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1. GIRIS VE AMAC

Hastane enfeksiyonu (HE), hastanede yatan cocuklar arasinda morbidite ve
mortalitenin énemli bir nedenidir. Ayrica, hastanede yatis siiresinin uzamasi ve artmis
maliyetten sorumludur (1). Tam1 ve tedavi yontemlerinde yeni ve gelismis
teknolojilerin  kullanima girmis olmasina ve hastane organizasyonlar1 ve
uygulamalarinin gelismesi sayesinde olusan 6nlemeye yOnelik girisimlere ragmen, bu

enfeksiyonlar son yillarda yiiksek siklikta goriilmeye devam etmektedir.

HE, diinya ¢apinda goriilmesine ragmen, siklig1 iilkeler, bolgeler ve hastaneler
arasinda biiylik farkliliklar gostermektedir. HE lerdeki farkliliklar, hastane ortaminda
yaygin bulunan mikroorganizmalar ile, bunlarin tasimmasinda etkili olan, saglik
hizmeti veren ekip ile hastalar arasinda ve hastalarin kendi arasindaki ¢esitli tip
etkilesimler ile iliskilidir. Gelismis {ilkelerde, erigkinler i¢cin bakim saglayan iinitelere
gore, ¢cocuk hastalarda HE daha diisiik insidansa sahiptir. Cocuk hastalardaki vakalar,
cocuk yogun bakim iinite (CYBU) si gibi kritik hastaligi olan hastalarm bulundugu
birimler ile ¢ok yakindan iligkilidir (1, 2). Cocuk hastalarda HE sikligi, gelismis
tilkelerde yas ile ters iliski gostermekte olup, siklig1 yasa ve hastanin Ozelliklerine
bagh olarak %0,17-%14 arasinda degisebilmektedir (3). Ozellikle yenidoganlarda
goriilen immiin sistem immatiiritesi, konjenital anomalili dogum ve prematiire
dogumlar nedeniyle yenidogan servislerinde ve tami ve tedavi amagl girisimsel
islemlerin gok yapildig1 ve altta yatan risk faktorleri olan YBU’leri ve Hematoloji-

Onkoloji servislerinde siktir.

HE’leri, hasta bagina fazladan mortalitede %7,40, yatis siirelerinde 19,20 giin
artiga ve hasta bas1 masraflarda 5335 $ masrafa yol agmtig: belirtilmektedir. (4, 5). Bu
nedenle de HE’lerin dogru tanimlanmasi ve dogru ampirik tedavilerin baglanabilmesi

oldukca 6nemlidir.

HE’leri tiim diinyada oldugu gibi {ilkemizde de Onemli bir sorundur.
Uygulanacak enfeksiyon kontrol programlari ile kismen de olsa bu enfeksiyonlarin

Onlenebilir olmasi slirveyans ¢aligmalarinin 6nemini ortaya koymaktadir.
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HE’lerinin bu denli biyuk morbidite, mortalite ve maliyet kaybina yol agmasi
ve kismen Onlenebilir olmasi, alinacak onlemler ve izole edilen etkenlerin antibiyotik
duyarhiliklarinin zamanla degisiklik gdstermesi nedeniyle her hastane ve hatta her
klinikte iireyen etkenlerin diren¢ degisimlerinin izlenmesi, uygulanacak ampirik
tedaviye yol gostermek, mortalite ve maliyetin azaltilmasi bakimindan oldukca

onemlidir.
Bu ¢alisma ile;

- CYBU’mizde yatan hastalarda gelisen hastane kaynakli enfeksiyon

vakalarinin tanimlanmasi,

- Nozokomiyal enfeksiyon sikliginin belirlenmesi ve yillik degisiminin

izlenmesi
- Hastalarda altta yatan risk faktorlerinin belirlenmesi,
- Nozokomiyal enfeksiyonlarin servislere,
- Sistemlere ve mikroorganizma tiiriine gére dagiliminin belirlenmesi,
- Etken mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliginin belirlenmesi,

- Hastane enfeksiyonlarmm yatigin kaginct giinliinde ortaya ¢iktiginin

belirlenmesi,

- Ampirik tedavi ve hastane enfeksiyonlarinin 6nlenmesi bakimindan oneriler

gelistirilmesi amaglanmistir.

Bu calismada, ¢ocuk yogun bakim iinitemizdeki (CYBU) HE’lerinin sikliginin
ve Ozelliklerinin belirlenmesi, hem HE diisiliniilen hastalara uygulanacak tedaviler hem

de hastanede alinmasi1 gereken 6nlemlere yardimci olacaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Hastane Enfeksiyonu Tanimi

Hastane disinda hastalarin bakimi ile ilgilenen rehabilitasyon merkezleri,
kimsesizler yurdu, yashlar evi gibi yerlerde ayakta ya da yatarak saglik bakimi alan
tiim kurumlarda da hastalar, enfeksiyon riskiyle karsilagabileceginden tanimlama son
zamanlarda genisletilmis ve “saglik hizmetiyle iligkili enfeksiyonlar” olarak

degistirilmistir (6).

Hastane enfeksiyonlari, hastanin hastaneye basvurusundan 48-72 saat sonra
ortaya ¢ikan veya bagvuru aninda inkiibasyon doneminde olmayan enfeksiyonlari
kapsar. Hastanede etkene maruz kalan fakat erken taburcu olup, taburculuk
sonrasindaki 10 giin iginde bulgu veren enfeksiyonlar da HE olarak kabul
edilmektedir (6). Ancak sadece taburcu olduktan sonraki 72 saat iginde gelisen

enfeksiyonlart HE olarak kabul eden yayinlar da vardir (7, 8)

Hastaneye bagvuru aninda enfeksiyonu olmayan gebe annenin 48-72 saat
sonra dogan bebeginde enfeksiyon var ise bu da HE olarak kabul edilir. Buna ragmen
transplasental ge¢isli enfeksiyonlar (herpes simpleks, toksoplazmozis, kizamikgik,
sitomegalovirus veya sifiliz), dogumu takip eden ilk 48 saat i¢inde belirti ve bulgu
veren enfeksiyonlar, dogum kanalindan gecis sirasinda kazanilan enfeksiyonlar ve
latent bir enfeksiyonun reaktivasyonu (herpes zoster, herpes simpleks, sifiliz veya
tiiberkiiloz) HE olarak kabul edilmez. Hastaneye yatmadan Once alinan ve
inkiibasyon dénemi uzun oldugu i¢in hastanede ortaya ¢ikan enfeksiyonlar da HE
olarak kabul edilmez. Buna karsilik hastanede alinan ve inkiibasyon siiresi uzun olan

bazi hastaliklar (Hepatit B ve C gibi) HE olarak kabul edilir (6).

Guniimizde kullamlan HE kontrol yéntemleri kaynagim Ingiltere ve Amerika
Birlesik Devletleri (ABD)’nden almaktadir. ingiltere’de “Medical Research Council”
1941 yilinda hastanelerde tam giin ¢alisan enfeksiyon kontrol denetcisi (siipervizor)
bulunmasini, 1944 yilinda da enfeksiyon kontrol komitesi kurulmasini nermistir.
1959 yilinda ise yine Ingiltere’de ilk enfeksiyon kontrol hemsiresi atanmistir (9, 10).
Hastaneye yatirilmig hastalarda en sik karsilagilan  komplikasyon hastane
enfeksiyonlaridir. (11). Amerika’da yilda 1.7 milyon HE gergeklestigi ve 99,000
Oliimiin HE’ye bagli oldugu tahmin edilmektedir (12). Calismalar HE’yi 6nlemede
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stirveyansin 6nemli oldugunu ve HE’nin en azindan %?20’sinin Onlenebilecegini

gostermistir (13, 14).

2.2. Hastane Enfeksiyonlarinda Kullamilan Epidemiyolojik Formiiller ve

Tanimlar
HE’lerin siirveyansinda veri analizi yapilirken ti¢ ayr1 formiil kullanilir.

Insidans, belli bir zaman dilimindeki yeni olgu sayismin incelenen topluma
oranidir. Prevalans, incelemenin yapildigi anda var olan eski ve tiim olgularin
populasyona oranidir. insidans dansitesi, belli bir siirede hastalik gériilme hizini, yani
risk grubunda olup hastalananlarin risk grubuna oranimi gosterir (15). Tablo 1’de
Ulusal Hastane Enfeksiyonlar1 Siirveyanst (UHESA) tam1 kodlarma gore

adlandirilmis HE’ler ile ilgili formuller gosterilmektedir.

Tablo 1. Hastane enfeksiyonu ile ilgili formuller (16-18)

HE hizx (HE sayis1 / yatan hasta sayisi) x 100
HE insidans dansitesi (HE sayis1 / hasta giinii) x 1000
Invaziv arac kullanim Invaziv arac giinii sayis1 / hasta gunii
USE-KAT hiz1 (USE-KAT sayis1 / Uriner kateter giinii) x 1000
BAKT-KAT hizi (BAKT-KAT sayisi / santral venoz kateter ginu) x
PNOM-VIP hiz1 (PNOM-VIP sayisi / ventilatér giinii) x 1000

2.3. Hastane Enfeksiyonlarimin Tanimlanmasi

Sonuncusu 2008 yilinda Centers for Disease Control and Prevention (CDC)”
tarafindan giincellenen giincellenen smiflandirmada, HE’ler iriner sistem
enfeksiyonlar: (USE), cerrahi alan enfeksiyonlar:1 (CAE), nozokomiyal pnémoni
(NP), kan dolasim1 enfeksiyonu (KDE), kemik ve eklem enfeksiyonu (KE), merkezi
sinir sistemi enfeksiyonu (MSS), kardiyovaskiler sistem enfeksiyonu (KVS), goz-
kulak-burun-bogaz enfeksiyonu (GKBB), gastrointestinal sistem enfeksiyonu (GE),
diger alt solunum yollar1 enfeksiyonlari-pndmoni dist1 (DASO), treme sistemi
enfeksiyonu (URME), cilt-yumusak doku enfeksiyonu (CYD), sistemik enfeksiyon
(SIS) seklinde 13 ana gruba aywrmustir. Her bir grup, kendi alt gruplarmna
ayrilmaktadir. CDC kriterlerine ek olarak trakeobrongiyal enfeksiyon (Diger alt
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solunum yolu enfeksiyonlari- pnomoni dis1) tanisi i¢in laboratuvar destegi

aranmamigtir.

Hastane enfeksiyonu tanist1 Ek-1’de belirtilen CDC tani kriterlerine gore

konmus ve simiflandirma yapilmustir.
2.3.1. Tanmimlamada Kullanilacak Temel Kurallar
HE tanimi1 bazi 6nemli prensiplere dayanmaktadir (6).

1. HE’ler endojen ya da ekzojen kaynaklar yoluyla bulasan enfeksiyéz ajanlar

araciligi ile olusur. Bu kaynaklar asagida belirtilmistir:

a. Normalde de mikroorganizmalarin yasadigi Ccilt, burun, agiz,
gastrointestinal kanal ve vajina gibi viicut bolimlerinden olusan

endojen kaynaklar,

b. Saglik personeli, ziyaret¢i, saglik ekipmanlari, tibbi alet ve cihazlar ve

hastane ortam1 gibi hasta dig1 6gelerden olusan ekzojen kaynaklar.

2. Klinik kanitlar enfeksiyon bolgesinin direkt gézlemi ya da hasta dosyasi veya

diger klinik kayitlardaki bilgilerin incelenmesi yoluyla elde edilmelidir.

3. Klinisyen veya cerrahin, girisimsel islemler, endoskopik muayene ya da diger
tanisal siireclere dayali dogrudan gozlemi veya klinik karari, aksine bir kanit
olmadikg¢a baz1 enfeksiyon tiirlerinde HE tanisi i¢in kabul edilebilir bir kriter
olabilir. Ornegin, cerrahi alan enfeksiyonlar1 icin tani kriterlerinden biri
“cerrah / klinisyen goriigii”diir, ancak agik¢a belirtilmedigi siirece herhangi

bir HE tlrl igin doktor goriisii, tek basina kabul edilebilir bir kriter degildir.

4. Yenidoganlarda dogum kanalindan gegise bagli olarak ortaya c¢ikan
enfeksiyonlar, HE tani1 kriterlerini karsiliyor ise HE kabul edilirler.

5. Asagidaki enfeksiyonlar HE olarak kabul edilmezler:
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a. Hastaneye bagvuru aninda mevcut olan enfeksiyonlar ya da bunlara
bagli olusan komplikasyonlar ile iligkili enfeksiyonlar (etken
degisikligi ya da yeni bir enfeksiyona isaret eden bariz semptomlarin

olmamasi kaydiyla),

b. Transplasental gecisli enfeksiyonlar (herpes simpleks,
toksoplazmozis, kizamikg¢ik, sitomegalovirus veya sifiliz) ve
dogumdan sonraki ilk 48 saat icinde belirti ve bulgu veren

enfeksiyonlar,

c. Latent bir enfeksiyonun reaktivasyonu (herpes zoster, herpes
simpleks, sifiliz veya tliberkuloz).

6. Asagidaki durumlar enfeksiyon olarak kabul edilmezler:

a. Kolonizasyon (mikroorganizmalarin cilt ve miik6z membranlarin
tizerinde, agik yaralarda, salgi ve sekresyonlarda klinik belirti ve

bulgu olusturmadan bulunmast),

b. Kimyasal maddeler gibi enfeksiydz olmayan ajanlarin etkisi ya da

yaralanmalara bagli olugsan doku yanitindan kaynaklanan inflamasyon.
2.4. Epidemiyoloji
2.4.1.Diinyada Hastane Enfeksiyonlar:

DSO (Diinya saglik Orgiitii)’niin 1995-2008 arasinda yayinlanan ulusal veya
cok merkezli yaymlarin yaptig1 derlemesine gore, HE’ler, gelismis tlilkelerde %5,10-
11,60 arasindadir; gelismekte olan iilkelerde ise %5,70-19,10 arasindadir (19).
ABD’de, c¢ocuklarda yas ile ters orantili olarak degistigi gosterilmistir (<10 yas
%1,54, <1 yas %7-9) (20). Cocuk hastanelerinde yapilmis olan g¢aligmalarda
ortalama HE hiz1 8,90/1000 hasta giinli olmakla birlikte oran 4,60 ile 18,10 arasinda

degismektedir (21, 22).

HE’ler ¢ocuklar da erigkinlere gére bir ¢ok yonden farklilik gostermektedir.
Enfeksiyonun tlrl ve etken mikroorganizma yas grubuna ve enfeksiyonun yerine

gore degismektedir. Eriskinlerde yapilmis c¢alismalarda, medikal hastalarda en sik
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goriilen HE tipleri pndmoni ve iiriner sistem enfeksiyonlari iken, cerrahi hastalarinda
tiriner sistem enfeksiyonlari ve pndmoniden sonra cerrahi alan enfeksiyonlar1 en sik

gorilen HE’ler olarak saptanmustir.
2.4.2. Tiirkiye’de Hastane Enfeksiyonlar:

Ulkemizde HE ile ilgili konu ve yaymlar 1970 yilindan sonra artmaya
baslamis, 2000’1li yillarin basindan itibaren de olduk¢a hiz kazanmistir. Tiirkiye’de
hastane enfeksiyonlarinin kontrolii ile Enfeksiyon Kontrol Komitelerinin yapisina ve
isleyisine yonelik ilk yasal dilizenlemeler “Tababet Uzmanlik Yonetmeligi”
(22/05/1974 tarihli 14893 sayili Resmi Gazete) ile “Yatakli Tedavi Kurumlar
Isletme Yonetmeligi’nde (13/01/1983 tarihli 17927 sayili Resmi Gazete; degisiklik
05/05/2005 tarih ve 25806 sayili Resmi Gazete) yer almistir. HE’nin  kontroli
amaciyla ilk enfeksiyon kontrol komitesi 1984yilinda Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi’nde, daha sonra 1985 yilinda Istanbul Universitesiistanbul Tip
Fakiiltesi’nde kurulmustur. 2005 yilinda yapilan degisiklik ile hastanelerde

Enfeksiyon Kontrol Komitelerinin kurulmasi zorunlu hale getirilmistir.

HE’ye yonelik sorunlarin belirlenmesi ve ¢dziim Onerilerinin gelistirilmesi
amaciyla 2004 yilinda komisyon kurulmus olup, bu komisyonun caligsmalar1 ile
yatakli tedavi kurumlarinda saglik hizmetleri ile iligkili olarak gelisen enfeksiyon
hastaliklarin1 6nlemek ve kontrol altina almak, konu ile ilgili sorunlari belirlemek,
¢coziimiine yonelik faaliyetler diizenleyip yiiriitmek ve yatakli tedavi kurumlarinda
alinmasi1 gereken kararlar ilgili birimlere iletmek tizere enfeksiyon kontrol komitesi
teskili ile bu komitenin ¢alisma sekline, gorev, yetki ve sorumluluklarina iligkin usul
ve esaslar diizenlemek amaciyla hazirlanan “Yatakli Tedavi Kurumlar1 Enfeksiyon
Kontrol Yonetmeligi” 11.08.2005 tarihli 25903 sayili Resmi Gazete’de yayimlanarak
yurtrliige girmistir. Yonetmelik sonrasit Bilimsel Danisma Kurulu olusturulmustur.
Bu yonetmelik; tlim yatakli tedavi kurumlarinda enfeksiyon kontrol komitesi
kurulmasini, enfeksiyon kontrol doktoru ve yatak sayisina gore enfeksiyon kontrol
hemsiresi gorevlendirilmesini, slirveyans yapilarak sonuglarin ii¢ ayda bir hastane

yonetimine ve yillik olarak Saglik Bakanligina bildirilmesini zorunlu kilmistir (23).

