalarda kolistin duyarliklar
degerlendirildi. izole edilen Candida suslarinda amfoterisin B, flukanazol,

kaspofungin, vorikanazol antibiyotik duyarliklar1 degerlendirildi.

Istatistiksel Analiz

Verilerin normal dagilima sahip olup olmadigi Kolmogorov-Smirnov testi ile
analiz edildi. Ikiden fazla sayisal veri iceren bagimsiz grubun karsilastirilmasinda
Kruskal-Wallis testi kullanildi. Normal dagilim go0stermeyen sayisal veri igeren
gruplarin kiyaslanmasinda Mann-Whitney-U testi kullanildi. Kategorik degiskenler
icin istatistiksel fark ki-kare testi ile incelendi. Verilerin istatistiksel analizi Ozel
istatistik paket programi (SPSS Statistics for Windows, Version 21, Armonk,
Newyork) ile yapildi. Istatistiksel anlamliligin ifadesi olan “p” degerinin 0.05’ten
kiigiik olmasi (p<0.05) istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda 01.01.2013-31.03.2016 tarihleri arasinda Kayseri Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 YBU’nde yatan 1817 hastadan
4239 periferik ve kateter kan kulttrl gonderildi. Kan kultlriinde treme saptanan 138
hastada toplam 324 KDE epizodu tespit edildi. Calismada kan kiiltiiriinde lireme
saptanan tiim epizotlarin %49.4’l kiz (n:160) ve %50.6’s1 erkek (n:164) cinsiyet idi.
Tum KDE epizotlarin 246°s1 (%75.9) 0-35 ay arasi, 44°s1 (%13.6) 36-119 ay arasi,
34’0 (%10.5) 120 ay ve Uzerinde; yas ortalamasi 33 ay idi.

Incelenen kan Kkiiltiirlerinde iireyen 324 izolatin 194’ (%59.8) gram pozitif
bakteri, 108’1 (%33.3) gram negatif bakteri, 22’i (%6.7) maya benzeri mantar olarak
tanimlanmistir. Tim tespit edilen bakteri kiiltiirleri arasinda en sik izole edilen
bakteriler KNS (n:148, %45.6) iken, bunu Klebsiella pneumoniae (n:49, %15.1)
izlemistir. Ureyen toplam 22 Candida tirlerinin 12’si (%54.5) Candida albicans,
10’u (%45.5) Candida non-albicans olarak tanimlandi. Izole edilen tiim bakterilerin

tlrd ve sayilari, yiizdesel degerleri ile beraber tablo-3’te verilmistir.

En fazla tespit edilen gram pozitif bakteriler, KNS (n:148; %74.7) ve enterokok
(E.faecalis n:21, E.faecium n:4, diger Enterokok tiirleri n:3) (n:28; %14.4) tiirleridir.
Koaglaz negatif stafilokoklardan 137’si perifer menseli iken 11°i kateter kokenlidir.
Ikinci en sik gram pozitif bakteri olan enterokok tiirlerin 25’u perifer kaynakli iken
3’si kateter kaynaklhidir. Diger tiirler ile tiim gram pozitif bakterilerin say1 ve

yiizdesel dagilimi tablo-4’te verilmistir.
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Tablo-3. izole edilen bakterilerin tiir, say1 ve yiizdesel dagilim tablosu

Mikroorganizma Turu n %

Koaglaz negatif stafilokoklar 148 45.7
Klebsiella pneumoniae 49 15.1
Enterococcus spp. 28 8.6
Serratia spp. 20 6.2
Pseudomonas aeruginosa 14 4.3
Candida albicans 12 3.7
Acinetobacter baumanii 10 3.1
Candida non-albicans 10 3.1
Streptococcus spp. 5 15
Escherichia coli 4 1.2
Enterobacter aerogenes 3 0.9
Leuconostoc pseudomesenteroides 3 0.9
Staphylococcus aureus 3 0.9
Sphingomonas paucimobilis, Proteus mirabilis, Shigella spp. 3 0.9
Stenotrophomonas maltophilia 2 0.6
Diger Tiirler 10 3.1
Toplam 324 100

Tablo-4. Kan kulttrlerinden izole edilen gram pozitif bakteriler

Gram pozitif bakteriler n %

Koagulaz negatif stafilokoklar 148 76.3
Enterococcus spp. 28 14.4
Streptococcus spp. 5 2.5

Staphylococcus aureus 3 1.6

Leuconostoc pseudomesenteroides 3 1.6

Diger Tiirler 7 3.6
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Kan kiiltiirlerinde en sik izole edilen gram negatif bakteri Klebsiella
pneumoniae’dir. (n:49; %15.1). Diger tespit edilen gram negatif tiirler sirasiyla:
Serratia spp. (n:20; %18.5), Pseudomonas aeruginosa (n:14; %13), Acinetobacter
baumannii (n:10; %9.3), E. coli (n:4; %3.7), Enterobacter Aaerogenes (n:3; %2.8) ve
Stenotrophomonas maltophilia (n:2; %1.9)’dir. Diger tespit edilen nadir tiirler ve tim
gram negatif bakterilerin say1 ve yiizdesel dagilimi tablo-5’de verilmistir.