Uluslararas1 standartlarda HE siirveyans verilerinin Saglik Bakanligi

biinyesinde tek merkezde toplanip analiz edilmesine, degerlendirmelerin yapilarak
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ilgili kurum ve Kkisilere iletilmesine yonelik calismalara 2006 yili itibariyle
baslanilmistir. Siirveyans verileri 2008 yili itibariyle web tabanli Ulusal Hastane
Enfeksiyonlar1 Siirveyans Ag1 (UHESA) iizerinden toplanmaktadir. Toplanan veriler
analiz edilerek ulusal HE hizlar1 siniflandirilmakta ve persentilleri ¢ikartilmaktadir.
Bu sayede hastaneler silirveyans yaptiklar1 birimlerde ameliyat tipine 6zgii cerrahi
alan, invaziv ara¢ ve servis enfeksiyon hizlarini ulusal hizlarla karsilastirabilmekte,
bulunduklar1 persentile gore hedeflerini belirleyebilmektedir. Benzer sekilde
antibiyotik direncli mikroorganizmalara ait bilgiler degerlendirilmektedir. Kurul
tarafindan enfeksiyon kontrol hizmetlerinde kullanilmasi uygun bulunan, enfeksiyon

kontrol standartlarini i¢eren kilavuzlar yayinlanmistir (24).

Tablo 2’de Tirkiye’de gesitli yerlerde yapilan caligmalarin HE hizlari
sunulmustur (25-31).



Tablo 2. Tirkiye’de HE hizlar

Hasta sayis1

Genel enfeksiyon

Calisma Hastane |/ Calisma Birim izt
suresi
%038,30;
Leblebicioglu ve Eriskin yogun S -
ark. (2007) 12 merkez |3288/3 yil bakum iinitesi S'Bufgllooo YBU
CYBU, cocuk
< servisleri -
Hacimustafaoglu UUTE 1764/1 yil e e C}YBU."16.:30/1000
ve ark. (2009) hematoloji- hasta gunu
onkoloji harig)
Sacar ve ark Cocuk Hastahklar:
¢ ' PUTF 45043/3 yil | Hastane geneli |ve Cerrahisi:
) %06,80
) %016,40;
Candevir ve ark. | ~ - Eriskin yogun i
(2011) CUTF 6834/4 yil bakim Unitesi 2},1?/1000 hasta
gund
- . Cocuk servisleri
Ozgetinveark. | pyyrrs | 1811/1yll | (Yenidogan | %5,30
(2009) haric)
Soysal ve ark. - - 0
(2006) MUTF -/3 yil Cocuk servisi %8,70
Sevketoglu ve - i
ark. (2009) BSKEAH |240/19 ay CYBU
Anil ve ark. %32 70
2010 . . '
( ) ITEAH 116/12 ay CYBU
Poyrazoglu ve %21 10
ark. (2008) EUTF**  |282/12ay |CYBU
Hacimustafaoglu CYBU ve %7,40; 9,20/1000
ve ark. (2015) UUTF 2992/4y1l | YDYBU hasta guinu
. %33,30;
E;giga SIDUIE Cocuk servisleri | 11,20/1000 hasta
SDUTF 48/12 ay guni
. %13,27;
Ezgiga SDILI= Cocuk servisleri | 19,25/1000 hasta
SDUTF 196/12 ay glnu




10

. %043,88;
i ) 21,99/1000 hasta
SDUTF 237/2 yil CYBU guna
Tablo 2. Tiirkiye’de HE hizlar1 (devam)
Calhisma KDE Pnoémoni NUSE
Leblebiciodlu ve 17,60 (5,30- 26,50 (12- 8,30 (0,70-
g 41,50)/1000 kateter | 45,80)/1000 18,10)/1000 kateter
ark. (2007) I P -
guni ventilator ginu guni
Hacimustafaoglu

ve ark. (2009)

Sacar ve ark.
(2008)

Anestezi YBU:
%035

Anestezi YBU:
%45

15,40%

Candevir ve ark.

9,14/1000 kateter

10,12/1000 kateter

(2011) guni 22 DRIELOT0 guni
Ozgetinveark. | ) )

(2009)

Soysal ve ark. 39% 13.30% 34%

(2006)

Sevketoglu ve 3,16/1000 kateter |4,53/1000 4,75/1000 kateter

ark. (2009) guna ventilator glini guna

Anil ve ark. i ) )

(2010)

Poyrazoglu ve i ) )

ark. (2008)

Hacimustafaoglu | 12.50/1000 kateter |24.1/1000 8.90/1000 kateter
ve ark. (2015) giinii ventilator gunii giinii

Isparta SDUTF

(2012) 16,2 5,03 -

Isparta SDUTF 32.56% 8,87% 10,07%

(2013)
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Isparta SDUTF
(2017) 21,16 21,72 29,54%

2.5. Mortalite

Pediatrik hastalarda HE’ler morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenleri
arasindadir (1). ABD’de 2002’de yapilan, yilda 1.7 milyon HE’nin saptandigi
calismada HE hizi 9,30/1000 hasta gunu 4,50/100 hasta yatist olarak tahmin
edilmistir (12). ABD’de HE olan hastalarin % 6’sinda olim HE ile
iliskilendirilmistir. (12). Cocuk yas grubunda mortalite iliskili HE nadiren
hesaplanmaktadir. Brezilya’da bir ¢alismada HE’nin ¢ocuklarda % 2 olgu-fatalitesi

oldugunu belirtmistir (32).

Bununla beraber artmis mortalite iligskili HE’nin ¢ogunlugunda hastalarda altta
yatan agir durumlar bulunmaktadir. KDE iligkili mortalite oranlar1 daha fazladir:
pediatri genelinde %9-14 (33) (34) (35),CYBU’de %18-20 (36) (37) olarak

bulunmustur.
2.6. Maliyet

HE, hastanede yatis siiresinin uzamasi, tanisal tetkiklerin artmasi (radyoloji,
laboratuvar gibi), antibiyotik tedavisi, ig giicii kayb1 gibi nedenlerle maddi kayiplara
yol agmaktadir. ABD’de 2009 yilinda antibiyotik direnci olan enfeksiyonlarda hasta
bas1 maliyet 18,588 - 29,069 $, yillik genel maliyet 10,70 — 15 milyon $, hastanede
fazladan yatis siiresi 6,40 — 12,70 giin bulunmustur (38).

2.7. Risk Faktorleri

YBU hastalarindaki HE gelisiminde, altta yatan hastaligin ve buna bagh
ortaya c¢ikan immiin siipresyonun oOnemli bir rolii vardir. Bobrek yetmezligi,
malignite, travma veya yanik varliginda, immiin stpresif, sitotoksik ajan veya steroid
verildiginde ve radyoterapi uygulandiginda immiin sistemin zayiflamasi sz
konusudur. YBU hastalarmin tedavisinde ve semptomatik destegin takibinde hayati
Oonem tastyan invaziv islemler de HE gelisimi agisindan énemli bir risk faktoridar.

Bu invaziv islemler arasinda entiibasyon / trakeostomi, idrar sondasi ve nazogastrik
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(NG) sonda takilmasi, santral vendz kateterizasyon, cerrahi drenler, yapay solunum

uygulamasi, hemodiyaliz ve periton diyalizi sayilabilir (39).

HE gelisiminde hastadan kaynaklanan ve hasta dis1 risk faktorleri 6nemli rol

oynamaktadir.

Cocuklarda hastadan kaynaklanan risk faktorlerinin baslicalari, dogum haftasi,
dogum agirligi, yas, altta yatan hastalik (konjenital anomali, vb.), immunsupresyon
olarak sayilabilir (22) (40) (41). Hasta dis1 faktorler arasinda ise siiphesiz en 6nemlisi
invaziv ara¢ kullanimudir (1). Bu risk faktorleri géz oniine alindiginda CYBU’de
yatan ¢ocuk hastalar HE’ye kars1 0zellikle hassastirlar. Yapilan ¢alismalar da bunu
destekler niteliktedir.

CYBU’lerde KIKAE gelisiminde SVK kullanimi, ¢oklu kateter kullanimi,
parenteral niitrisyon, eritrosit siispansiyonu transfiizyonu, kateter kullanim siiresi,
kateterin kilavuz kullanilarak degistirilmesi ve genetik bozuklugun risk faktorleri
olarak bulundugu, CYBU’lerde ventilator iliskili pnémoni (VIP) gelisiminde immiin
yetmezlik ve immunsupresif tedavi kullanilmasi, néromiiskiiler blokaj yapan ilag
kullanimi, genetik bozukluk, hastanin yogun bakim disina ¢ikarilmasi, tan1 6ncesinde
antibiyotik kullanimi, stirekli enteral beslenme ve bronkoskopi yapilmasinin risk
faktorleri olarak bulundugu bildirilmistir (42). Fridkin ve ark.’nin yaptigi bir
calismada ise NUSE gelisimi agisindan risk faktdrleri, kiz cinsiyet, prematiirite, ileri

yas ve kateterizasyonun siiresi olarak bulunmustur (43).
2.8. Hastane Enfeksiyonu Olusumunu Etkileyen Faktorler
2.8.1.Hasta Duyarhhg

Infeksiyon kazamilmasma yolagan &nemli faktdrler, yas, immiinitenin
durumu, altta yatan hastalik, teshis ve tedavi edici girisimler seklinde sayilabilir.
Yenidogan ve ileri yas gibi yasamin ug¢ noktalar1 enfeksiyona azalmis direng ile
iliskilidir. Malign tumorler, 16semi, diabetes mellitus (DM), bobrek yetmezligi ve
AIDS gibi kronik hastalig1 olan hastalarin, oportunistik mikroorganizmalar ile olusan
enfeksiyonlara olan duyarliligi artmistir. Deri veya miikz membranlarin hasar
gormesi dogal savunma mekanizmalarinin asilmasma yol agar. Malnitrisyon da

enfeksiyon igin bir risk faktoridur (44).
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Cocuklarda immiin sistem erigkinlere gore daha immatiirdiir. Erigkinler
asilama veya gegcirilmis enfeksiyonlar sayesinde hastane ortaminda bazi
mikroorganizmalardan etkilenmezken, ayni  mikroorganizmalar  ¢ocuklarda
enfeksiyon nedeni olabilirler. Bu nedenle cocuklarda HE etkeni olarak viral

enfeksiyonlar erigkinlere gore daha fazla goriiliir.

Respiratuar sinsisyal virus (RSV), rotavirus gibi enfeksiyonlar ¢ocuklarda sik
goriilen HE nedenlerindendir ve yas kiiglildiik¢e goriilme sikligi artar (45, 46) .
Immiin sistemi baskilanmis ¢ocuklar HE i¢in daha risklidir. immiin siipresif tedavi
alan hastalarda da HE riski artmistir (47-49). Pediatrik kanser hastalarinda en sik
goriilen enfeksiyonlar KDE’dir ve bu enfeksiyonlarin ¢ogu santral venoz kateter
(SVK) iliskilidir (48, 49). Kronik akciger hastaliklari, konjenital veya edinsel immiin
yetmezlik sendromlari, konjenital kalp hastaliklari, metabolik hastaliklar, karaciger
yetersizligi, triner patolojiler gibi diger ko-morbid durumlar da HE igin risk
olusturmaktadir, ancak cocuklarda yapilmis ¢alismalar yetersizdir (50, 51). Immiin
yetersizlik olan hastalarda ve prematiire bebekler dahil kritik hastalarda daha sik

goriilmeye baglayan kandida enfeksiyonlari sikligi da artmaktadir (52, 53).

HE’ler hastanenin tiim boliimlerinde 6nemli olmasina karsin, YBU’leri kritik
durumdaki hastalara verdigi hizmet nedeniyle 6ne ¢ikmaktadir. Bu {initelerde yatan
hastalar fizyolojik agidan stabil degillerdir ve HE bakimindan riskli hastalardir. Bu
hastalara bir ¢ok invaziv girisim aym1 anda uygulanmaktadir. Bu invaziv islemler
arasinda entiibasyon / trakeostomi, idrar sondasi ve nazogastrik sonda takilmasi,
santral vendz kateterizasyon, cerrahi drenler, yapay solunum uygulamasi,
hemodiyaliz ve periton diyalizi sayilabilir (39). Bu iinitelerde hastalara daha sik
kateter uygulanmakta ve kateterler daha uzun siire takili kalmaktadir. CYBU’leri
hastalarin yas1 disinda baska bazi dzellikleri ile de yetiskin YBU’lerinden farklilik
gosterir:

1. Ayr1 medikal ve cerrahi ftniteler sayica az oldugundan, genellikle

multidisiplinerdir.

2. Yetiskin YBU’lerinde genellikle mevcut bulunan fizik bariyerler ¢ogunlukla
yoktur.

3. Kronik veya dejeneratif sistem hastaliklar1 daha az goriildiigiinden, uygun
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tedavi ve bakim ile normal yasama donme sanslar1 daha yuksektir.

Cocuk YBU’de yatan hastalardaki risk faktdrleri Tablo 3’de goriildiigii
gibidir.
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Tablo 3. CYBU’de yatan hastalarda HE igin risk faktorleri (43)

Risk faktorleri
CYBU’de yatis siiresi

Periferik venoz kateter uygulanmasi

Arteryel kateter uygulanmasi

Santral venoz kateter uygulanmasi

Idrar sondas1 uygulanmasi

Nazogastrik sonda takilmasi

Mekanik ventilasyon

Entibasyon
H2 bloker / antiasit

Parenteral beslenme
Kortikosteroid

Transfizyon

Immiin supresyon

Bilin¢ kapahihg:

2.8.2.Mikroorganizma Faktoru

HE’lerde enfeksiyona yol acan mikroorganizmalar igin saglik personeli ve
kolonize hastalar rezervuar gorevi goriirler. Oncelikli bulas yollari, hastalar arasinda
direk temas (eller, tiikiirtik ve diger viicut sivilar1 yoluyla), hava yolu (hastanin etkeni
ile kontamine olmus damlacik yoluyla), bakim sirasinda kontamine olmus personelin
elleri (eller, burun, kiyafetler, kullandig1 cihazlar), ziyaretciler ve diger cevresel

kaynaklardan kontamine olmus nesneler olarak sayilabilir (44, 54).

HE turine gore etken mikroorganizmalar farklilik gosterir. Ornegin
nozokomiyal driner sistem enfeksiyonu (NUSE)’nda en sik Escherichia coli
goriilirken, KDE’de Staphylococcus aureus (S. aureus) ve Koagilaz negatif
Staphilococcus (KNS)’lar daha sik gortlmektedir (51).

HE’lerin tipi dikkate alindiginda kan dolasim enfeksiyonlari, pndmoniler ve
iriner sistem enfeksiyonlarinda farkli mikroorganizmalar rol oynamaktadir.

KNS, Enterococcus species (Enterococcus spp.) ve S. aureus sirastyla kan
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dolasim enfeksiyonlarinda en sik izole edilen etkenler arasindayken (44, 51, 54) ,
pnomonilerde Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa), S. aureus ve H. influenza
(44, 54), triner system enfeksiyonlarinda ise E. coli, P. Aeruginosa ve Candida
albicans (C. albicans) siklikla saptanmaktadir (44, 51, 54). Tablo 7°de CYBU’lerde

sistemlere gore sik olarak saptanan mikroorganizmalar gosterilmektedir (44, 54).

2.8.3.Cevresel Faktorler

Saglik hizmeti veren merkezler, hem enfekte kisilerden hem de enfeksiyon
riski yiiksek kisilerden olusan bir gevredir. Patojenik m.o’lar ile enfekte veya tasiyici
olan hastalar hastaneye kabul edildiginde, yatan hastalar ve ¢aligsanlar i¢in potansiyel
kaynak olustururlar. Hastanede enfekte olan hastalar enfeksiyonun daha c¢ok
yayilmasi i¢in birer kaynaktirlar. Kalabalik hastane ortami, bir {initeden digerine sik
hasta transferi, bir (nitede enfeksiyona yiiksek duyarliligi olan hastalarin yogun
olmasi, HE gelisimine katkida bulunan faktorlerdir. Mikrobiyal flora ile kontamine
olmus objeler, cihazlar ve materyaller, hastalarin duyarli viicut bolgeleri ile temas

edip onlar1 kontamine edebilir (44).

Saglik hizmeti verenler, hastalarla temastan dnce ve sonra ve eldivenlerini
cikardiktan hemen sonra ellerini titizlikle yikamalidirlar. Antibiyotiklere direncli
m.o’larin yiiksek oranlarda bulundugu hastane {initelerinde sabun yerine tibbi el
yikama ajanlari kullanilmalidir. Klorheksidin ve izopropil alkol, vankomisin-direngli
enterokok ve coklu-direngli gram-negatif (gram negatif) m.o’larin  elden
uzaklastirilmasinda su ve sabuna gore daha iistiindiir. Ustelik, klorheksidin kalici

antibakteriyel etki yaratmasiyla da avantajlidir (55).
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2.8.4.Bakteriyel Direng

Coklu ilag direncli mikroorganizmalara en sik YBU’lerde rastlanmaktadir.
Bunun sebepleri arasinda hastalarin genellikle dis merkezlerden ya da hastanenin
diger servislerinden genis spektrumlu antibiyotik alarak gelmesi, yasayabilen immiin
kompromize hasta sayisindaki artig, girisimsel ara¢ kullanimi ve islemlerin artmasi,
coklu antibiyotik kullanimi, yogun bakim kapasitesinin iizerinde hasta kabul
edilmesi, acil sartlarda veya is yogunlugu arttiginda aseptik tekniklere uyumda
aksamalar olmasi1 ve hastalarin yogun bakimlardan diger servislere ¢ikarak direngli

mikroorganizmalar: hastane igerisinde tagimalar1 sayilabilir (44, 56).

Antibiyotik kullanimi1 igin farkli kategoriler mevcuttur. Bu Kategoriler,
kanitlanmis enfeksiyon i¢in uygun antibiyotik, gelismesi olas1 enfeksiyonlara 6zgiin
profilaktik antibiyotik ve siipheli enfeksiyon igin ampirik antibiyotik tuketimlerini
icermektedir. Yogun bakimdaki hasta popllasyonunda gelisen HE’nin sahip oldugu
yiiksek morbidite ve mortalite goz 6niine alindiginda, siipheli enfeksiyon varliginda
cogu yogun bakim hekimi tarafindan ampirik olarak erken doénemde genis
spektrumlu antibiyotik kullanimi tercih edilmektedir (43). Ampirik olarak secilecek
olan antibiyotik, hastane ve yogun bakimda daha oOnce yapilan siirveyans
caligmalarinin sonuglarina goére ve yogun bakim hekimi ile enfeksiyon hastaliklar

uzmaninin ortak karari ile belirlenmelidir.
2.9. Hastane Enfeksiyonlarinda Kaynak ve Bulasma Yollari
Mikroorganizmalar farkh yollarla HE’ye neden olabilirler

1) Endojen kaynaklar: Hastanin gecici ya da kalici florasinin yer aldigi
derisi, sindirim sistemi, solunum yollarinda bulunan normal flora
mikroorganizmalardan kaynaklanmaktadir. Endojen kaynakli etkenler
genelde saglik bakimi iliskili girisim (6rnegin vaskiiler kateter, iiriner
kateterler gibi) veya doku hasar1 (yara) sonrast normal flora tiyesi
mikroorganizmalarin yer degistirmesiyle, bazen uygunsuz antibiyotik
sonrast asirt ¢ogalmaya bagli olarak (Clostridium difficile) bazen de
immiin siipresyonlu hastalarda kolonizasyon ve ardindan enfeksiyona yol

acabilir (44, 54).
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2) Ekzojen kaynaklar: Hastanin g¢evresindeki kaynaklardir. Hastanedeki
diger bir kisiden kazanilan mikroorganizma yoluyla yani ¢apraz
enfeksiyonlar sonucunda insanlardan (6rnegin enfekte hasta, indeks olgu)
veya hastane ¢evresinden (6rnegin kontamine araglar) kaynaklanmaktadir.
Kolonize hastalar veya saglk calisanlart rezervuar olabilir.
Enfeksiyonlarin taginmasi insanlar arasinda direkt temas yoluyla (eller,
tilkiiriik, viicut sivilar1), hava yoluyla (hastanin mikroorganizmasi ile
kontamine olmus damlacik yoluyla), hasta bakimi sirasinda kontamine
olmus personel yoluyla (eller, kiyafet, burun, bogaz), hastalardan,
personelin ellerinden, ziyaretcilerden veya diger ¢evresel kaynaklardan

kontamine olmus nesneler yoluyla gerceklesebilir (44, 54).

a. Endemik veya epidemik ekzojen cevresel kaynaklar: Hastane
cevresinde bulunan birgok mikroorganizma ile saglik bakim

cevresindeki florayr kapsar.

e Suda, nemli bolgelerde bazen steril Grunlerde veya
dezenfektanlarda (Pseudomonas, Acinetobacter,

Mycobacterium)

e Camagir, aletler ve diger saghik bakim aracglari, (bir¢ok
mikroorganizmanin yasamasi i¢in nem ya da sicak kosullar
gerektirdiginden uygun bakimla bakterilerin  yasamasi

sinirlandirilabilir)
e Yiyeceklerde

e Oksiirme veya konusmayla olusan kiiciik toz ve damlaciklarda
(10 pm’den kiiglik bakteriler havada saatlerce kalir ve ayni

tozlar gibi inhale edilebilir) mikroorganizmalar bulunabilir.
2.10. Hastane Enfeksiyonlarmin Siiflandirilmasi

Stirveyans caligmalarindan elde edilen bilgilerle HE hizlar1 belirlenir.

Stirveyansin temel 6gelerinden biri HE nin siniflandirilmasidir.
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Toplanan verilerin giivenilirligi ve bunlarin eski verilerle ya da diger
merkezlerle Kkarsilagtirillmast i¢in ortak tanimlamalar gerekmektedir. Amerika
Birlesik Devletleri’nde “National Nosocomial Infection Survey” (NNIS)’e katilan
hastanelerde uygulanmak iizere 1987 yilinda CDC tarafindan HE i¢in tanimlar
gelistirilmis ve Ocak 1988’de uygulanmaya baslamistir. Bu tanimlar, daha sonra
diinyanin her yerinde bircok HE kontrol programina uyarlanmistir. NNIS sisteminin
ad1 2005 yilinda National Healthcare Safety Network (NHSN) olarak degistirilmistir.
CDC’nin HE tani kriterleri son olarak 2008 yilinda giincellenmistir. Yeni tanimlama
ve kriterlere gore daha Onceki tanimlamalardan farkli olarak klinik bakteriyemi,
laboratuvar ile kesinlesmis kan dolasimi enfeksiyonu ve cerrahi alan enfeksiyonu

(CAE) tanimlamalarinda minér degisiklikler yapilmistir (6).

CDC tanimlarina gére HE (driner sistem enfeksiyonu, cerrahi alan
enfeksiyonu, pnémoni, kan dolasimi enfeksiyonu, kemik ve eklem enfeksiyonu,
merkezi sinir sistemi enfeksiyonu, kardiyovaskdler sistem enfeksiyonu, g6z, burun,
bogaz, agiz enfeksiyonu, gastrointestinal sistem enfeksiyonu, alt solunum yolu
enfeksiyonu (pnomoni diginda), Greme sistemi enfeksiyonu, deri ve yumusak doku
enfeksiyonu, sistemik enfeksiyonlar olmak iizere 13 major gruba ayrilmistir. Her bir
major grup, spesifik alt gruplara ayrilmistir. CDC tanimlarina gore hastane

enfeksiyonu tipleri tanimlamalar1 ve bunlarla ilgili kisaltmalar EK 2°de sunulmustur

(6).
2.10.1.  Enfeksiyon Klinigine Gore

a) Endemik (belirli bir bolgeye sinirli yayilim gosteren): HE’lerin %90’ 1ndan
fazlasini olusturan bu enfeksiyonlar, sporadik olarak gbzlenen ve enfeksiyon kontrol

programlarinin ana amacini olusturan enfeksiyonlardir (57, 58).

b) Epidemik (salgin): HE’lerin yaklasik %4’iinii olusturmaktadirlar. Yiiksek
mortaliteye yol agmalar1 ve Onlenebilir olmalar1 nedeniyle 6nem tasimaktadirlar.
Endemik hizlarda istatistiksel olarak anlamli bir artis olmasi, epidemi olarak
tanimlanmaktadir. Genellikle tek bir anatomik alanda, spesifik bir mikroorganizma
aracilig1 ile ortaya ¢ikarlar (6r. S. aureus bakterisinin neden oldugu cerrahi alan

enfeksiyonu).
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Bir alanda ¢ok sayida mikroorganizma ile olustuklar1 gozlenir ise enfeksiyon
kontrol yontemlerinde 6nemli bir uyumsuzluk (kontaminasyon) var demektir.
Epidemilerin 6nemli bir kism1, YBU’lerde hayati tehdit eden enfeksiyonlar (6zellikle
sepsis) olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bir epideminin diinya genelinde goriilmesine

ise pandemi ad1 verilmektedir (57, 58).
2.11. Patogenez

HE’lerin patofizyolojisi, ekzojen veya endojen kaynakli mikroorganizmalarin
[metisiline direncli S. aureus (MRSA), vankomisine direncli enterokok (VRE), gram
negatif mikroorganizmalar] konakta kolonize olmasini igermektedir. Kritik hastalikta
yasanan immiinsiipresyonun etyolojisi olduk¢a karisik olup pek ¢ok faktore baglidir.
Hiicresel immiin sistem cerrahi, travma, yanik, negatif azot dengesi, kan
transfiizyonu vb. pek ¢ok nedene bagl olarak zayiflamaktadir. Bu zayiflama ile de
Ozellikle Pseudomonas species (Pseudomonas spp.) gibi zayif kapsiilli
mikroorganizmalar araciligi ile olusan enfeksiyonlar artmaktadir. Kritik hastalikta
ayrica, notrofil kemotaksisinin bozulmasi, kompleman tiiketimi, fibronektinin
azalmasi ve opsonik aktivitenin bozulmasina bagli olusan defektif fagositozda
enfeksiyonlara karst egilimi arttirmaktadir. immiinglobulin diizeyleri de, tiiketimin
artmas1 ve Uretimin azalmasina bagli olarak genellikle disiiktiir. Ayrica B
hiicrelerinin azalmasi ile 6zellikle mukozal alanda sekretuar antikorlarin salinimi da
azalmaktadir. Bu durum mukozal yiizeylerde bakteri kolonizasyon insidansini ve kan

akimi ile invazyona kars1 olan duyarliligi arttirmaktadir (39, 56).

Saglikli bir insanda, GIS’in mukozal biitiinliigii, normal intestinal motilite,
mukozal hicrelerin dokilmesi, mukus Uretimi ve sekretuar IgA salinimi aerobik
bakterilerin kolonizasyonunu engellemektedir. Ayrica normal florada bulunan
anaerobik mikroorganizmalar da aerobik turlerin Gremesini engellemektedir. Kritik
hastalarda, tim bu koruyucu mekanizmalar genellikle bozulmakta ve orofarenks
ve/veya GIS’te aerobik gram negatif bakteriler (6zellikle Escherichia coli, Klebsiella
species (Klebsiella spp.), Proteus spp. (Proteus spp.) ve Pseudomonas spp.), S.
aureus ve Candida species (Candida spp.) gibi mikroorganizmalarin

kolonizasyonuna zemin hazirlamaktadir.
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Kritik hastalarda kolonizasyonu arttiran en Onemli faktor, epitel yiizeyinin
biitiinliiglinlin  bozulmas1 ile bakterinin mukozaya daha kolay yerlesmesidir.
Endotrakeal veya nazogastrik tlip varliginda, altta yatan akciger hastalig1 varliginda
ve antibiyotik kullanan hastalarda orofarengeal kolonizasyon artmaktadir. Gastrik
icerigin regiirjitasyonu veya aspirasyonu durumunda da, orofarenks ve solunum

yolunda kolonizasyon ve enfeksiyon gelisme olasiligi artar (39, 56).
2.12.  Sik Goriilen Hastane Enfeksiyonlari

HE sistemlere gore incelendiginde en sik karsilasilan tip, eriskinlerde
nozokomiyal iiriner sistem enfeksiyonu (NUSE), cocuk yas grubunda ise kan

dolagim1 enfeksiyonu (KDE) olarak goriilmektedir (22).

2.12.1. Kan Dolasim1 Enfeksiyonlar1

Nozokomiyal KDE, hastanin hastaneye yatisinin 48. saatinden sonra alinan
kan kultiriinde bakteri veya mantar (iremesi olmasi seklinde tanimlanmaktadir (59).
Cocuklarda en sik karsilasilan HE grubunu olusturan KDE’lerin %90’indan fazlasi

santral katateri olan hastalarda gorilmektedir (2, 60).
Nozokomiyal KDE’ler primer ve sekonder olmak tizere ikiye ayrilir (59);

a) Primer KDE: Kan kiiltiirtinde iireyen mikroorganizmanin, viicudun bagka bir
bolgesindeki enfeksiyon odagmma bagli olmamas: ile karakterizedir.
Intravendz veya arteryel Kkateterlere bagli olarak gelisen bakteriyemiler

primer KDE olarak kabul edilmektedir.

b) Sekonder KDE: Kan kiiltiiriinde tireyen mikroorganizmanin, viicudun baska

bir bolgesindeki enfeksiyon odagina bagli olmasi ile karakterizedir.

Psddobakteriyemi (yalanci bakteriyemi) veya kontaminasyon ise hastanin kan
akimindan kaynaklanmayan {iremelerdir. Alinan kan kiiltiirlerindeki iiremelerin
yaklasik yarisinin kontaminasyona bagli oldugu tespit edilmistir. Bununla birlikte

psodobakteriyemi insidansi kesin olarak bilinmemektedir.
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Psodobakteriyemi nedenleri arasinda kan kultlrli malzemelerinin kontamine
olmasi, kan kiiltiirii alan saglik personelinden kiiltiir ortamina mikroorganizma
bulagsmasi, kan kiiltiirii alinirken kullanilan eldivenlerden veya cilt antiseptik
solisyonlarindan bulasmis olmasi ve laboratuar ortaminda Kiltir malzemelerinin
kontamine olmasi sayilabilir. Psodobakteriyemi olarak degerlendirilen {iremeler
genellikle beklenmeyen ve patojen olarak diisliniilmeyen etkenler aracilifi ile

olusurlar.
Risk Faktorleri ve Patogenez

KDE gelisiminde etkili olan risk faktorleri hastaya bagli ve hasta dist
nedenlere bagli olarak incelenebilir. Hastaya bagli risk faktorleri arasinda yas
(6zellikle <1 yas), prematiirite, kateter sayis1 ve kalis siiresi, parenteral beslenme,
kateter giris yerinde kolonizasyon, notropeni, immiinsiipresyon, cilt biitiinliigliniin
bozuldugu durumlar, altta yatan hastaliklar ve dissemine enfeksiyonlar olarak
sayilabilir. Hasta dis1 risk faktorleri ise kateterin tipi (celik katetere gore plastik
kateterlerde daha yuksek risk), kateterin yeri (santral periferden, femoral juguler /
subklavienden daha yiiksek risk tasir), yerlestirme tipi (cutdown, perkutandan daha
riskli), kateterin siiresi (72 saat ve lizerinde siire, 72 saatten daha kisa siireli
yerlestirmelere gore daha yiiksek riskli), acil durumlarda kateter yerlestirilmesi daha
riskli, kateteri yerlestirenin becerisi, kullanilan kateterin tipi (balon baslikli, direkt
akiml kateterler, perkutan olarak takilmig SK’lerden daha yiiksek riskli) 6nem tasir.
Perkutan olarak takilmig SK’ler, yerlesik SK’lerden daha yiiksek risk tasirlar (43,
61).

Periferik girisli, kisa siireli kateterlerde, enfeksiyonun en sik baslangi¢ yolu,
cilt mikroorganizmalarinin kateter ucuna kolonize olmasi ile kateter igerisinden ve
Uzerinden migrasyonudur. Uzun sureli kateterlerde limen ici kolonizasyon
onemlidir. Kateter iligkili enfeksiyonlarin patogenezinde diger onemli faktorler
kateterin yapildigi materyal, enfekte eden mikroorganizmanin intrinsik viriilans
faktorleri ve konak savunma mekanizmalaridir. In vitro ¢alismalar, polivinil klorid
veya polietilenden yapilmis kateterlerin, teflon, silikon veya poliiiretandan yapilmis
kateterlere gore, mikroorganizmalarin adherensine daha az direngli olabilecegini
gOstermistir. Ayrica, bazi kateter materyalleri, digerlerinden daha trombojeniktir ki,

bu da kateter kolonizasyonuna ve kateter iliskili enfeksiyona egilim yaratabilecek bir
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ozelliktir.