Klebsiella pneumoniae suslarinin 30 tanesinde (%61.2) GSBL pozitiflik
saptanirken izole edilen dort E. coli susunun tamaminda GSBL pozitiflik saptandi.
Klebsiella pneumoniae icin en yiksek direng oranlar: Ampisilin (%98), sefuroksim
(%91.8), seftriakson (%91.8), amoksisilin-klavulanat (%85.7), sefepim (%73.5) olup
ayni mikroorganizma igin en yiiksek duyarlilik oraninin meropenem (%91.8),

siprofloksasin (%89.6) ve amikasine (%83.7) oldugu tespit edildi.

Ikinci en sik izole edilen gram negatif bakteri Serratia spp. olup en fazla direng
amoksisilin-klavulanat (%95) ve sefuroksim’e (%95) kars1 saptandi. Siprofloksasin
(%100), amikasin (%2100), trimetoprim-sulfametoksazol (%95), seftriakson (%90),
gentamisin (%90) meropenem (%85), ve sefepim (%80) antibiyotiklere duyarliliklar:
fazlaydi. Klebsiella pneumoniae ve Serratia spp. turlerinin antibiyotikler duyarklilik

degerleri tablo-8’de detayli olarak verildi.

Pseudomonas aeruginosa i¢in direng en yiiksek (%50) oraniyla imipenemde
tespit edilmekle beraber siprofloksasin (%92.9), amikasin (%92.9), sefepim (%92.9),
gentamisin (%71.4), seftazidim (%71.4), piperasilin-tazobaktam (%71.4), meropenem
(%64.3) duyarli tespit edildi. Acinetobacter baumannii suslarinda karbapenem ve
aminoglikozid tiirli antibiyotiklere yiiksek diren¢ saptanmasmma ragmen kolistin
direnci saptanmamustir. Pseudomonas aeruginosa ve Acinetobacter baumannii
tirlerinin antibiyotik duyarliklar1 degerleri tablo 9°da detayli olarak verildi.
Koagulaz negatif stafilokoklar bakterilerin tamaminda, vankomisine duyarlilik tespit
edilmistir. Metisilin direnci KNS’lerde (131 direngli; 17 duyarli), Staphylococcus
aureus’ tan daha yiiksek oranda (%88.5) saptanmustir (p<0.05).
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Tablo-5. Kan kulttrlerinden izole edilen gram negatif bakteriler

Gram negatif bakteriler n %
Klebsiella pneumoniae 49 45.4
Serratia spp. 20 18.5
Pseudomonas aeruginosa 14 13
Acinetobacter baumannii 10 9.3
Escherichia coli 4 3.7
Enterobacter aerogenes 3 2.8
Sphingomonas paucimobilis, Proteus mirabilis, Shigella spp. 3 2.8
Stenotrophomonas maltophilia 2 1.9
Diger Turler 3 2.8

Izole edilen 3 S. aureus izolatindan bir tanesinde (%33.3) metisilin direnci
gbzlenmis, glikopeptid direncine rastlanmamustir. Metisilin direnci olan KNS’lerde
duyarli olan KNS’lere gore daha yuksek oranda gentamisin ve trimetoprim-
sulfametoksazol direnci saptandi (p<0.05). Koagulaz negatif stafilokoklar icin
glikopeptid antibiyotiklerden sonra en duyarli antibiyotik %358.1 duyarlilikla
trimetoprim-sulfametoksazol; eritromisine %89.9, klindamisine %71, gentamisine
%61.5, siprofloksasine %57.4 direng saptanmigti. KNS’lerin antibiyotik direng ve
duyarliklari tablo-6’da detayli verilmistir.

Tablo-6. Kan kulttrlerinde tespit edilen KNS’lerde antibiyotik duyarliklar

Antibiyotik Orta duyarh (%) Duyarh (%) Direncli (%)
Siprofloksasin 0.6 41.9 57.4
Klindamisin 1.3 27.7 71
Eritromisin 0 10.1 89.9
Gentamisin 2 36.5 61.5
Sulfametoksazol 0 56.1 419
Metisilin 0 11.5 88.5
Vankomisin 0 100 0
Teikoplanin 10.8 79.1 10.1
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Tum enterokok suslarmin %78.6’s1 ampisilin duyarli tespit edildi. Tim
enterokoklar arasinda sadece 1 (%3.6) susta glikopeptid antibiyotiklere direng
saptanmistir. Enterokok kaynakli enfeksiyonlarda yiiksek diizey gentamisin ve
yiiksek diizey streptomisine karst %67.9 oraninda direng tespit edildi. E. faecalis
suslarin ampisilin duyarliligi E. faecium suslarina gore daha yiiksek tespit edilmistir
(p<0.001).CYBU’de izole edilen enterokok suslarinin antibiyotik duyarlilik sonuglari
tablo-7°de detayli olarak verilmistir.