Fibrinojen, fibronektin, kollajen ve laminin gibi intravendz araglarin ylizeyine
adsorbe olan konak glikoproteinleri, yabanci materyale mikroorganizma adherensini
arttiran bir tabaka olusturur. Bununla birlikte etkenin adherens 6zellikleri de kateterle
iliskili enfeksiyonlarda 6nemli bir mekanizmadir. Ornegin S. aeureus, Kateterlerde
siklikla var olan yukarida belirtilmis konak proteinlerine yapisabilir. Ayn1 zamanda
KNS’ler, polimer yiizeylere diger mikroorganizmalardan ¢ok daha kolay yapisirlar.
Bu KNS’lerin konak savunma mekanizmalarina direng géstermesini saglayarak veya
antimikrobiyal ajanlara daha az duyarli hale getirerek patojenitesini arttirir. Bazi
kandida tiirleri, glukoz igeren sivilarin varliginda, bakterilerde oldugu gibi slime
tiretebilirler ki bu da parenteral beslenme sivilari alan hastalar arasinda fungal
mikroorganizmalarin neden oldugu kan dolasimi enfeksiyonlarinin artan oranlarini

potansiyel olarak agiklar (62).
Tam
KDE’ler i¢in kullanilan tan1 kriterleri Ek- 2’de sunulmustur.
Mikroorganizmalar

KDE’lere neden olan mikroorganizmalarin turleri hastaya, risk faktorlerine,

altta yatan hastaliga ve iilkenin gelismislik durumuna gore farklilik gostermektedir.

Etyolojik acidan bakildiginda; 1979-1987 yillar1 arasinda gram negatif
bakteriler daha yiiksek oranda iken, daha sonraki yillarda gram pozitif bakterilerin

one ¢iktig1 saptanmistir.
Korunma

Kateter iliskili KDE’leri azaltmak icin uyulmasi gereken onlemler 2011
yilindaki 26. ANKEM Antibiyotik ve Kemoterapi Kongresi'nde “Paket Onlemler”
olarak tanimlanmistir. Bu kurala gore kurallardan biri uygulanmadig: takdirde higbir
Oonlemin alinmadig1 “Ya hep, ya hi¢” kurali benimsenmektedir. Bu paket onlemler; el
hijyeni, kateter takilmasi sirasinda maksimum bariyer dnlemlerinin alinmasi (bone,
maske, steril onliik, steril eldiven takilmasi ve sadece kateter takilacak alanin acgikta

kalmasimi saglayacak sekilde hastanin bastan ayaga genis steril ortii ile oOrtiilmesi),
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kateter takilacak alana klorheksidin glukonat ile cilt antisepsisi uygulanmasi ve cilt
antiseptigi uygulanmasindan sonra kurumasinin beklenmesi onerilmektedir (<2 aylik
bebeklerde klorheksidin glukonat yerine iyot soliisyonlart ve %70 alkol soliisyonu
onerilmektedir). Kateter yerlestirilmesi i¢in en uygun bolgenin secilmesi
gerekmektedir (femoral bolgeye kateter takilmasindan olabildigince kaginilmali).
Kateterin glinliik olarak endikasyonunun kontrol edilerek, gereksiz kateterlerin en
kisa siirede ¢ekilmesi saglanmalidir. Kateter ile ilgili herhangi bir islem Oncesinde
eller el antiseptigi ile temizlenmelidir. Kateter giris yeri Ortiileri, nemlenme,
gevseme, biitiinlik bozulmasi, gozle goriiliir kirlenme durumunda mutlaka
degistirilmeli, bunlarin herhangi birinin olmadig1 durumlarda eriskin ve addlesanda
en az haftada bir, kisa siireli kateterlerde gazli bez ortiiler iki giinde bir, yar1 seffaf
ortller ise yedi giinde bir degistirilmelidir. Periferik vaskiiler kateterler eriskinlerde
72-96 saat sonra degistirilmeli, ¢ocuklarda ise rutin olarak degistirilmesine gerek
yoktur. Enfeksiyon siiphesi yoksa inflizyon setleri ve baglantilar1 72 saatten once
degistirilmemeli, kan, kan iriinleri, lipit infiizyonunda kullanilan setler 24 saat,
dekstroz ve aminoasit inflizyonunda kullanilan setler 72 saat, propofol infiizyonunda

kullanilan setler ise 6—12 saat ara ile degistirilmelidir (63).
2.12.2. Pnomoniler

Hastane kaynakli pndmoniler hem gelismis hem de gelismekte olan {ilkelerde
HE i¢inde ikinci ya da ii¢lincii siklikta goriilmekte, 6liime yol acan HE i¢inde ise ilk
sirada yer almaktadir (89). Ancak genel olarak ele alindiginda, goriilme sikliginin
hastane yapist ile iliskili oldugu goriiliir. Tan1 ve tedavi olanaklar1 gelismis, tibbi ve

cerrahi yogun bakim birimleri olan hastanelerde sikligin daha yiiksek olmas1 dogaldir
(64).

VIP, NPnin en o6nemli alt baslklarindan biridir ve enfeksiyon
baslangicindan once 48 saat siireyle endotrakeal entiibasyon veya trakeostomi
yoluyla devamli olarak solunuma yardimci veya solunumu kontrol eden bir cihaza

bagli olan kisilerde goriilen NP olarak tanimlanmaktadir (6).

NP veya VIP, erken ve ge¢ baslangigh olmak iizere iki alt gruba ayrilabilir ve
her bir alt grup etyolojisinde farkli etkenler yer almaktadir. Erken NP/VIP hastanede

yatisin ilk 4 giinii i¢inde gelisir ve toplum koékenli mikroorganizmalar nedeniyle
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olmaktadir.

Bu grupta en sik karsilasilan ajanlar Moraxella catarrhalis, Haemophilus
influenzae ve Streptococcus pneumoniae’dir. Geg baslangicli NP/VIP, hastanede 4
giinden dahauzun siireli yatislarda gelisir ve siklikla gram negative basiller veya S.
aureus (MRSA dahil) gibi direncli mikroorganizmalar etkendir. Virtsler (influenza A
ve B, RSV gibi) hem erken, hem ge¢ pnémoni etkeni olabilirken, Candida, funguslar,
Legionella ve Pneumocytis carinii genellikle ge¢ baslangi¢li pnémoniye neden olur.
Hastaneye yatis sirasinda bulunmayan veya inkiibasyon doneminde olmayan ve
gozle goriilebilir aspirasyona (6rnegin, acil serviste veya ameliyathanede entiibasyon
sirasinda) bagli gelisen pnomoniler diger spesifik kriterlerin de bulunmasi

durumunda nozokomiyal olarak kabul edilir.

Uzun silre hastanede yatan kritik hastalarda birden fazla NP epizodu
gelisebilir.  Yeni pnOmoni epizoduna karar verirken daha onceki epizodun
rezolisyonu degerlendirilmelidir. Kiiltiirlerde yeni bir mikroorganizmanin iremesi
veya Oncekilere eklenmesi tek basina yeni bir pndmoni epizodunu gostermez. Yeni
uremenin mutlaka yeni Klinik belirti ve bulgularla ve radyolojik olarak veya diger
diagnostik testlerle desteklenmesi gerekir. Aslinda literatiire bakildiginda, VIP’in
erken ve ge¢ baslangicli seklinde g6z Oniine alinmasi konusunda, hastanede yatis
sliresinin mi, yoksa mekanik ventilasyon ve entiibasyon siiresinin mi, temel alinacagi
tam acgik degildir. Ancak NP, siklikla orofaringeal floranin aspirasyonu yoluyla
meydana gelir ve flora yapisi hastanede yatis siiresi ile degistiginden bu durum
dikkate alinmalidir (6, 65).

Risk Faktorleri ve Patogenez

Hastane kaynakli pndmoninin ortaya ¢ikmasinda baglica {i¢ yol vardir;
orofarenkste kolonize olan mikroorganizmalarin aspirasyonu, mikroorganizmalari
igeren aerosollerin inhalasyonu ve viicudun bagka bolgesinden hematojen yayilim.
Orofarengeal veya gastrik materyelin aspirasyonu patogenezde rol oynayan en
6nemli etkendir. Endotrakeal entiibasyon iist hava yolunun dogal bariyerlerinin
cogunu bozar. Ayrica mukosiliyer temizlenmeyi bozarak ve epitel yiizeylerinde

hasara yol acarak mikroorganizmalarin alt hava yollarinin yiizeyine tutunmasini
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kolaylagtirir. Bu mikroorganizmalar akciger i¢ine taginabilir ve enfeksiyon kaynagi

olarak rol oynar (66).

NP’lerin dagilimi yasla iliskilidir ve HE’lerin %18-26’sindan sorumludur. Bir
yas altindaki ¢ocuklar, NP i¢in en ¢ok risk altindaki grubu olustururlar. NP’lerin
%095’1 mekanik ventilator destegi alan hastalarda goriilmektedir. NNIS [National
Nosocomial Infections Surveillance (System)] verilerine gore, CYBU’lerde
5,20/1000 ventilator giinii bulunmustur (21).

NP’de altta yatan hastalifin siddeti, hastanin bagisiklik durumu, etken
mikroorganizmanin viriilans 6zellikleri, enfeksiyonun gelistigi birim ve tedavinin
uygunlugu prognozun belirlenmesinde énemlidir. CYBU’de VIP artmis morbidite ve
mortalite ile iligkilidir. Avrupa’da yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada VIP olanlarda

mortalite %20, olmayanlarda ise %7 bulunmustur (1).
Tam

Giliniimiizde NP tanisinda en sik kullanilan yontem endotrakeal aspirat (ETA)
orneginin mikrobiyolojik olarak incelenmesidir. Diisiik 6zgiilliikk ve yliksek yanlis
pozitiflik oranmna ragmen ETA Xkantitatif kultlrunin, invaziv yontemlere benzer
sekilde VIP tanis1 igin etkin oldugu gosterilmistir. Tan1 amaciyla kullanilan bir baska
yontem de mini-bronkoalveolar lavaj (non-bronkoskopik, korunmus bronkoalveolar
lavaj) 6rneginin incelenmesidir. Bu yontemin en dnemli avantaji olasi iist havayollari
floras1 ile kontaminasyonun minimal diizeye inmesidir. Bu yontemlerin uygulanisi
erigkin hastalarda kolay olmasma ragmen, Ozellikle kii¢iik yas grubundaki
cocuklarda zor veya imkansiz olabilmektedir. Bu yilizden ¢ocuklarda siklikla ETA

orneginin mikrobiyolojik olarak incelenmesi ile taniya gidilmektedir (67) .

Bir hastayr pnomoni agisindan degerlendirirken, ayirici tanida klinik
durumdaki degisikligi aciklayabilecek miyokard enfarktiisii, pulmoner emboli,
respiratuar distres sendromu, atelektazi, malignensi, kronik obstriiktif akciger
hastalig1, hiyalen membran hastaligi, bronkopulmoner displazi vb. tanilar géz oniinde
tutulmalidir. Ozellikle entiibe hastalar1 degerlendirirken trakeal kolonizasyon, diger
solunum yolu enfeksiyonlar1 (6r. trakeobronsit) ve erken NP ayriminin yapilmasi
oldukca oOnemlidir. Yaslhlarda, bebeklerde ve immiinkompromize hastalarda

pnomoniye ait tipik belirti ve bulgular maskelenmis olabilecegi igin NP tanisi
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koymanin giiglesebilecegi unutulmamalidir (68).
Mikroorganizmalar

Pnomoni etkenleri hastane florasina bagli olarak de§ismekle birlikte, gram-
pozitif’ler, Pseudomonas etkenleri ve diger mikroorganizmalar saptanabilir.
P.aeruginosa ¢ocuk VIP hastalar1 iginde en sik izole edilen mikroorganizmadir.
Sikligr %23,50 ile %29,40 arasinda (2, 69) NP etkenleri, diger HE’da oldugu gibi

hastanenin kendi florasina bagl olarak degisiklik gosterebilir.
Korunma

NP, ikinci siklikta goriilen HE’dir. NP, alt solunum yollarina ulagan yeterli
miktardaki virtilan mikroorganizmanin, konagin pulmoner ve sistemik savunmasini
yenmesiyle ortaya ¢ikar. Bu nedenle NP’lerin onlenmesine yonelik uygulamalar,
kolonizasyon ve aspirasyonun Onlenmesi ve konak savunmasinin arttirilmasina

yonelik olmalidir.

2008 yilinda Saglik Bakanligi tarafindan “Saglik Hizmeti ile iliskili
Pnémoninin Onlenmesi Kilavuzu” yaymlanmistir. Kilavuzda personel egitimi,
slirveyans, bulagin onlenmesi, risk faktorlerinin dizeltilmesi ve 6zel durumlar ana

bagliklar altinda 6nerilerde bulunulmaktadir (66).

Gereksiz yere ve uzamis mekanik ventilasyon da NP riskini arttirdigindan,
hastalarin ventilatdrden ayrilma islemi, belirlenen siire ve kriterlere uyularak ve belli

bir protokol dahilinde gergeklestirilmelidir (68).

Koma ve biling degisikliklerinin pndmoni gelisiminde 6nemli rol oynadigi
bilinmektedir. Oksiiriik refleksini engelleyerek aspirasyonu kolaylastiran paralitik
ajanlarm kullaniminin da pnémoni gelisimi agisindan énemli oldugu gosterilmistir

(70).
Ventilator iliskili Pnémoni

Trakeotomisi olan veya entiibe olan ve hastane kokenli pnomoni tanisinin

kondugu giinden onceki 48 saat i¢inde kalan donemde solunuma destek olmak veya
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kontrol etmek amaciyla bir solunum cihazina bagl olan hastalarda gelisen pnémoni

VIP olarak adlandirilir (71).

Hastane kokenli olan pndémonilerin en 6nemli risk faktori mekanik
ventilasyon ve endotrakeal entlibasyondur. Mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda VIP gelisme riski 6-21 kat daha fazladir. Ventilatére baglanan hastalarin
%10-20’sinde VIP goriiliir (72).

VIP ayn1 zamanda artmis maliyete neden olmaktadir. CYBU’lerde yapilan iki
yillik bir calismada VIP olan hastalarin maliyeti 3814$ iken VIP olmayanlarin
maliyeti 7,682$ bulunmustur. Diger risk faktorleri de beraber hesaplandiginda sadece
VIP’e bagl maliyet 30.931$ olarak bulunmustur (73).

Bronkoskopik yontemler veya bronkoskopik olmayan tam1 yontemleri
kullanilabilir. Giiniimiizde en sik kullanilan yontem endotrakeal aspirat (ETA)
orneginin mikrobiyolojik olarak incelenmesidir. Tan1 amaciyla kullanilan bir bagka
yontem de mini-bronkoalveolar lavaj (non-bronkoskopik korunmus bronkoalveolar

lavaj) 6rneginin incelenmesidir. (67).
2.12.3.  Uriner Sistem Enfeksiyonlari

NUSE’ler, genellikle uzun siiren {iriner sistem kateterizasyonu sonucunda
ortaya cikarlar. Mikroorganizma Uriner sisteme, kateter limeni (intraluminal yol) ya
da kateterin dis yiizeyi (transiiretral yol) ile ulasir. Katetere baglh NUSE’lerin
cogunlugu asemptomatiktir. Bakteriiirinin varligt bu enfeksiyonlar i¢in tam
koydurucudur. Periiiretral bolge ve idrar torbalarimin kolonizasyonu kolaylastirict
faktorlerdir (59).

Cocuklarda hastane kaynakli USE’ler, KDE’ler ve pnomoniden sonra 3.
siklikta goriilmektedir. Tim HE iginde sikligi %13 olarak bildirilmektedir (74).
Eriskinlerde daha sik goriilmesinin nedeni, eriskin YBU’de idrar sondas1 kullanim

oranmin CYBU’den iki kat fazla olmasidir (44).
Kateter Iliskili Nozokomiyal Uriner Sistem Enfeksiyonlar1 (KINUSE)

Hastaya kateter takildiginda giinliik bakteritiri gelisme olasiligt %1- 10’dur.

Birinci haftanin sonunda hastalarin %10-40’1indan fazlasinda bakteritiri gelisir. Bir
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kez takilip ¢ikarildiginda bakteriiiri riski %1-5’tir (75) .Kisa siireli kateterizasyonda
genellikle tek bakteri tespit edilirken, %15 olguda polimikrobiyal etken bulunabilir.
Kateterle iliskili bakteriiiriye ¢ogu kez piyiiri de eslik etmektedir.

En sik izole edilen mikroorganizmalar, E.coli, Klebsiella pneumoniae (K.
pneumoniae), Enterobakter turleri, Proteus mirabilis (P. Mirabilis) ve Candida’dir
(75). Uygun enfeksiyon kontrol yontemleri ile KINUSE’lerin %]17-69’unun

Onlenebilecegi tahmin edilmektedir (76).
Risk Faktorleri vePatogenez

NUSE genellikle kateterizasyon ve iiriner sisteme yapilan diger girisimleri
takiben olusmaktadir. NUSE’ler sekonder olarak bakteriyemiye neden olmaktadur.
NUSE’lerde mortalite oram diisiik olmasina ragmen, sekonder bakteriyemiye bagl
mortalite riski yiilksektir. NUSE’lerin baslamasi i¢in mesane icerisinde mikrobiyal
kolonizasyon olmasi gerekmektedir. Idrar birgok (Griner mikroorganizma igin

milkemmel bir iireme ortamidir.

NUSE’nin patogenezinde iiriner kateterlerin rolii biiyiiktiir. Bunun diginda
bakteriyel faktorler, enfeksiyon yollar1 ve konak faktorleri patogenezde 6nemli olan

diger faktorlerdir.
Bakteriyel faktorler;
- Uroepitelyal hiicrelere ve kateter yiizeyine bakteriyel adherans,

- Bakterinin, drenaj tiipii i¢inden idrar akim yOniiniin tersine dogru liimen igi

gogl
- Ureterler yoluyla tist triner sistemin enfekte olmast,

- Bobreklerin invazyonu ile piyelonefrit ve bakteriyemi gelismesi seklinde

siralanabilir.

NUSE olusumunda etken genellikle asendan yolla kazamlmaktadir ve en
onemli hazirlayici1 faktor {iriner kateter kullanimidir. Katetere baglh bakteritirilerde,

bakterilerin biiyiik bir ¢ogunlugu hastanin kendi florasina aittir. Bu bakteriler,
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hastanin kendi bagirsak flora etkeni olabilecegi gibi, hastaneye yattiktan sonra

hastane ortamindan kazanilarak bagirsakta kolonize olan bakteriler de olabilir.
Katetere bagl enfeksiyonlarda bakteriler;

- Kateterin yerlestirilmesi aninda kateterin itilmesiyle,

- Kateterin limeni yoluyla,

- Kateter ile mukoza ylizeyi arasindan asendan yol ile friner sisteme

girebilmektedir.
NUSE olusumunda etkili baslica risk faktorleri (77);
- Alt1 giinden daha uzun {iriner sistem kateterizasyonu
- Kiz cinsiyet
- Idrar kateterinin ameliyathane disinda takilmasi
- Diabetes mellitus
- Malnutrisyon
- Azotemi
- Antimikrobiyal ilac tedavisi
- Uygun olmayan idrar drenaj sistemi (agik drenaj sistemi gibi)
- Uroloji servisinde yatis
- Idrar retansiyonu
- Idrar yollarinda obstriiksiyon
- Enfeksiyon kontrol 6nlemlerine uyulmamasi
- Aseptik kosullarda kateterizasyon yapilmasi

- Hastanede kalis siiresinin uzamasidir.
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Tam

NUSE tanimi, semptomatik idrar yolu enfeksiyonu, asemptomatik bakteriiiri
ve idrar yolunun diger enfeksiyonlarin1 kapsamaktadir (78). NUSE icin kullanilan

tan1 Kriterleri EkK-2’de sunulmustur.
Mikroorganizmalar

NUSE’de gram negatif bakteriler 6n plandadir ve E.coli, Pseudomonas spp.

ve enterokoklar en sik izole edilen bakterilerdir (78).
Korunma

Uriner kateterizasyon gerektiren hastalar icin steril, devamli kapali devre
idrar drenaj sisteminin kullanimi enfeksiyon kontrolii igin gok dnemlidir. Gerekli
olmadik¢a lriner katater takilmamalidir. Kateter kullaniminda oOneriler Tablo 4’de

gosterildigi gibidir.



Tablo 4. Kateter kullaniminda 6neriler (79);
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Kategori 1

Kategori 2

Kategori 3

Kesin olarak uyulmasi gerekenler

Uyulmasi onerilenler

Uyulabilecek dneriler

- Kateterin takilmasi ve bakimi

i¢in egitimli personel gereklidir

- Sadece gerekli oldugunda

kateterizasyon gereklidir

- El yikamanin 6nemi

vurgulanmalidir

- Aseptik teknik ve steril alet

kullanimi kateter takilirken sarttir

- Kateter uygun bir sekilde

korunmalidir

- Kapal1 steril drenaj temin

edilmelidir

- Aseptik olarak idrar 6rnegi elde

edilmelidir

- Idrar akis1 saglanmalidir

- Periyodik olarak
kateter bakim
personelinin yeniden
egitimi

- MUmkuin olan en
kiclik uygun

kateterin kullanimi

- Obstruksiyonu
onlemek veya
rahatlatmak
gerekmedikce
irrigasyondan

kaginmak

- Gunlik meatal

bakimdan kaginmak

- Keyfi olarak belirli
araliklarla kateterleri

degistirmemek

- Kateterin takilmasi
oncesinde idrar
drenajinin alternatif
tekniklerini

degerlendirmek

- Steril kapali drenaj
bozuldugundan
toplayici sistemin
yeniden

degistirilmesi

- Igeri takilmis kateteri
olan enfekte ve
enfekte olmayan

hastalarin ayrilmasi

- Rutin bakteriyolojik
monitdrizasyondan

kaginilmasi

2,124,

Giris

Nozokomiyal santral sinir sistemi

(SSS) enfeksiyonlari,

Nozokomiyal Santral Sinir Sistemi (SSS) Enfeksiyonlari

gelismis  ve

gelismekte olan iilkelerde onemli bir halk sagligi problemi olup; morbiditesi ve

neden oldugu mortalite ile maliyetten dolay:r son yillarda {lizerinde yogun olarak

durulan bir konu haline gelmistir. Bu enfeksiyonlar, yiizeyel yara enfeksiyonlarindan

ventrikiiler sant enfeksiyonlarina ve beyin parankiminin derin yerlesimli apselerine

kadar genis bir spektruma sahiplerdir (80).
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Nozokomiyal SSS enfeksiyon hizlar1 diisiik olmasimna ragmen, bu tiir
enfeksiyonu olan hastalarda tani giicliikleri ve tedavi sorunlar1 yasanmaktadir. Bunun
i¢cin 6zellikle beyin cerrahisinin karmasik hastalarinin bakiminda olas1 enfeksiyonlar

acisindan uyanik olunmalidir (81).
Epidemiyoloji

CDC sirveyans verileri ile 1998-2007 yillar1 arasinda Amerika’da toplam
3188 menenjit vakasi incelenmis ve bakteriyel menenjit insidansinin ¢ocuk yas
grubunda genel olarak %31 oraninda azaldigi, 2 ay altindaki yas grubunda degisiklik
olmadigi, diger ¢ocuk yas gruplarinda ise %51-%64 oraninda azalma oldugu tespit
edilmistir (82). Ulkemizde Palabiyikoglu ve ark. 9 yillik siirede nozokomiyal
menenjit hizin1 %0,34, HE’ler igindeki oranini ise %0,53 olarak bildirmislerdir (83).
Naz ve ark.’nimn yaptiklar: ¢alismada ise nozokomiyal SSS enfeksiyonlarmin HE’ler

icinde %2,30 gibi diisiik bir oranda oldugu saptanmistir (80).

Gelismis tilkelerde yapilan maliyet ¢alismalarinda komplikasyon gelismeyen
akut bakteriyel menenjitte tedavi maliyeti ortalama 5000-10.000 ABD dolar
arasinda degismektedir (124). Latin Amerika Ulkelerinde de menenjitin tedavi
maliyeti 5000 ABD dolar1 civarinda saptanmistir (125). Pakistan’da ise menenjitin
olgu basina maliyeti 2043 ABD dolar olarak bulunmustur (84) .

Yapilan ¢alismalarda SSS enfeksiyonunun erkek hastalarda, kizlardan daha
stk gortildiigii bildirilmistir. Ayrica yapilan caligmalarda hastalarin menenjite
yakalanma yas1 ortalamasi1 3,20 + 10,10 — 5,90 + 5,10 yil olarak saptanmustir (85,
86).

Yapilan farkli ¢aligmalarda hastalarda neden olarak en sik bakteriyel ve
aseptik menenjit tanilar1 gelmektedir. Diger menenjit nedenleri olarak da viral

menenjit ve serebral apse tanilar1 gelmektedir (82, 83, 85, 87).
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Risk Faktorleri ve Patogenez

Beyin omurilik stvis1 (BOS) sizintis1 (88), lomber ponksiyon, spinal anestezi,
miyelografi, immuin yetmezlik, beyin cerrahinin yetersiz deneyimi (81), erkek
cinsiyet, kiicik yas (6zellikle iki yas alt1) (89), bas ve yiiz orta hat defektleri, orta
kulagin anatomik defektleri, i¢ kulakta fistiil, lumbosakral dermal sinus,
meningomiyelosel, konjenital aspleni, splenektomi ve dalak disfonksiyonu (0r. orak

hlcreli anemi) (90) olarak sayilabilir.

Ozellikle nazofarenkste kolonize olan bakterilerin cesitli nedenlerle (siklikla
viral iist solunum yolu enfeksiyonundan sonra) dolasima gecisleri ile hematojen

yayilimlart ve subaraknoid bosluga kadar ulagmasi gereklidir. (90, 91).

BOS’taki lokal antikor diizeyi ve kompleman aktivitesi oldukca diisiiktiir. Bu
ortamda logaritmik olarak artan mikroorganizmalar, I6kositlerin artigina ve

enflamatuar cevaba neden olurlar (90).
Tam

Santral sinir sistemi enfeksiyonu intrakranial enfeksiyon, menenjit veya
ventrikulit ve menenjit olmadan spinal apseyi icermektedir (59). SSE tan1 kriterleri
Ek-2’de belirtilmektedir. Santral sinir sitemi enfeksiyonu (SSSE) i¢in kullanilan tani

kriterleri Ek-2’de sunulmustur.
Mikroorganizmalar

Toplum kokenli bakteriyel menenjitlerde en sik etkenler Streptococcus
pneumoniae, Neisseria meningitidis, Listeria monocytogenes, S. aureus ve
Haemophilus influenza iken nozokomiyal SSS enfeksiyonlarinda stafilokoklar ve
gram negatif (-) etkenler 6n plana ¢ikmaktadir (92-95).

Ulkemizde yapilan calismalarda Saba ve ark. (96) S. aureus ve A. species,
Elald1 ve ark. (97) stafilokok ve S. pneumoniae, Bulut ve ark. (140) A. species ve
Klebsiella pneumoniae, Aktas ve ark. (98) Metisilin duyarli S. aureus (MSSA) ve
Pseudomonas aeruginosa, Palabiyikoglu ve ark. (92) stafilokok ve gram negatif
bakterileri en sik etken olarak saptamislardir. Sant enfeksiyonlarinda ise genellikle

etken olarak KNS’ler saptanmaktadir (96).
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Yasamin ilk bir ay1 igerisinde en sik karsilasilan etkenler Escherchia coli (E.
coli) ve Grup B streptokoklardir. Bu dénemin diger énemli etkenleri de Listeria
monocytogenes, Klebsiella pneumoniae ve enterokoklar tespit edilen diger menenjit
etkenleridir. Bir aydan (¢ aya kadar olan donemde, yenidogan dénemindeki
etkenlere ek olarak S.pneumoniae, N.meningitidis ve H.influenzae; U¢ ay ile bes yas
aras1 donemde ise S. pneumoniae, N. meningitidis ve H. influenzae; bes yas {istiinde
ise S. pneumoniae, N. meningitidis ve coklu direncli pnomokoklar sik goriilen

bakteriyel menenjit etkenleridir (90, 99).
Korunma

Calismalar enfeksiyon kontrol programu ile beraber yapilan HE siirveyansinin
HE’leri %20-30 azaltacagini gostermistir (13, 14, 100, 101). Ayrica HE genel
korunma tedbirlerine (6r. el hijyeni, temas ve izolasyon yontemlerine uyulmasi)
dikkat edilmesi, lomber ponksiyon ve spinal anestezi gibi girisimsel islemlerde steril
eldiven kullanilmas1 ve asepsiye 6zen gosterilmesi, uzun siireli yatis ve uzun sureli
antibiyotik kullaniminin 6niine gecilmesi, gereksiz mekanik ventilasyondan

kaginilmasi da SSS enfeksiyonlarindan korunmada yarar saglayacaktir.

Gelismekte olan iilkelerde girisimsel arag ile iliskili enfeksiyonlar gelismis
ulkedeki enfeksiyonlara gore 3-5 kat daha fazla bulunmustur (102, 103). Sant
operasyonlarinda aseptik teknik son derece onemlidir. Operasyon gereken en az
sayida kisi ile yapilmali, hasta mumkinse ilk operasyon olarak alimmalidir.
Operasyon oOncesinde sant takilacak bolge ve civart bakterisi dal sampuan ve
solusyonlarla dikkatlice temizlenmelidir (104). Temiz bir operasyon ortami,
operasyon Yyerinin yeterli hazirlanmasi ve beyin cerrahmnin deneyimli olmasi
onemlidir. Antibiyotik profilaksisi uygulanmasi, antimikrobiyalli veya antiadherens

ozellikleri bulunan Santlarin kullanimi biiyiik yarar saglamaktadir (81).

Menenyjit profilaksisi uzun donemde asilar, yakin donemde ise antibiyotiklerle
saglanir. Bu konuda onerilen asilar H. influenzae tip b, meningokok ve pndomokok

agilaridir (89).

QYBU’lerde yatan hastalarda SK-KDE, her iki birimde KINUSE, vel/veya
VIP; 1000 ara¢ giiniine diisen hastane enfeksiyon hizlari hesaplanir. Her birimin

girisimsel arag iliskili enfeksiyon hizlari, invaziv ara¢ kullanimi ile de yakindan ilgili
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oldugundan invaziv ara¢ kullanim oranlarinin da belirtilmesi, hastaneler arasi
karsilastirma icin daha uygundur. Cocuklarda yogun bakimda en stk KiKDE
gorllirken, sonra sirastyla VIP ve KINUSE gorilur (105).

KIKDE tanis1 koymak igin kateteri olan bir hastada en az bir periferik kan
kiiltiirti pozitifligi ile tan1 konan bakteremi / fungemi ve eslik eden klinik enfeksiyon
bulgularinin (ates,titreme ve/veya hipotansiyon) saptanmasi ve kateter disinda baska

bir enfeksiyon kaynaginin bulunmamasidir (101, 106).
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3. MATERYAL-METOD

3.1. Arastirma Yeri

Bu ¢alisma, SDU Tip Fakiiltesi’ne bagli, toplam 6 yatak kapasiteli, Cocuk
Saglhig1 ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Cocuk Yogun Bakim Unitesi (CYBU)’nde
yapilmistir. Hastalar i¢in 2 kisilik izole yatagin bulundugu toplam 6 yatak
kapasitesine sahiptir. CYBU, 1 ay-18 yas araliginda bulunan hastalarin kabul edildigi
hastane birimidir. Bu birime 28 giin-18 yas araligindaki hasta gruplarindan acil
poliklinige getirilen, servislerde ve dis merkezlerde yatan ancak izlemde ileri yasam
destegi ihtiyact duyan hastalar, ya da postoperatif hastalar kabul edilmektedir.
CYBU’de, hastane enfeksiyonu kontrol komitesi tarafindan siirekli aktif siirveyans

uygulanmaktadir.
3.2. Epidemiyolojik Tanimlar

CDC tani kriterleri ve CDC kriteleri ile uyumlu olarak TC. Saglik Bakanligi
tarafindan yaymlanan USHIER (Ulusal Saglikl Hizmeti Iliskili Enfeksiyonlar
Siirveyans Rehberi)’de belitilen standartlar ¢cergcevesinde hastane enfeksiyonu ataklari
tanimlanip degerlendirmeye alinmistir (http://www.thsk.gov.tr/dosya/ilanlar/Ulusal-
Saglik-Hizmeti-lliskili-Enfeksiyonlar-Surveyans-Standartlari/lUSHIER_2.pdf).  Bu
kriteler cercevesinde, hastaneye enfeksiyon veya enfeksiyon dis1 nedenlerle yatirilan,
kiiltiir tiremesi olsun ya da olmasin, izlemde klinik veya laboratuvar olarak HE tanisi

alan hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Dislanma kriteleri olarak, son bir ay i¢inde daha dnceden baska hastaneye
yatis Oykiisli olan, yatisinin ilk iki giiniinde 6len veya hastaneden ayrilan hastalar ile
bir bagka hastaneden hastane enfeksiyonu ile gelen hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
Enfeksiyon gelisme tarihi birinci giin kabul edilmek {izre sonraki 14 giinliik donem

icinde ayn1 tipte yeni bir enfeksiyon yeni HE atagi olarak kayit altina alinmamustir.

Uriner kataterin takildigi giin birinci giin kabul edilmek iizre HE ‘nun
gelistigi giine kadar en az 2 giin kataterli olarak gecirmis olan hastalardaki idrar
kiiltiirii iiremeleri {iriner katater (UK) iliskili NUSE olarak ¢alismaya dahil edildi.
Idrar kiiltiirlerinde >2 tiir m.o siirveyans igin kabul edilmeyen uygunsuz 6rnek olarak

degerlendirildi.
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En az 2 takvim giinii mekanik ventilatér (MV)’e bagli olan entiibe veya
trakeotomisi olan hastalarda gelisen pnomoni ataklart MV iligkili NP olarak
degerlendirmeye alindi. Endotrakeal tiip (ETT) takilmasimin ya da degistirilmesini

takiben 48 saat icinde alinan trakeral aspirat kiiltlirleri degerlendirmeye alindi.