Tablo-7. Enterokok suslarinin antibiyotik duyarliklari

o E. faecalis E. faecium Diger Toplam
Antibiyotik = T T | % | n3 | % | n28 | %
Ampisilin 20 | 952 | o0 0 2 | 667 | 22 | 786
Teikoplanin 21 | 100 | 3 75 3 | 100 | 27 | 964
Vankomisin 21 100 3 75 3 100 27 96.4
Yiksekduzey | o | o906 | 1 | 25 2 | 667 | 9 | 321
gentamisin
Yiksekdizey | o) o961 1 | 5 2> | 667 | 9 | 321
Strept0m|3|n

Tablo-8. Klebsiella pneumoniae ve Serratia spp. tiirlerinin antibiyotikler duyarliklar

Antibiyotik KrIEnglella pneumoonA)lae n:ZOSerratla spp. o
Siprofloksasin 44 89.6 20 100
Gentamisin 41 83.7 18 90
Ampisilin 0 0 6 30
Amoksisilin-klav. 3 6.1 1 5

Amikasin 38 77.6 20 100
Sefuroksim 2 4.1 0 0

Seftriakson 3 6.1 18 90
Sefepim 4 8.2 16 80
Imipenem 31 63.3 15 75
Meropenem 45 91.8 17 85
;rjllr:a?;%?(r)llfs]azol 37 755 19 %
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Tablo-9. Pseudomonas aeruginosa ve Acinetobacter baumannii antibiyotik duyarligi

Antibiyotik Pseudomonas aeruginosa Acinetobacter baumannii
n: 14 % n: 10 %
Siprofloksasin 13 92.9 0 0
Gentamisin 10 71.4 1 10
Amikasin 13 92.9 1 10
Sefepim 13 92.9 * *
Seftazidim 10 714 * *
e, | 0| me | *
Imipenem 7 50 0 0
Meropenem 9 64.3 0 0

Kan kiiltiirlerinde en sik dordiincii sirada izole edilen mikroorganizma Candida
tirleri olup Candida albicans (n:12) ve Candida non-albicans (n:10) olarak
smiflandirildi. Candida non-albicans grubunun icinde yer alan etkenler Candida
tropicalis (n:6), Candida parapsilosis (n:2) ve smiflandirilamayan Candida tdrleri
(n:2) vardi. Tim Candida tiirlerinde caspofungin direnci saptanmayip sadece iki
Candida non-albicans susu orta duyarli saptanmistir. Tiim Candida suslar1 arasinda
sadece bir Candida albicans susunda vorikanazol direngi saptandi. Amfoterisin-B
direnci Candida albicans suslarinda (%50) olup Candida non-albicans (%10)
suslarina gore daha yiiksek tespit edildi. Flukanazol direnci Candida albicans
suslariin ikisinde (%16.7), Candida non-albicans suslarinin birinde (%10) saptandi.
Kan kultirinde izole edilen Candida tdrlerinin antibiyotik duyarlik degerleri tablo-

10’da detayl1 olarak verildi.

Tablo-10. Candida tiirlerinin antibiyotik duyarliklari

o C. albicans C. non-albicans Toplam
Antibiyotik
n:12 % n:10 % n:22 %
Amfoterisin-B 5 41.7 9 90 14 63.6
Flukanazol 10 83.3 9 90 19 86.4
\orikanazol 11 91.7 10 100 21 95.4
Caspofungin 12 100 8 80 20 90.9
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Tablo-11. En sik tespit edilen bakteri tiirlerinde goriilen antibiyotik direngleri (1/2)

Antibiyotikler | Direng KNS EF KP PA SM
DR (+) 85 0 4 1 0
Siprofloksasin | Dy 62 0 44 13 20
ODy 1 0 1 0 0
DR (+) 105 0 0 0 0
Klindamisin Dy 41 0 0 0 0
ODy 2 0 0 0 0
DR (+) 133 0 0 0 0
Eritromisin Dy 15 0 0 0 0
ODy 0 0 0 0 0
DR (+) 91 0 7 4 1
Gentamisin Dy 54 0 41 10 18
ODy 3 0 1 0 1
DR (+) 131 0 0 0 0
Metisilin Dy 17 0 0 0 0
ODy 0 0 0 0 0
DR (+) 0 1 48 0 13
Ampisilin Dy 0 20 0 0 6
ODy 0 0 1 0 1
Amoksisilin DR (+) 0 0 42 0 19
Kavalunat |2 0 0 3 0 L
ODy 0 0 4 0 0
DR (+) 0 0 4 1 0
Amikasin Dy 0 0 38 13 20
ODy 0 0 7 0 0
DR (+) 0 0 45 0 19
Sefuroksim Dy 0 0 2 0 0
ODy 0 0 2 0 1
DR (+) 0 0 36 0 1
Sefepim Dy 0 0 4 13 16
ODy 0 0 9 1 3
DR (+) 0 0 45 0 1
Seftriakson Dy 0 0 3 0 18
ODy 0 0 1 0 2
DR (+) 0 0 0 4 0
Seftazidim Dy 0 0 0 10 0
ODy 0 0 0 0 0
Piperasilin DR (*) 0 0 0 2 0
Dy 0 0 0 10 0
Tazobaktam ODy 0 0 0 > 0