SVK ve santral sant katateri takilmasini takiben 2 takvim giinii i¢inde alinan
kan ve BOS oOrnekleri degerlendirmeye alindi. 2 takvim giiniinden uzun siireyi
kataterli [SVK / Sant katateri (Sant k.)] gecirmis olan hastadan alinan kan veya BOS
numunesinden ekilen kiiltiiriinde iireyen etkenin, eszamanli olarak kataterlerin
ekildigi petri kiiltiirlinde de iiremesi ile teyid edilen enfeksiyon ataklari katater

enfeksiyonu olarak kabul edildi.
3.3. Arastirma Zamani

Calisma icin SDUTF Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’na basvuru yapildi ve
SDU Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 16.08.2017 tarihinde,
119 sayil1 karar ile etik kurul onay: alindi. 1 Haziran 2015 - 31 Mayis 2017 tarihleri
arasinda 48 saatten uzun yatan hastalar degerlendirilmistir. Arastirmaya alinan
hastalarin izlem kayitlari, hastalarin taburcu olma, nakil ya da o6liim nedeniyle
hastane ile iliskileri kesilinceye kadar devam etmistir. Calisma i¢in gerekli olan hasta
yatig-cikis bilgileri ve izlem verileri CSH Bilgi-islem Sekreterliginden, hastalarin
klinik izlem siiresindeki bilgileri hasta giinliik izlem notlar1 ve hasta epikrizlerinden
elde edildi.

3.4. Degerlendirme

CYBU servisine yatan hastalarda gelisen hastane kaynakli enfeksiyonlar
retrospektif olarak hasta dosyalarinin taranmasi, yapilan kiiltiir ve laboratuvar

calisma sonuglarinin taranmasi ile incelenmistir.

Istatistiksel hesaplamalar SPSS versiyon 21 programi ile yapildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar (Ortalama, Standart
Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) kullanildi. HE ile ilgili,
yatak isgal orani, HE hizi, HE insidans dansitesi, invaziv ara¢ kullanim orant,

BAKT-KAT, USE-KAT, PNOM-VIP gibi epidemiyolojik veriler hesapland.
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Kiiltiir iiremesi olsun veya olmasin HE tanisi tanisi almis hastalarin
retrospektif olarak cinsiyet, yas, hastanede yatis siiresi, tan1 aldig1 sirada hastanede
yatis gilinii, hastaneye yatis sirasinda enfeksiyon varligi, altta yatan hastalik varligi ve
varsa tipi, enfeksiyon gelisimine neden olabilecek risk faktorii varligi ve varsa tipi,
HE tanisini ne sekilde aldig1 (laboratuvar veya klinik bulgular), HE tanis1 almadan
once kullandig1 antibiyotik, HE tipi, HE ile iligkili mortalite ve kiiltlir iremesi olan
hastalarda mikroorganizma profili, kiiltlir tireme yeri gibi 6zellikleri degerlendirildi.
Hastalarin altta yatan hastaliklar1 ve hastaneye yatis Oon tanilari, hastaneye yatis
sirasinda enfeksiyon varligi (toplumsal kaynakli enfeksiyon) degerlendirildi. HE
diistiniilen tiim yatan hastalara ihtiya¢ dogrultusunda amaca uygun, taniyi
destekleyici laboratuvar tetkikleri ve radyolojik goriintiileme yapilmaktadir. HE
gelistigi diislinlilen tiim hastalardan kan kiiltiiriiyle birlikte, enfeksiyon odagi
olabilecegi disiiniilen idrar, balgam, beyin omurilik sivisi, yara yeri, kateter ve

ventilator tedavisi alanlardan endotrakeal aspirat kiiltiirleri alind1.

Kiiltiir iremesi olsun ya da olmasin HE tanisi almig tiim hastalarda
enfeksiyona zemin hazirlayabilecek risk faktorleri belirlendi. Risk faktorleri kateter
kullanim1 [nazogastrik sonda, Uriner sonda, santral vendz kateter, enttibasyon tiipd,
periton diyaliz ve hemodiyaliz kateterleri, eksternal ventrikiler drenaj sistemi
(EVDS), ventrikulo-peritoneal (VP) sant kateteri, ameliyat dreni, toraks tiipi,
trakeotomi kateteri, Perkutan endoskopik gastrostomi (PEG) kateteri], uzun sire
antibiyotik kullanimi, uzun siire hastanede yatis, bilin¢ kapalilig1, biyopsi yapilmasi,
anjiografi yapilmasi, immobilizasyon, nazogastrik beslenme, hemodiyaliz ve periton
diyalizi uygulamalari, H2 reseptor bloker veya proton pompa inhibitorii (PPI)
kullanimi, primer veya sekonder immunsupresyon, kardiyo pulmoner resusitasyon
(KPR) uygulanmasi, kolostomi varligi, lomber ponksiyon (LP) yapilmasi, nétropeni,
parasentez ve torasentez uygulamalari, transfiizyon uygulamasi, total parenteral
nutrisyon (TPN) verilmesi, trakeotomi agilmasi, operasyon, plazmaferez uygulamasi
ve genetik bozukluk varlig1 olarak ele alindi. Risk faktorleri arasinda bulunan uzamis
yatis 14 giin ve lizerinde hastanede yatis, uzamis antibiyotik kullanimi ise 14 giin ve

Uzerinde antibiyoterapi uygulanmasi olarak kabul edildi.

Kullanilan tedaviler; dar spektrumlu antibiyotikler (1. ve 2. Kkusak

sefalosporinler, ampisilin, gentamisin veya ampisilin ve gentamisin kombinasyonu),
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genis spektrumlu antibiyotikler (3. Kusak sefalosporinler, beta-laktam / beta-
laktamaz inhibitorl iceren genis spektrumlu penisilinler (piperasilin-tazobaktam),
cok genis spektrumlu antibiyotikler (karbapenem, Kkolistin), glikopeptidler
(vankomisin, teikoplanin), antifungaller, anaerob etkili antibiyotikler ve antiviraller

olarak gruplandirildi.

Ureyen mikroorganizmalar; gram negatif bakteriler (E. coli, Klebsiella spp.,
Pseudomonas spp., A. species, Stenotrophomonas species vb), gram pozitifler [S.
aureus, KNS, Enterococcus spp., Streptococcus species (Streptococcus spp.)],
mantarlar [C. albicans, non-albicans Candida turleri ve Aspergillus species
(Aspergillus spp.) gibi], digerleri (Corynebacterium minitissimum, Enterobacter

cloacae) ve viruslar olarak gruplandirildi.

CYBU’de periferik damarlardan kan kaltirleri, islem oncesinde povidon-
iyodir ya da %70’lik alkol solisyonu ile cilt asepsisi saglandiktan sonra
alinmaktadir. Kateterlerden alinacak kan kiiltiirii 6rnekleri ise, 30-45 saniye icinde
antisepsi saglayan etanol ve klorheksidin diglukonat iceren spreyler ile asepsi
saglandiktan sonra alinmaktadir. KDE’ler i¢in hastaneye yatistan 48 saat sonra elde
edilmis olan pozitif kan kiiltiirleri dikkate alindi. Kontaminasyonlar degerlendirmeye

alinmamustir.

Kiiltiir i¢in alinan kan &rnekleri icin BACTEC peds plus / F (BD, Sparks,
MD) kiiltiir siseleri kullanilmaktadir. Periferik ve kateter kan kdlturleri kan kaltur
vasatina (Becton-Dichinson), diger 6rnekler kanli agar (Oxoid), eosin methylene blue
agar (EMB) agar (Oxoid) ve cikolata agara (Oxoid) ekilmektedir. Kan kulttrlerinde
tireme oldugunda yine adi1 gegen kat1 besiyerlerine pasajlanmaktadir. Kan kulttrleri
bes giin, diger kiiltiirler iki giin inkibe edildi. Ureme olan 6rnekler m.o’nin cinsine
gore biyokimyasal identifikasyon ve otomatik sistem (Mini Api Biomerieux) ile
tanimland1 ve Kirby Bauer disk difflizyon yontemiyle antibiyotik duyarlilik deneyi
icin Muelke Hinton (Oxoid) / Mueller-Hinton (BD) agara ekilmektedir. Ornekler
”National Committee for Clinical Laboratory Standarts” NCCLS’e goére 24 sonra
tekrar degerlendirilmektedir. Antibiyotik duyarlilik testleri NCCLS standartlariyla
yapilan disk difflizyon yontemiyle belirlenmektedir.
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NP oldugu diisiiniilen ve endotrakeal entiibasyon yoluyla mekanik ventilator
destegi altindaki hastalarda, alt solunum yoluna ait sekresyon ornekleri steril eldiven
ve steril aspirasyon malzemeleri kullanilarak alinmaktadir. NP’ler, enfeksiyonu
gosteren laboratuvar sonuglar1 ve solunum yetmezligi bulgularinin eslik ettigi, yeni
baslayan piiriilan karakterli balgam iiretimiyle birlikte olan ve yatistaki akciger
filminde olmayip yeni ortaya cikan ve ilerleme gosteren infiltrasyonlar seklinde

tanimlandi. Endotrakeal entiibasyon yoluyla mekanik ventilasyon destegi alan

hastalarda, esik deger 2105 “coloni forming unit” (CFU)/ml bakteri iiremesi olmak
kaydiyla, endotrakeal aspirasyon orneklerinin kantitatif kiiltiirii degerlendirmeye
alimmigtir. Trakeal aspirat sivist (TAS) 6rnekleri %5 koyun kanli agar ve eosin-
methylene blue (EMB) agar plaklarina ekildi. TAS kiiltiirtinde 10° koloni saptanmasi
(cfu)/ml pozitif tireme olarak kabul edildi. Mikroorganizmanin identifikasyonu ve
antibiyotik duyarliliginin belirlenmesin de otomatize Phoenix kiiltlir sistemi

kullanilmaktadir.

NUSE’lar1 igin, en fazla iki tiir m.o igeren, 105 CFU/ml ve Gizerinde Uremenin
oldugu idrar kiltiirii sonuglart dikkate alinmigtir. Santral sinir sistemi enfeksiyonlari
i¢in, beyin dokusu, dura mater veya beyin omurilik sivis1 (BOS) ndan elde edilmis
kilturlerde bir m.o’nin izole edildigi kiiltiir sonuglar1 degerlendirmeye alinmistir. Cilt
enfeksiyonu igin, cilt ve cilt alti dokular1 tutan enfeksiyon varliginda, enfeksiyon
boélgesindeki purtlan materyal kilturiinde patojen m.o izole edilen kalttrler dikkate
alinmigtir. Peritonitler igin, intraperitoneal kateter yoluyla elde edilmis periton
stvisina ait orneklerin kiiltlirlerinde, m.o’nin izole edildigi kiiltiirler degerlendirmeye

alinmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastane Enfeksiyonlarimin Hizlar1 ve Demografik Veriler

Stileyman Demirel Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali
klinigi toplam 39 yatak kapasiteli olup, ¢alisma siiresi olan 01.06.2015-31.05.2017
tarihleri arasinda hastanemiz c¢ocuk polikliniklerine basvuran hasta sayisi 47969,
calismanin yapildig1 6 yatak kapasiteli cocuk yogun bakim {initesine yatirilan hasta

sayist ise 237 idi.

Toplam 237 hastadan 43 tanesinde (%18,14) gelisen 100 adet HE olgusu
degerlendirmeye alinmistir. Bunlarin 86’sinde HE kiiltiir iremesi saptanirken, 14’0
klinik olarak HE tanis1 almistir. Bu hastalarin 20’sinde bir adet, 7’sinde iki adet,
8’inde ii¢ adet, 4’linde dort adet, 2’sinde bes adet, 1’inde yedi adet ve 1’inde ise
dokuz adet olmak tzere toplam 100 adet HE atag: saptandi.

100 enfeksiyon atagmin 86’sinin kiltiirlerinde 95 adet anlamli patojen m.o
tiremesi varken, 14 atagin kiiltiirlerinde Ureme olmayip klinik olarak enfeksiyon
kabul edilmistir. 14 atagin 12’si klinik olarak nozokomiyal pnémoni tanisi1 alirken

2’si klinik olarak sepsis tanis1 almigtir.

CYBU’de yatak isgal oran1 % 107,90, HE hiz1 % 42,19 saptanmustir. HE
saptanan 43 hastanin %44,18°1 (n: 19) kiz, %55,81°s1 (n: 24) erkek hastaydi. HE
tanis1 alan hastalarin 16’s1 1-12 ay, 21’1 1-12 yas ve 6’s1 12-18 yas araligina dahildi.

Tablo 5°de HE'lere sistemlere gore bakilacak olursa, her bir sistemde
gozlenen HE sayisi, kag¢ hastada gozlendikleri ve her bir sistemdeki HE etken {ireme

sayis1 goriilmektedir.



Tablo 5. Sistemlere gore HEler

43

Enfeksiyon tipleri

Hasta sayis1

HE sayis1 (n:

Patojen m.o Ureme

(n: 43) 100) sayisi (n:95)

NUSE 23 43 45
KDE 16 22 22
Klinik sepsis 2 2 0
Klinik pnémoni 12 12 0
NP 2 2 2
SSS enfeksiyonu 3 10 16
Peritonit 1 4 4
Cilt ve yumusak doku

gnfeksiyonu . . 4
Intra-abdominal 2 9 9

enfeksiyon

n: hasta / HE / etken sayis1

Caligsma siiresi olan 2 y1l boyunca HE hizi %42,19, HE insidans dansitesi ise

21,14/1000 hasta giinli olarak bulunmustur. Hastalarin ortalama yatis siiresi ¢ocuk

yogun bakim {initesinde 33,29 + 23,86 (median 28-30 gun) gozlenmistir. Yatis

strelerinin  HE geciren hastalarda daha da uzamakta oldugu gorildi. Bazi

demografik ve klinik 6zellikler Tablo 6’da gosterilmektedir.
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Tablo 6. SDU CYBU baz1 demografik ve klinik 6zellikler

SDU CYBU 2015-2017

Polikliniklere basvurmus hasta sayis1 (n) 47.969
TUm servislere toplam yatirilmis hasta sayisi (n) 5027
CYBU’ne yatirilmus hasta sayisi, (n) 237
Kiiltiir iiremesi olan hasta sayisi (n) 102
HE saptanan hasta sayis1 [n (%0)] 43 (%18,14)
Gonderilen Kkiiltiir sayisi (n) 1679
Anlamh kiiltiir iireme sayis1 (n) 246
HE (atak) sayisi (n) 100
HE etken iireme sayisi (n) 95
Etken uretilemeyen HE (n) 14
Hasta gunu (gn) 4729
HE hiz1 (%) 42,19
HE insidans dansitesi (/1000 hasta gunt) 21,14
Tum servislere hasta yatis orani (%) 10,47
Hasta yatak isgali (%0) %107,90
CYBU ortalama yatis siiresi (giin) 19,95
HE’lilerin ortalama yatis siiresi (+ gin ve

medyan) 33,29 + 23,86 (28-30)
HE ortaya ¢ikis zamam ( + giin ve medyan ) 18,66 + 17,88 (2-85)
Erkek [n (%0)] 24 (%55,81)
Kiz [n (%)] 19 (%44,18)
Yas, yil (+ SD ve medyan) 4,71 £5,38 (1,75)

n: sayisi, degerler: ortalama + standart deviasyon (SD)
4.2. Hastane Enfeksiyonlarinin Dagilim

Calisma siiresince tiim enfeksiyonlar (adet) goz oniline alindiginda 100 HE
ataginda sirastyla, %43 (n: 43) ile NUSE’ler birinci, %24 (n: 24) ile KDE’ler ikinci,
%14 (n: 14) ile NP’ler ii¢iincii siklikta goruld.
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Bu enfeksiyonlari, %8 ile menenjit, % 4 ile peritonit, %3 ile katater
enfeksiyonu, %2 ile cilt ve yumusak doku enfeksiyonu ve intra-abdominal
enfeksiyon izlemistir. Tablo 7°de UHESA tami kodlarina gore (Ek-1) HE’ler ve alt
gruplarin siklilar1 gosterilmistir (107).

Tablo 7. UHESA tan1 kodlarina gére HEler ve alt gruplari

Enfeksiyon tipleri HE sayisi [n (%0)]
USE 43 (43,00)
USE-KAT 32 (32,00)
KDE 24 (24,00)
BAKT-LAB 22(22,00)
BAKT-KAT 8 (8,00)
KLIN-SEPS 2 (2,00)
PNOM 14 (14,00)
PNOM-VIP 13 (113,00)
PNOM-PNOM 2 (2,00)
MSS 10 (10,00)
MSS-MENE 10 (10,00)
GE 6 (6,00)
GE-GiS-intraabdominal 2 (2,00)
GE-IAB-peritonit 4 (4,00)
CYD 3 (3,00)
CYD-CILT 3 (3,00)

He’lerin farkli yas gruplarindaki sikliklari incelenecek olursa NUSE’lerin ve
NP’lerin daha ¢ok ilk 12 yasta, KDE’lerin en sik 1-12 yas araliginda, ve SSSE’lerin

en stk 1-12 ay yas araliginda goriildiigii tespit edilmistir. Tablo 8’de en sik saptanan

HE ataklarinin yas gruplarina gore goriilme sikliklari ayrintili olarak gortilmektedir.

Tablo 8. HE’lerin yas gruplarina gore goriilme sikliklar

Yas gruplan NUSE (n:43) | KDE (n:24) | NP (n:14) | SSSE (n:10)
1-12 ay (%) 41,86 (n: 18)| 29,16 (n: 7)| 42,85 (n: 6) 70 (n: 7)
1-12 yas (%) 41,86 (n: 18)| 45,83 (n: 11) | 42,85 (n: 6) 30 (n: 3)
12-18 yas (%) 16,27 (n: 7) 25(n:6)| 14,28 (n: 2) 0 (n: 0)




4.3. Mortalite Oranlar

Calismamizin yapildig: 2 yillik siirede CYBU’de toplam yatislarin %17,72’si
(42/237 hasta) eksitus oldu. 42 hastanin 12’si HE saptanan olgular olmakla birlikte,
bu 12 hastadan, 7 tanesi HE nedenli 6liim olarak degerlendirildi. Yani dlen tim

hastalarin %16,66’si HE nedeniyle eksitus oldu. Tablo 9°da genel mortalite oranlar1

gorulmektedir.

Tablo 9. Mortalite oranlart

Mortalite oranlari n (%)
Genel mortalite 42 (17,72)
HE’lilerde mortalite 12 (5,06)

HE’ye bagh mortalite 7 (2,90)

Nn: hasta sayisi

4.4. Saptanan Mikroorganizmalarin Dagilim

Calismamizin yapildigr 2 yillik siirede gonderilen 1679 kiiltiriin %14°lnde Ureme
saptand1. Bunlardan 95 (n:%5) kiltir (etken) tremesi ise hastane enfeksiyonu olarak
tanimlandi. Birinci siklikta %47 (n: 45) treme ile idrar kiiltiiriic Gremeleri, ikinci
siklikta %23 (n: 22) iireme ile kan kiiltiirii iiremeleri, tigiincii siklikta ise %13 (n: 13)
ureme ile BOS kiltiirii tiremeleri saptandi. Tablo 10 ‘da génderilen, (ireme saptanan

ve HE etkeni liremesi olan kiiltiirlerin sitemlere gore etken iireme sayilarinin dagilimi

gorulmektedir.




Tablo 10. Kulttrlerdeki etken tireme sayilariin dagilimi

47

’ __ Gonderilen Ureme olan HE etkeni
SDU CYBU toplam kaltar kalttr (ekim) | iireme sayisi -
sayisli (n) sayisl (n) n (%)
Idrar kiiltiirii 643 102 45 (47,36)
Kan kaltara 745 66 22 (23,15)
BOS kaltara 26 10 16 (13,84)
Periton sivisi kiiltiirii 13 10 4 (4,21)
Abse kultiri 8 8 2 (2,10)
Yara kulturt 6 4 4 (4,21)
ETA kalttrt 15 3 2(2,10)
Vajen - serviks kaltart 3 3 0
Torasentez s1visi kiiltiirii 4 0 0
Tuberkuloz kultaru 27 0 0
Balgam kulttru 1 0 0
Bogaz kiiltiirii 70 28 0
Gayta kdltara 51 15 0
Toplam 1679 246 95 (100)

n: etken / kiiltiir sayis1

43 hastada saptanan 95 HE etkeni Gremesinin %68,42’sinde bakteriyel etken

uremesi, %31,57’sinde mantar iiremesi saptandi. Bakteriyel etken iiremelerinin,

%47,69’unda gram pozitif [GR (+)] etken, %52,30’unda gram-negatif etken tiremesi

saptandi. Caligma sirasinda kiiltiir iiremeleri ve goriintiilleme yontemleri ile tespit

edilen HE’lere yol acan mikroorganizmalarin dagilimi Tablo 11°de goriildiigii

gibidir.
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Tablo 11. CYBU HE tremeleri

Enfeksiyon turleri (n: 95) n (%)
Bakteriyel 65 (68,42)
Gram-pozitif 31 (32,63)
Gram-negatif 34 (35,78)
Mantar: 30 (31,57)
C. albicans 9(9,47)
C. non-albicans 21 (22,10)

n: etken sayisi

Tim iireyen etkenler icinde %16,84 (n: 16) siklikla KNS’ler ilk sirada,
%11,57 (n: 11) ile E. coli ve Candida spp. ikinci sirada, % 9,47 (n: 9) ile Candida
tiirleri {igiincii sirada saptandi. Gram pozitif (+) etkenler icinde %51,61 (n: 16)
siklikla KNS’ler ilk sirada, %16,12 (n: 5) ile E. faecium ikinci sirada, % 9,67 (n: 3)
ile S. aureus tgiincli sirada saptandi. Gram-negatif etkenler icinde %32,30 (n: 11)
siklikla E. coli ilk sirada, %23,50 (n: 8) ile K. pneumoniae ikinci sirada, %14,70 (n:

5) ile A. baumanii tigiincii sirada saptandi.

Mantar Gremeleri icinde %36,60 (n: 11) ile Candida spp. ilk sirada, %30,33
(n: 9) ile C. albicans / Candida dubliniensis (C. dubliniensis) ikinci sirada, %20 (n:

6) ile Candida tropicalis (C. tropicalis) tigiincii sirada saptandi.

CYBU’de HElere neden olan mikroorganizmalar ve dagilim sikliklar1 Tablo
12’de ve GR (+), gram-negatif ve mantar tremeleri icinde en sik kiiltlir tiremesi

saptanan 3 etkenin sirasiyla sikliklar1 Tablo 13’de goriildiigii gibidir.



Tablo 12. Mikroorganizmalarin dagilim sikliklar
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Gram-negatif bakteriler 34 35,78
E. coli 11 11,57
Klebsiella tirleri 9 9,47
P. aeruginosa 3 3,15
Proteus turleri 4 4,21
A.baumannii 6 6,31
C. brachii 1 1,05
Gram-pozitif bakteriler 31 32,63
KNS 16 16,84
Enterococcus turleri 8 8,42
S. aureus 3 3,15
Streptococcus turleri 2 2,10
Micrococcus spp. 1 1,05
Corynobacterium spp. 1 1,05
Mantarlar 30 31,57
Candida turleri 30 31,57
Toplam 95 100,00

n: etken sayisi



Tablo 13. Her grupta en sik saptanan 3 etken
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: 1. etken
HE etkenleri 2. etken (%/n) 3. etken (%/n)
(%l/n)
Genel (n: 95) KNS E. coli ve Candida C. albicans / C.
(16,84/16) |spp. (11,57/11) dubliniensis (9,47/9)
Gram-pozitif
KNS E.faecium (23,80/5
(n:31) (51,61/16) ( ) |S. aureus (9,67/3)
Gram-negatif E coli K. pneumoniae }
(n: 34) (32,30/11) |(23,50/8) A. baumanii (14,7075)
Candida
Mantar (n: 30)  |[spp. C.albicans / C. C.tropicalis (20,00/6)
dubliniensis (30,33/9)
(36,60/11)

n: etken sayisi

Yas gruplarina gore degerlendirilecek olunursa SSSE’lerde tiim yas

gruplarinda KNS’ler, NUSE’lerde tiim yas gruplarinda Candida tiirleri ve KDE’lerde

ise 1-12 ay araliginda KNS’ler en sik goriilmekteyken, 12-18 yas grubunda Candida

tiirleri en sik izole edilen etkenler olmuslardir. Tablo 14-16°da ise en sik HE iiremesi

saptanan sistemlerde ilk li¢ sirada izole edilen etkenlerin farkli yas gruplarindaki

sikliklar1 ayrintili olarak goriilmektedir.

Tablo 14. 1-12 ayda en sik tireme saptanan HE etkenleri

1-12 ay 1. sik etken (n) 2. sik etken (n) = s1l((n(;tken
SSSE KNS (4) E. coli - P. mirabilis (3'er) -
P.
NUSE Candida turleri (6) | E. coli - K. pneumoniae (3'er) aeruginosa
)
KDE KNS (6) K. pneumoniae - S. species (1'er) | -

n: etken sayist




o1

Tablo 15. 1-12 yasta en sik lireme saptanan HE etkenleri

3. sik
1-12 yas 1. sik etken (n) 2. sik etken (n) etken
(n)
SSSE |KNS (2) - -
NUSE |C. albicans / C. dubliniensis (6) | S2Ndida spp. - P. aeruginosa - | -
K. Pneumoniae (3'er)
KDE C. parapsilosis - KNS (3'er) S. aureus (2) -
n: etken sayisi
Tablo 16. >12 en sik tireme saptanan HE etkenleri
>12 yas 1. sik etken (n) 2. s1k etken (n) SoEILS
) ) etken (n)
SSSE - - -
NUSE Candida spp. - A. baumanii (3'er) | K. pneumoniae (1) |-
KDE Candida turleri (2) Diger etkenler (1'er) |-

n: etken sayisi
4.5. Sik Goriilen Hastane Enfeksiyonlar:
4.5.1. Uriner Sistem Enfeksiyonlari
Mikroorganizmalarin Dagilimi

NUSE kiiltiir tremelerinde izole edilen etkenler de %47,36 ile en sik iireme
olan grup olarak bulundu. NUSE’lerde iireyen mikroorganizmalarm %51,11’ini
gram-negatif, %40’in1 mantarlar, %11,11’ini gram-pozitif etkenler olusturmustur.
Mantar tiremelerinin hepsi Candida tiirleri olup %40 oraninda etken olarak karsimiza
¢ikmistir. Mantar tiremelerinin yarisinda C. Albicans izole edildi. Gram-negatif
mikroorganizmalardan en sik goriilenleri. A. baumanii ve K. pneumoniae olarak
saptanmistir. NUSE’lerde iireyen mikroorganizmalarin dagilimi Tablo 17°de

gorildigl gibidir.




Tablo 17. NUSE olgularinda saptanan mikroorganizmalar
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Patojenler n (%)
Gram-negatif bakteriler 23 (51,11)
Klebsiella tirleri 8 (17,77)
K. oxytoca 1(2,22)
K. pneumoniae 6 (13,33)
K. pneumoniae spp. ozaenae 1(2,22)
Citro bacterbrachii 1(2,22)
Acinetobacter tirleri 6 (13,33)
A. baumanii 5(11,11)
A. species 1(2,22)
E. coli 4 (8,88)
P. aeruginosa 3 (6,66)
Mantarlar 18 (40,00)
Candida turleri 18 (40,00)
C. albicans 9 (20,00)
C. non-albicans 9 (20,00)
Gram-pozitif bakteriler 5(11,11)
E. species 2 (4,44)
E. faecium 3 (6,66)
Toplam 45 (100,00)

n: etken sayist

NUSE Kiiltiirlerinde Yaslara Gore En Sik izole Edilen Etkenler

Nozokomiyal USE’lerin %74,40’1 katater ile iliskilendirilmistir. NUSE

kiltiirlerinde tireyen 45 etken icinde %38 (n: 18) orani ile en sik iireyen etken

Candida tirleri oldu. NUSE kltur Gremelerinde, 1-12 ay yas araligindaki hastalarda

esit siklikta Candida tiirleri, E. coli ve K. pneumoniae, 1-12 yas araligindaki

hastalarda Candida tlrleri ve 12- 18 yas araligindaki hastalarda ise esit siklikta

Candida spp. ve A. baumanii en sik izole edilen etkenler olarak saptandi.
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Uriner Katater Iliskili NUSE Etkenlerinin Yaslara Gore Dagilin

KINUSE Kkiiltiirlerinde iireyen 33 etken iginde %24,20 (n: 8) orani ile en sik
iireyen etken Candida tiirleri oldu. KIKNUSE Kkiiltiir iiremelerinde, 1-12 ay yas
araligindaki hastalarda esit siklikta Candida tiirleri, E. coli ve K. pneumoniae tirleri,
1-12 yas araligindaki hastalarda Candida tiirleri, 12- 18 yas araligindaki hastalarda
ise esit siklikta Candida ve A. baumanii tiirleri en sik izole edilen etkenler olarak

saptandi.

NUSE’lerde Altta Yatan Risk Faktorleri

43 NUSE atagmin 20’si (%46,50) kiz cinsiyette saptanmistir. NUSE’lilerde
uzamis yatis (>14 giin) %55,80 oranda, MV’de izlem (ETT / trakeostomi ile) %79,
NG sonda ile izlem ve beslenme %76,70, Uriner Kkataterizasyon %74,40, santral
intravaskiiler katater uygulamast %51,10, kan ve kan iirlinli transfiizyonu %58,10,
steroid tedavisi uygulamasi %72, antiasit tedavi uygulamast %74,40 siklikta

gozlendi. NUSE ataklarinda risk faktorleri oranlar1 Tablo 18’de gériilmektedir.

Tablo 18. NUSE’lerde risk faktorleri oranlari

NUSE (n: 43) n (%)
Uriner kataterizasyon 32 (74,40)
Steroid tedavisi 31 (72,00)
Uzamis yatis oykiisii (>14 giin) 24 (55,80)
Santral venotz / intravaskiler kataterizasyon 22 (51,10)
Uzamis antibiyotik kullanim (>14 giin) 21 (48,80)
Invaziv girisim yapilms olmas 21 (48,80)
Sedasyon uygulamasi 21 (48,80)
Altta yatan kronik hastalik varhg: 17 (39,50)
Tani 6ncesi antibiyotik kullanimi 14 (32,50)
SP dykdsu 11 (25,50)
TPN destegi almis olmak 9 (20,90)
KBY varhg 6 (13,90)
Malignite varhgi 6 (13,90)
> 1 Cerrahi operasyon gecirilmis olmasi 5 (11,60)
Sendromik hastalik varhgi 5(11,60)
LP yapilms olmasi 4 (9,30)

n: HE sayis1
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4.5.2. Kan Dolasim Enfeksiyonlari
Mikroorganizmalarin Dagilimi

Calismamiz sirasinda KDE’ler %23,07 ile 2. siklikta goriilen HE’ler olarak
tespit edilmistir. KDE kiiltiir tiremelerinde izole edilen etkenler de %23,15 ile en sik
ureme olan 2. grup olarak bulundu. KDE’liler i¢cinde gram-pozitif etkenlerin siklig
%68,10, gram-negatif etken sikligr %9,09 ve fungal etken sikligi %22,70 olarak
saptandi. Gram-pozitif etken tiremesi olan KDE’lilerde %60 oran1 ile KNS iremesi,
gram-negatif etken Gremesi olan KDE’liler i¢inde %50 oranlari ile E. coli ve K.
pneumoniae Uremeleri, fungal etken remesi olan KDE’lilerde %60 oranm ile
Candida parapsilosis (C. Parapsilosis) tiremesi en sik saptanan etkenlerdi. Genel
olarak tim KDE’liler iginde KNS tiirleri %40,90 ile en sik goriilen etkenler oldu.
Calismamiz  siiresince toplam 24 KDE atagmin 2’sinde (%8,30) etken
tiretilememistir ve klinik sepsis olarak kabul edilmistir. KDE’lerde izole edilen

mikroorganizmalarin dagilimi Tablo 19°da goriildiigii gibidir.

Tablo 19. KDE olgularinda saptanan mikroorganizmalar

Patojenler n (%)
Gram-pozitif bakteriler 15 (68,10)
KNS 9 (40,90)
Streptococcus turleri 2 (9,00)
S. aureus 2 (9,00)
Corynobacterium spp. 1 (4,50)
Enterococcus turleri 1 (4,50)

Mantarlar 5 (22,70)
Candida tarleri 5 (22,70)
Gram-negatif bakteriler 2(9),00
E. coli 1 (4,50)
Klebsiella tirleri 1 (4,50)
Toplam 22 (100)

n: etken sayisi
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KDE Kiiltiirlerinde Yaslara Gore En Sik izole Edilen Etkenler

KDE kultur dremelerinde, 1-12 aydaki hastalarda en stk KNS, 1-12 yas
araligindaki hastalarda Candida tiirleri ve KNS, 12- 18 yas grubundaki hastalarda ise
Candida tiirleri en sik izole edilen etkenler olarak saptandi. Yas gruplarina gore
KDE’li hastalarda en sik iireyen etkenler, sayilari ve sikliklari ayrintili olarak Tablo

20’de goriilmektedir.

Tablo 20. Yas gruplarina gére KDE’li hastalarda en sik iireyen etkenler

KDE (n: 22) En sik etken n (%)
lay-18 yas (n: 99) KNS 9 (40,90)
1-12 ay (n: 45) KNS 6 (13,30)
1-12 yas (n: 41) C. parapsilosis ve KNS 3 (15,30)
12-18 yas (n: 13) Candida turleri 2 (15,30)

n: etken sayisi
Katater Iliskili KDE Etkenlerinin Yaslara Gore Dagilim

Kan dolagimi enfeksiyonlarmin %37,50’si katater ile iliskilendirildi. KIKDE
kultirlerinde Ureyen 8 etken iginde %25 (n: 2) orani ile en sik iireyen etken C.
parapsilosis oldu. KIKDE kdltir dremelerinde, 1-12 ay araligindaki hastalarda esit
siklikta KNS ve Str species, 1-12 yas araligindaki hastalarda sadece C. parapsilosis,
12- 18 yas araligindaki hastalarda ise esit siklikta C. tropicalis, Corynebacterium

spp., Enterococcus cloacae (E. cloacae) tirleri izole edilen etkenler olarak saptandi.