Kisaltmalar: DR(+): Antibiyotik direnci pozitif, Dy: Antibiyotik duyarli, ODy: Antibiyotik Orta
Duyarli, KNS: Koagllaz negatif stafilokok, EF: E. Faselis, KP: K. Pnémoni, PA: P. Aeruginosa,
SM: S. Marcescens
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Tablo-11. En sik tespit edilen bakteri tiirlerinde gorulen antibiyotik direncleri (2/2)

Antibiyotikler

Direng

KNS

KP

PA

SM

Imipenem

DR (+)

15

4

Dy

31

15

ODy

3

1

Meropenem

DR (+)

4

1

Dy

17

ODy

[elielieliele}ie)

2

Trimetoprim-
sulfametoksazol

DR (+)

1

Dy

=
[(e]

ODy

Kolistin

DR (+)

Dy

ODy

Vankomisin

DR (+)

Dy

ODy

Teikoplanin

DR (+)

Dy

ODy

Linezolid

DR (+)

Dy

ODy

Yuksek Diizey
Gentamisin

DR (+)

Dy

ODy

Y Uksek Duizey
Streptomisin

DR (+)

Dy

ODy

Amfoterisin B

DR (+)

Dy

ODy

Flukanazol

DR (+)

Dy

ODy

Vorikanazol

DR (+)

Dy

ODy

Caspofungin

DR (+)

Dy

OO0 0000000000000 O | O

OO OO0 0000000000000 0000000 O0O0OO|NMVO|O

OO OO 00O 0000000000000 0O000O00|0O00O/RPIOO0COCONMNMNOIWEFR ONN

OO0 00000000 |0O|0O|0O|0O|0O|0O|/0O0O 0O 00 OO0 |O|O|O

ODy

0

ooooooooooooommomaoNooﬁoo,ﬁ\’ooooooooooooom

0

0

0

Kisaltmalar: DR(+): Antibiyotik direnci pozitif, Dy: Antibiyotik duyarli, ODy: Antibiyotik Orta
Duyarli, KNS: Koagllaz negatif stafilokok, EF: E. Faselis, KP: K. Pnémoni, PA: P. Aeruginosa,
SM: S. Marcescens
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Tablo-13. Antibiyotik direng, duyarlilik ve orta duyarlilik sayilari

Antibiyotikler Direng N Antibiyotikler Direng N
DR (+) 106 DR (+) 41
Siprofloksasin Dy 150 Imipenem Dy 58
ODy 2 ODy 7
DR (+) 105 DR (+) 21
Klindamisin Dy 46 Meropenem Dy 79
ODy 2 ODy 6
DR (+) 135 S DR (+) 81
Eritromisin Dy 18 surllfgrzgtgﬂsrgzol Dy 152
ODy 0 ODy 0
DR (+) 120 DR (+) 0
Gentamisin Dy 132 Kolistin Dy 16
ODy 7 ODy 0
DR (+) 132 DR (+) 1
Metisilin Dy 18 Vankomisin Dy 178
ODy 0 ODy 0
DR (+) 76 DR (+) 16
Ampisilin Dy 31 Teikoplanin Dy 145
ODy 2 ODy 16
L DR (+) 71 DR (+) 0
ﬁr:\?uﬁg!{n_ Dy 7 Linezolid Dy 11
ODy 2 ODy 0
DR (+) 20 i i DR (+) 19
Amikasin Dy 79 Yuksek Duzey Dy
Gentamisin
ODy 8 ODy
DR (+) 74 i i DR (+) 19
Sefuroksim Dy Yiksek Dy_zey Dy 9
Streptomisin
ODy 1 ODy
DR (+) 44 DR (+) 7
Sefepim Dy 36 Amfoterisin B Dy 14
ODy 14 ODy
DR (+) 57 DR (+)
Seftriakson Dy 22 Flukanazol Dy 19
ODy 1 ODy
DR (+) 4 DR (+)
Seftazidim Dy 10 Vorikanazol Dy 21
ODy 0 ODy 0
. - DR (+) 2 DR (+) 0
_T_g%rg"asl'(lg;n Dy 10 Caspofungin Dy 19
ODy 2 ODy 2

Kisaltma: DR(+): Antibiyotik direnci pozitif, Dy: Antibiyotik duyarli, ODy:Antibiyotik Orta Duyarli.
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5. TARTISMA

Yogun bakim initeleri uygulanan invaziv girisimlerin sikligi nedeniyle
nozokomiyal enfeksiyonlarin gelisimi agisindan en riskli boliimler arasinda yer
almaktadir. CYBU' lerde en sik goriilen nozokomiyal enfeksiyonlar kan dolasimi
enfeksiyonlaridir (62). Yapilan yeni galismalarda, bu enfeksiyonlara neden olan
mikroorganizmalarin dagiliminda zaman igerisinde degisiklikler gézlenmis, gram
negatif bakterilerden gram pozitif etkene kayma oldugu rapor edilmistir (63). Bu
sebeple hastanelerin diizenli olarak, belirli araliklarla klinik 6rneklere gore degisen
enfeksiyon etken dagilimlarini ve antibiyotik direng oranlarini belirlemeleri biiyiik
Oonem tagimaktadir. Bu yolla enfeksiyon etkenleri ve antibiyotik duyarlilik degisimi
belirlenerek, antibiyotik politikalarin sekillenmesi saglanabilir. Bu ¢aligsmada,
cocuk yogun bakim iinitesinde nozokomiyal KDE risk faktorleri, patojen dagilimi ve

antibiyotik direngleri arastirilarak literatiir sonuglar ile kiyaslandi.

Cocuklarda yuksek oranda SVK kullanimina bagl olarak en sik gorilen KDE
tipi primer enfeksiyonlardir. CYBU'de bakteriyeminin en sik kaynagi SVK'dir (64).
Gililmez ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ve c¢ocuk hasta grubunda kan kiiltiirii
tiremelerinin  degerlendirildigi ¢alismada, {iremelerin %68.8’ini gram pozitif
bakteriler olusturmustur (65). Calismamiz kapsaminda, alinan kan kiiltiirlerindeki
tiremelerde de bu iki ¢alismaya benzer sekilde, KDE agisindan gram pozitif
bakterilerin oranimnin yiiksek ¢iktigi gorilmektedir. Bizim calismamizda en fazla
tespit edilen gram pozitif bakteriler, koagulaz negatif stafilokoklar ve enterokok

tarleridir.
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Cocuk yogun bakim {initeleri, hastalarin yasinin yanisira bir¢ok yonden eriskin
YBU'lerden farklidir. Medikal ve cerrahi olarak aywrmak igin ¢ok az hasta
oldugundan genellikle multidisiplinerdir (66). Cocuk yogun bakim iinitesindeki
cocuklarin birgogu basarilt bir tedavinin ardindan normal hayata donebilmektedir
(67). Bu hasta populasyonunda nozokomiyal enfeksiyon, morbidite ve mortalitenin
onemli bir sebebini olusturmaktadir. Calismamizda ikinci en sik tespit edilen gram
pozitif bakteriler enterokok turleridir. Enterokok, Amerika nozokomiyal
enfeksiyonda, gelismis iilkelerde ise kan dolasim enfeksiyonlarinda {igiincii siklikta
izole edilen bakteriler olup, son yillarda 6zellikle glikopeptitlere kars1 giderek artan

direng gostermeleri 6nemli bir sorun halini almistir (68).

Khani ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada %89 gibi yuksek oranda gentamisin
direnci gosterirken E.feacium glikopeptidlere E.faecalise gore daha direngli oldugu
tespit edildi (69). Bar ve arkadaslarinin 50 hasta katilimli kohort ¢alismasinda kan
kilturlerinden izole edilen enterekok suslarinda vankomisine diren¢ oranini %34
olarak bildirmislerdir (70). Calismamizda tiim kan kiiltlirleri arasinda {igiincii en sik
izole edilen mikroorganizma erterokok suslari olup sadece bir Enterococcus faecium
susunda glikopeptid direnci saptanmustir. E. feacalis suslari E. faecium suslarina gére
ampisiline daha duyarli idi. Tiim enterokok suslari degerlendirildiginde yiiksek

diizey gentamisin ve yiiksek diizey streptomisine karst %67.9 direng vardi.

Guclu beta-laktam antibiyotiklerin gelisimi ile son yillarda Staphylococcus
aureus yerini gram negatif bakterilere birakmustir. Giilmez ve ark. (65) cocuk
hastalarin kan kiiltiirlerinden izole edilen S. aureus oranmin bes yilda ortalama
%7.06 oldugunu, metisilin direncinin yillar i¢inde azaldigin1 ve 2011 yilinda oranin
%0 oldugunu belirtilmislerdir. Duman ve ark. (71) kan kiiltiirlerinde %7 oraninda S.
aureus izole etmis ve bunlarin  %30.8’inin  metisiline direngli  oldugunu
saptamiglardir. Kaya ve ark. (72) tarafindan yapilan ¢alismada bu oran %58.3,
Tuncer ve ark. (73) tarafindan yapilan c¢alismada ise %48.2 olarak bildirilmistir.
Calismamizda Staphylococcus aureus diger c¢aligmalara oranla daha az oranda tim

gram pozitiflerin %1.5’ini olusturmustu.
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Coklu antibiyotik direnci gosteren mikroorganizmalarin giderek yayilmasi
sonucunda gerek gram pozitif gerekse gram negatif mikroorganizmalara bagli gelisen
bakteriyel enfeksiyonlarin tedavisinde ciddi sorunlar yasanmakta ve yeni
antibiyotiklere duyulan ihtiyact artirmaktadir. Staphylococcus aureus, tim dinyada
nozokomiyal kaynakli enfeksiyonlara yol agan en 6nemli etkenlerden biridir. Culos
ve Ippolito calismalarinda, 6zellikle YBU'de olmak tizere metisiline direncli S.aureus
enfeksiyonlar1 giderek artan oranda rapor etmektedir (74, 75). Stryjewski ve
arkadaslar1 da YBU’den izole edilen S.aureus izolatlarinin yaklasik %80'i metisiline
direngli saptamistir (76). Bizim c¢alismamizda ise metisilin direnci KNS’lerde,
Staphylococcus aureus’ tan daha yiiksek oranda (%88.9) saptanmistir. Calismamizda,
Duman ve arakadaglarinin yaptigi calismaya benzer sekilde izole edilen Ug
Staphylococcus aureus izolatindan sadece bir tanesinde metisilin direnci var iken

glikopeptid direncine rastlanmamistir.

Kan kiiltiirlerinde en sik tireyen gram negatif bakterinin E. coli oldugu, Kaya ve
arkadaglariin yaptig1 ¢ocuk hastalarin alindigi bir ¢alismada E. coli ireme oraninin
%11.1 oldugu bildirilmistir (72). Reyhan ve arkadaslarinin yaptigi baska bir
calismada ise E. coli (%9.04) ile izole edilen gram negatif bakteriler arasinda
Salmonella spp. (%25.7), K. pneumoniae (%12.2) ve Serratia spp. (%9.53)’den sonra
dordiincti sirada yer almistir (77). Bizim c¢aligmamizda gram negatif bakteriler
arasinda en sik izole edilen Klebsiella pneumoniae (%45.4) idi. Diger en sik tespit
edilen gram negatif bakteriler Serratia spp. (%18.5), Pseudomonas aeruginosa
(%13), A.baumannii (%9.3), E. Coli ( %3.7), E.Aaerogenes (%2.8) ve
Stenotrophomonas maltophilia (%1.9) idi.

Genislemis spektrumlu beta-laktamaz Ureten Enterobacteriaceae turleri tim
diinyada oldugu gibi iilkemizde de giin gectikce artmakta ve bu durum o6lim
oranlarmi  arttirmaktadir.  Escherichia coli izolatlarinda GSBL oranlarinin
degerlendirildigi Yetkin ve arkadaslarmin yaptigi bir arasgtirmada %35.5 oraninda
izolatta GSBL saptanmigtir (78). Baska bir ¢calismada E.coli suslarinda %32.8 ve K.
pneumoniae suslarinda %15.4 oraninda GSBL pozitifligi bulundu (71). GSBL

oranlar1 iilkeden iilkeye, hastaneden hastaneye hatta klinikler arasinda bile
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degiskenlik gosterebilmektedir. Ho ve arkadaslarmin (79) Hong Kong menseeli
calismasinda Escherichia coli ve K. pneumoniae izolatlarinda ESBL oranlari
strastyla %11 ve %13 iken, Latin Amerika’da SENTRY programi ¢ercevesinde kan
kiiltiirlerinde sirasiyla %6.7 ve %47.3 (80), Kim ve arakadaslarinin ¢alismasinda
Kore’de sirasiyla %20 ve %24 olarak saptanmistir (81). Koredeki ¢ocuk hastalarda
yapilan bu c¢alismada kan Kkiiltiirlerinden izole edilen E.coli’lerde 9%17.9,
K.pneumoniae izolatlarinda %52.9 GSBL pozitifligi saptanmistir. Calismamizda en
stk izole edilmis gram negatif bakteri olan Klebsiella pneumoniae izolatlarinda
%61.2 oraninda GSBL pozitiflik saptandi. Ayrica izole edilen dort adet E. Coli
susunun hepsinde GSBL pozitifligi tespit edildi. Klepsiella pneumoniae icin en
yiiksek direng oranlari ampisilin (%97.9), sefuroksim (%91.8), seftriakson (%91.8),
amoksisilin-klavulunat (%85.7), sefepim (%73.4) antibiyotiklerde tespit edilirken en
fazla duyarlilik meropenem (%91.8), siprofloksasin (89.6) ve gentamisine (83.7)

saptandi.

Stenotrophomonas maltophilia; hastanede uzun siire yatan, genis spektrumlu
antibiyotik tedavisi alan, ndtropenik ve altta yatan ciddi hastaligi olan hastalarda
dahasik goriilmekte olup, yogun bakim birimlerinde karbapenemlerin kontrolsiiz
kullanimi bu mikroorganizmanin izolasyonunda artisa neden olmaktadir (82). Bir
calismada ¢ocuk hastalarda S.maltophilia i¢in degerlendirilen risk etmenleri arasinda
en stk uzamis yatis, genis spektrumlu antibiyotik alimi ve total parenteral beslenme
saptanmig, hastalarin %85.7’sinde mekanik ventilasyon uygulamasi ve %78.5’inde

SVK kullanim1 oldugu gézlenmistir (83).

Yis ve arakadalarinin c¢aligmasinda nonfermentatif bakteriler kendi arasinda
degerlendirildiginde toplamda %18.73’likk oranin %:6.35’ini Stenotrophomonas
maltophilia’nin, %6.20’sini P.aeruginosa’nin, %4.28’ini Acinetobacter baumanii’nin
ve %1.90’11 Sphingomonas paucimobilis’in olusturdugu gortlmistir (77). Diger
caligmalarla karsilagtirildiginda en sik rastlanan nonfermentatif bakterinin S.
maltophilia olarak saptanmasi farkli bir bulgudur. Firat Universitesi'nde S.
maltophilia %0.9 oraninda saptanirken, en sik saptanan nonfermentatif A.baumanii

olmustur (84).
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Pamukkale Universitesi'nde yapilan calismada ise S.maltophilia hi¢ izole
edilmemis, en sik izole edilen nonfermentatif bakteri tlrli P.aeruginosa (%6.5)
olmustur (85). Calisamizda, Yis ve arkadaslarinin ¢alismasindan farkli ve Yiice ve
arkadaglarinin ¢alismasina benzer sekilde en az gorulen nonfermentatif bakteri
Sphingomonas paucimobilis'dir. (n:1; %0.9) idi. Diger nonfermentatif bakteriler ise
en fazla olarak P. aeruginosa (n:14; %13) ve sonrasinda Acinetobacter baumannii
(n:10; %9.3) idi. Acinetobacter baumannii antibiyotiklere karsi ¢ogul direngli bir
bakteri olup, 6zellikle immunsuprese hastalarda, altta yatan ciddi hastalig1 olan ve
genis spektrumlu antibiyotik tedavisi alan hastalarda enfeksiyona neden oldugundan
Oonem arz etmektedir. Literatiirdeki ¢alismalara gore %9.3’lik oran yuksek kabul

edilebilir ve 6nlem almay1 gerektirir.

Infeksiyonlarmin morbidite ve mortalite oranlari oldukca yiiksek olan
P.aeruginosa, tum dinyada nozokomiyal infeksiyonlari arasinda en sik goriilen
firsatg1 patojenlerden biridir (86). P.aeruginosa ile olusan infeksiyonlarda tedavi
sirasinda direng gelisimini Onlemek ve genis etki spektrumu saglamak amaci ile
kombinasyon tedavisi Onerilmekte ve cogunlukla antipsodomonal penisilinler,
sefalosporinler, karbapenemler ile aminoglikozid veya kinolon kombinasyonu
kullanilmaktadir. Cin’de yapilan ¢alismada meropenem en etkili antibiyotik olarak
bulunmustur (87). Kore’de Lee ve ark. yapmis oldugu calismada P.aeruginosa
suglarinda kolistinin en etkili antimikrobiyal ajan oldugunu saptamislardir (88).
Bizim calismamizda da Lee ve arkadaslarinin c¢alismasina benzer sekilde
P.aeruginosa suslarinda kolistin antibiyotige diren¢ rastlanmamistir. Ulkemizde
yapilan caligmalar incelendiginde; amikasine %2-43; gentamisine %16-75 arasi
oranda direng bildirilmektedir (89-92). Calismamizda iilkemizdeki g¢aligsmalarin
sonucuyla uyumlu olarak amikasine diren¢ %7.1 ve gentamisine %18.6 oraninda
direng gozlenmistir. Wang ve ark. Cin’de 2003-2008 yillar1 arasinda yapilan bir
calismada meropenem en etkili antibiyotik olarak bumustur (26). Ancak bizim
calismamizda en yuksek direng, imipenem (%50) ve meropeneme (%35.7) karsi
tespit edilmistir. Calisma sonuglarimiz P.aeruginosa suslarinda genis spektrum

antibiyotik yanlis uygulamalar1 oldugunu diistindiirmektedir.
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Yogun bakim initesinde yatan bagisikligi yetersiz olan veya bagisiklig
baskilanmis hastalar yiiksek risk altindadir; ¢iinkii dolagimdaki bakteriler saatler
boyunca dolasimdan temizlenemeyebilirler. S.pneumoniae, H. influenzae, K.
pneumoniae gibi kapsiillii bakteriler, makrofajlarin veya polimorf niiveli 16kositlerin
fagositozuna karst direnclidir. Bu ajanlara bagli bakteriyemilerde dolasimin

enfeksiyon etkenlerinden temizlenmesi daha gii¢ olmaktadir (93).

Notropeni, erken dogum, cerrahi islemler ve yogun damar igi kateter kullanimi
nedeniyle son yillarda kan kiiltiirlerinde Kandida tliri mayalarin saptanma orani
onemli Olgiide artmustir. Kandidemi i¢in risk  faktorleri daha  Onceden
kolonizasyon varligi, uzamis yatis siiresi, parenteral nutrisyon, mekanik ventilasyon,
hastaligin yayginligi, genellikle birini anti-anaerobik etkiniligi olan bir antibiyotigin
olusturdugu uzamis antibiyotik kullanimidir (94, 95). Becerra ve ark. Calismasina
gore CYBU’de SVKsi olan hastalarda en sik izole edilen ajan Candida spp’dir (96).
Ulkemizde Yiice ve arkadaslarinin Firat Universitesinde yaptig1 ¢alismada bu oran
%12.5 iken (84). Giilmez ve arakadaslarmin Hacettepe Universitesinde yaptig1 bir
bagka calismada bu oran ¢ocuk hastalarda %10.08 olarak saptanmistir (65). Bu
calismalarda yillar i¢inde Candida non-albicans’larin izolasyon oranlarinda artis
olmadigi saptanmistir(97). Bizim ¢alismamizda ise kan kiiltiirlerinde iireyen Candida
sayist 22 (%6.7) olup bu oranlar Yiice ve Durmaz’in yaptigi ¢alismalara gore diisiik
tepit edilmistir. Candida tarlerinin 12’si (%54.5) Candida albicans iken 10’u

(%45.5) Candida non-albicans olarak tanimlanmustir.

Sonug¢ olarak; cocuk hastalarda nozokomiyal kan dolagimi enfeksiyon
gelisiminin mortaliteyi arttiran bir faktor oldugunu belirten c¢ok sayida c¢alisma
vardir. Kan kiiltiiriinden izole edilen bakterilerin ve antibiyotik diren¢ oranlarinin
zaman ve bolgelere gore degiskenlik gosterebilmesinin yaninda hastanenin hizmet
tipi, biiyiikliigii, uygulanan antibiyotik tedavi protokolleri ve nozokomiyal
enfeksiyon ayrimimin yapilip yapilmamasma gore de farklihik gosterebildigi
bilinmektedir. Sonuglarin periyodik olarak degerlendirilmesi bulas oranlarinin
Ongoriilmesini saglayarak, 6rnek aliminda antisepsi kurallarina uyulmasi, yeterli

sayida ve zamanda 6rnek alinmasi gibi onlemlerin alinmasini miimkiin kilacaktir.
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Deneyimsel tedavi yerine kultlr antibiyogram sonucuna uygun tedavi verilmesinin
O0lim ve antibiyotik direncini azaltacagi sonucundan yola c¢ikarak, hastanelerin
belirli araliklarla hastalardan alinan orneklere gore degisen enfeksiyon etken
dagilimlarin1 ve antibiyotik diren¢ oranlarini belirlemelerinin antibiyotik kullanim

politikalariin olusturulmasina 1s1k tutacagini diistinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

Kan kiiltiirlerinde 290 perifer, 34 katater kaynakli Ureme tespit edildi.

En sik izole edilen bakterler sirasiyla KNS, Klebsiella pneumoniae,
enrerokoklar ve Candida turleri idi.

Kan kilturtinde en sik izole edilen gram negatif Klebsiella pneumoniae idi.
Ureyen toplam Candida tirlerinin 12’si Candida albicans, 10’u Candida
non-albicans olarak tanimlanmustir.

Koagulaz negatif bakterilerin tamaminda vankomisine duyarlilik tespit
edilmistir. Metisilin direnci KNS’lerde, Staphylococcus aureus’tan daha
yiiksek oranda saptanmistir (p<0.001).

S. aureus izolatinda glikopeptid direncine rastlanmamastir.

Metisilin direnci olan KNS’lerde duyarli olan KNS’lere gore daha yuksek
oranda gentamisin ve trimetoprim-sulfametoksazol direnci saptandi (p<0.05).
Enterokok kaynakli enfeksiyonlarda yiiksek diizey gentamisin ve yiiksek
diizey streptomisine karsi %67.9 direnc tespit edildi. E. faecalis suslarin
ampisilin duyarliligi E. faecium suslarina gore daha yiiksek tespit edilmistir
(p<0.01).

Klebsiella pneumoniae suslarinin %61.2’sinde GSBL pozitiflik saptanirken
izole edilen E. coli susunun tamaminda GSBL pozitiflik saptandi.

Klebsiella pneumoniae igin en yiiksek duyarlilik oraninin meropenem,
siprofloksasin ve amikasine oldugu tespit edildi.

Ikinci en sik izole edilen gram negatif bakteri Serratia spp. olup en fazla
amoksisilin-klavulanat ve sefuroksim direnci saptanmis olup en fazla
duyarlilik siprofloksasin ve amikasinde goriilmiistiir.

P. aeruginosa icin en etkili antibiyotikler siprofloksasin, amikasin, sefepim
olup en fazla diren¢ imipenem ve meropenemde saptanmistir.

Acinetobacter baumannii suslarinda karbapenem ve aminoglikozid yiiksek

diren¢ saptanmasina ragmen kolistin direnci rastlanmamastir.
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