Kan Dolasimi Enfeksiyonlarinda Altta Yatan Risk Faktorleri

24 tane nozokomiyal KDE olgusu saptanmis olup bunlarin altta yatan olast
risk faktorlerine baktigimizda, olgularda uzamis yatis (>14 giin) %50, MV’de izlem
(ETT/trakeostomi ile) %83,30, NG sonda ile izlem ve beslenme %79,10, Uriner
katater %66,60 invaziv girisim %54,10, kan ve kan 0rtnd transfuzyonu %58,30,
sedasyon uygulamasi %87,50, altta yatan kronik hastalik varligi %66,60, steroid
tedavisi uygulamast %66,60, eslik eden malignite varhigi %8,33 siklikta goriildii.
KDE ataklarinda risk faktorleri oranlar1 Tablo 21°de goriilmektedir.
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Tablo 21. KDE’lerde risk faktorleri

KDE (n: 24) n (%)
1;1:7::15& tedavi (PPI ve/veya H2 reseptor blokeri) almis 24 (100)
MV’de izlem (ETT / trakeostomi ile) 21 (83,30)
Sedasyon uygulamasi 21 (87,50)
NG sonda ile izlem ve beslenme 19 (79,10)
Altta yatan kronik hastalik varhgi 16 (66,60)
Steroid tedavisi 16 (66,60)
Kan ve kan urunu transfizyonu 14 (58,30)
Invaziv girisim yapilmis olmasi 13 (54,10)
Uzamis yatis oyKkiisii (>14 giin) 12 (50,00)
Uzams antibiyotik kullaninu (>14 giin) 11 (45,80)
TPN destegi almis olmak 11 (45,80)
SP dykdsu 10 (41,60)
Santral venoz / Intravaskiiler kataterizasyon 9 (37,50)
> 1 Cerrahi operasyon gecirilmis olmasi 6 (25,00)
Sendromik hastalik varhgi 6 (25,00)
Malignite varhgi 2 (8,33)
Hemodiyaliz yapilmis olmasi 1 (4,16)
n:HE sayis1

4.5.3.Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlar
Mikroorganizmalarin Dagilimi

SSSE’ler tanimlanmis 10 (%10) atak ile tiim HE’ler iginde 4. siklikta, SSS
enfeksiyonu etkenleri Gremeleri ise 16 (%16,84) Greme ile tim kaltar Gremeleri
icinde en sik 3. sirada yer almigtir. SSSE’liler iginde gram-pozitif etkenlerin siklig
%50, gram-negatif etken sikligi %350 olarak saptandi. Fungal etken Uremesi
saptanmadi. Gram-pozitif etken Uremesi olan SSSE’lilerde %87,50 orani ile KNS
Uremesi, gram-negatif etken Uremesi olan SSSE’lilerde %50 oranlari ile Proteus ve
E. coli dremeleri, en sik saptanan etkenlerdi. SSS enfeksiyonlarina neden olan
mikroorganizmalar ve saptanma oranlart Tablo 22°de ayrintili  olarak

gosterilmektedir.



Tablo 22. SSSE olgularinda saptanan mikroorganizmalar

S7

Patojenler n (%)
Gram-pozitif bakteriler 8 (50,00)
KNS 7(46,75)
Enterococcus turleri 1 (6,25)
Gram-negatif bakteriler 8 (50,00)
E. coli 4 (25,00)
Proteus turleri 4 (25,00)
Toplam 16 (100,00)
Etken Uretilemedi 0 (0)

n: etken sayisi

SSSE Kiiltiirlerinde Yaslara Gore En Sik izole Edilen Etkenler

Menenjit ataklarinin hepsi sant iliskili olarak saptandi. SSSE kultur

uremelerinde, 1-12 ay yas araligindaki hastalarda ve 1-12 yas araligindaki hastalarda

KNS en sik izole edilen etken olarak saptandi. 12 - 18 yas grubundaki hastalarda

SSSE kiiltiir tiremesi saptanmadi. Yas gruplarina goére SSSE’li hastalarda en sik

tireyen etkenler, sayilari ve sikliklari ayrintili olarak Tablo 23’de gorulmektedir.

Tablo 23. Yas gruplarina gore SSSE’li hastalarda en sik iireyen etkenler ve

sikliklar
SSSE (n: 16) En sik etken n (%)
1-12 ay KNS/E. coli 4/4 (30,76/30,76)
1-12 yas KNS 3 (100,00)
12-18 yas - -
1 ay-18 yas KNS 7 (46,75)

n: etken sayisi
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Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlarinda Altta Yatan Risk Faktorleri

CYBU’de toplam 10 adet nozokomiyal SSS enfeksiyonu atagi tespit
edilmistir. SSSE’lilerde, MV’de izlem (ETT / trakeostomi ile) %70, NG sonda ile

izlem ve beslenme %70, Uriner kataterizasyon %60 invaziv girisim %60, > 1 cerrahi

operasyon gecirilmis olmasi %60, sedatif ilag uygulamas1 %100, altta yatan kronik

hastalik varligi %80, steroid tedavisi uygulamasi %70, antiasit tedavi uygulamasi
%100 siklikta saptandi. SSSE ataklarinda risk faktorleri oranlar1 Tablo 24’de

gorulmektedir.

Tablo 24. SSSE’lilerde risk faktorleri oranlart

SSSE ( n:10) n (%)
Sedasyon uygulamasi 10 (100,00)
Antiasit tedavi (PPI ve/veya H2 reseptor blokeri) almis olma 10 (100,00)
Altta yatan kronik hastalik varhg 8 (80,00)
MV’de izlem (ETT / trakeostomi ile) 7 (70,00)
NG sonda ile izlem ve beslenme 7 (70,00)
Steroid tedavisi 7 (70,00)
Uriner katater 6 (60,00)
Invaziv girisim yapilmis olmasi 6 (60,00)
> 1 Cerrahi operasyon gecirilmis olmasi 6 (60,00)
Kan ve kan trunu transfizyonu 4 (40,00)
Sendromik hastalik varhg 4 (40,00)
Uzamus yatis oyKkiisii (>14 giin) 1 (10,00)
Uzamus antibiyotik kullanim (>14 guin) 1 (10,00)

Santral intravaskuler kataterizasyon

0

LP yapilmis olmasi

TPN destegi almis olmak

SP oyKkiisi

Malignite varhg:

KT/RT almis olma

OO0 |lO|O

n: HE sayisi
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4.5.4.Pnomoniler
Mikroorganizmalarin Dagilimi

NP’ler tim HE’ler g6z o6nune alindiginda %13,40 siklikla 3. siklikta
goriilmiistiir. NP’lerin %92,80’i (n: 13) MV iliskili olarak saptanmistir. Hastalarda
gorulen 14 NP olgusunun. 12’sinde (%85,71) etken iiretilememistir. 2 olgunun derin
trakeal aspirat (DTA) kiiltiirtinde kiiltiir ireme olmustur. 1 olguda Micrococcus

species (Micrococcus spp.), diger olguda ise S. aureus tiremistir.

Nozokomiyal Pnémonilerde Altta Yatan Risk Faktorleri

14 adet (%13,40) NP olgusu tespit edilmis olup, NP’lilerde uzamis yatis (>14
giin) % 71,40, uzamis antibiyotik kullanimi (>14 giin) % 71,40, MV’de izlem (ETT /
trakeostomi ile) %92, NG sonda ile izlem ve beslenme % 71,40, (Qriner
kataterizasyon % 71,40, santral intravaskiler kataterizasyon %50, invaziv girisim
%64,20, kan ve kan 0rtnd transflizyonu %57,10, sedatif ilag uygulamasi %85,70,
altta yatan kronik hastalik varligi %57,10, steroid tedavisi uygulamasi %92,80,
antiasit ila¢ tedavi uygulamast %92,80 siklikta saptandi. NP ataklarinda risk

faktorleri oranlar1 Tablo 25°de goriilmektedir.
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Tablo 25. NP ataklarin risk faktorleri oranlari

NP (n:14) n (%)
MV’de izlem (ETT / trakeostomi ile) 13 (92,80)
g‘lntiasit tedavi (PPI ve/veya H2 reseptor 13 (92,80)
okeri) alma
Steroid tedavisi almis olma 13 (92,80)
Sedasyon uygulamasi 12 (85,70)
Uzamus yatis (>14 giin) 10 (71,40)
Uzamus antibiyotik kullanim (>14 giin) 10 (71,40)
NG sonda izlem ve beslenme 10 (71,40)
Invaziv girisim 9 (64,20)
Altta yatan kronik hastalik varhg 8 (57,10)
Sendromik hastalik varhgi 5 (35,70)
Tam oncesi antibiyotik kullanim 5 (35,70)
Torasentez yapilmis olmasi 3 (21,40)
Bronkoskopi 3 (21,40)
> 1 cerrahi operasyon gecirilmis olmasi 3 (21,40)
SP dykusu 3 (21,40)
Malignite varhgi 0
KT/RT almis alma 0

n: HE sayisi
4.6. Invaziv Arag iliskili HE Sikhklar:
4.6.1. Sistemlere Gore HE Uremelerinin Invaziv Arag fliskili Olma Oranlar

CYBU’de saptanan HE kiiltiir iiremeleri alt gruplara gore incelendiginde, en
sik goriilen kiiltlir iiremelerinden KDE etkenlerinin %36,36’s1 (n:8) SVK iliskili,
NUSE etkenlerinin %73,33’0 (n:33) Uriner katater iliskili, SSSE etkenlerinin %100’ii
(n:16) sant katateri iligkili olarak saptadi. Tim sistemlerdeki mantar kiiltiirii
tiremelerinin de %68,90’1 SVK iliskili saptandi. Tablo 26’da yas gruplarina gore

invaziv arag iliskili patojen m.o tireme sayilar1 ayrintili olarak verilmistir.
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Tablo 26. Yas gruplarina gore invaziv arag iligkili tireme sayilari

SVK iliskili KDE | Foley sonda iliskili | Sant iliskili SSSE
Yas gruplant | , P : . :

Uremesi (n) NUSE tremesi (n) Uremesi (n)
1-12 ay 2 13 13
1-12 yas 2 13 3
12-18 yas 4 7 0
1 ay-18 yas 8 33 16

n: Ureyen etken sayisi

4.6.2.Sistemlere Gore HE Ataklarimin invaziv Arac Iliskili Olma Oranlan

CYBU’de saptanan HE’ler alt gruplara gore incelendiginde en sik goriilen
HE’lerden KDE’lerin %37,50’si (n: 9) SVK iliskili, NUSE’lerin % 69,50 ’si (n: 32)
uriner katater iliskili, SSSE’lerin %2100°U (n: 10) sant katateri iligkili ve NP’lerin %

92,80’i (n: 13) MV iliskili olarak saptadi. Tablo 27’de yas gruplarina gore invaziv

arag iligkili HE atak sayilar1 goriillmektedir.

Tablo 27. Yas gruplarina gore invaziv arag iliskili HE sayilari

Yas gruplari SVKiliskili | Foley sonda Sant iliskili | MV iliskili
KDE (n) iligkili NUSE (n) |SSSE (n) NP (n)
1-12 yas 2 13 3 5
12-18 yas 5 7 0 5
1 ay-18 yas 9 32 10 13
n: HE sayis1

4.6.3.Intravaskiiler Katater iliskili Hastane Enfeksiyonu Sikhklari

En sik goriilen HE ler alt gruplara gore incelendiginde ise, SVK kullanimi1 24
KDE ataginin %37,50’sinde (n: 9), 45 NUSE ataginin %48,80’inde (n: 22), 14 NP

ataginin 50’sinde (n: 7) mevcuttu. SSSE tanisi alan hastalarda SVK kullanimi 6ykiisii
yoktu. Toplamda 100 HE atagmin %37’sinde (n: 37) SVK kullanim1 vardi. Tablo
28’de SVK iliskili HE sikliklar1 goriilmektedir.




Tablo 28. SVK iligkili HE sikliklar1
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Enfeksiyon tipleri (n: 100) n (%)
NUSE (n: 43) 22 (51,16)
KDE (n: 24) 9 (37,50)
NP (n: 14) 7 (50,00)
SSSE (n: 10) 0(0)
n: HE sayisi

4.6.4.invaziv Ara¢c Kullamm Oranlann ve Invaziv Arac Ilskili Enfeksiyon

Hizlar

Calismamizda CYBU’de invaziv ara¢ kullanim oranlari, invaziv arac iliskili
enfeksiyon oranlart ve bu oranlarin UHESA 2016 (108) ve NHSN 2011-2014 (109)
verilerine gore persantil degerleri Tablo 30 ve Tablo 31°de sunulmaktadir. CYBU’de

invaziv ara¢ kullanim oranlarimiz Tiirkiye ve ABD verileriyle uyumlu saptanirken,

invaziv arag iliskili enfeksiyon oranlari ise yiiksek bulunmustur. En son yayinlanan

UHESA verilerine gére SDU CYBU invaziv ara¢ kullanim oranlarmin ve invaziv

arac¢ iliskili enfeksiyon hizlarinin persantil araliklart Tablo 29 ve Tablo 30’da

verilmistir.

Tablo 29. CYBU’de invaziv ara¢ kullanim oranlarimiz ve UHESA’ya gore

persantil degerleri

SVK kullammm | UK kullammm | MV kullanim
SDU oranlar (%) 56,87 31,97 45,68
*UHESA 2016 Persantil (%0) 50-75 50-75 25-50

*UHESA 2016 verilerine gore tip fakiiltesi hastanelerinin invaziv ara¢ kullanim

oranlari
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Tablo 30. CYBU’de invaziv arag iliskili enfeksiyon hizlarimiz ve UHESA’ya

gore persantil degerleri

BAKT-KAT USE-KAT PNOM-VIP
SDU hizlar (hiz /1000 giin) 21,16 21,72 29,54
*UHESA 2016 Persantil (%) >90 >90 >90

*UHESA 2016 verilerine gore tip fakiiltesi hastanelerinin invaziv ara¢ kullanim

oranlari

4.6.5.Invaziv Arac iliskili HE’lerde En sik I"Jreyen Etkenler

Tablo 31-34’da farkli yas gruplarindan en stk HE etken iiremelerinin

saptandig1 sistemlerde, invaziv arag iliskili kultlr Uremelerinde en sik saptanan

etkenler ayrintili olarak goriilmektedir.

Tablo 31. Invaziv arag iliskili en sik {ireme saptanan HE etkenleri

baumanii (3'er)

Yas gruplar KIiKDE (n:8) KINUSE (n:33) | KIiSSSE (n:16)
Tiim yaslarda e .

en sik etken (n) Candida turleri (2) |Candida turleri (8) |KNS (7)
0-12ay (n) z'\e'j) 3-SPeCies | candida turleri (3) a',\'ef)"e =2l
1-12 YAS (n) |Candida tiirleri (2) |Candida tirleri(3) |KNS (3)

>12 YAS (n) Candida tiirleri (2) Candida tarleri - A. |

n: etken sayist

Tablo 32. 1-12 ayda en sik iireme saptanan invaziv arag iliskili HE etkenleri

1-12 ay 1. s1k etken (n) 2. sik etken (n) 3. sik etken (n)
: KNS ve E. coli o
KISSSE (@er) P. mirabilis (3) -
. Candida spp. - E. coli - K.
KiNgsg | & albicans/C. pneumoniae - P. Aeruginosa |-
dubliniensis(3) R
(2’ser)
KIKDE KNS - S. Species| i
(1’er)

n: etken sayist
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Tablo 33. 1-12 yasta en sik lireme saptanan invaziv arag iligkili HE etkenleri

1-12 yas 1. s1k etken (n)

2. sik etken (n) 3. sik etken (n)

KISSSE | KNS (4)

KiNUSE

C. albicans/ C.
dubliniensis (3)

Candida spp. -A.
baumanii - E. faecium - |-
P. Aeruginosa (2'ser)

KIKDE | C. parapsilosis (2) -

n: etken sayisi

Tablo 34. >12 yasta en sik {ireme saptanan invaziv arag iligkili HE etkenleri

12-18 yas 1. sik etken (n) 2. sik etken () | ;“(‘n)
KISSSE : - -
KINUSE Candida spp. ve A. baumanii (3) | K. pneumoniae (1) |-

KIKDE Candida turleri (2) ] _

n: etken sayisi

4.7. Mikroorganizmalarin Antibiyogram Analizleri

4.7.1. Mikroorganizmalarm Diren¢ Durumu

Calismamiz siiresince tim tireyen mikroorganizmalar dikkate alindiginda

Klebsiella tirlerinde %22,20, E. coli’lerde ise %81,80 oraninda ESBL (Genis

spektrumlu beta-laktamaz) pozitifligi goriilmistiir. Tablo 35’de etkenler ve ESBL

oranlart goriilmektedir.

Tablo 35. ESBL oranlar

Etkenler (n) ESBL (+) oram - % (n)
E. coli (11) 81,80 (8)
Klebsiella tirleri (9) 22,20 (2)
Acinetobacter turleri (6) 16,60 (1)

n: etken sayist




65
16 adet KNS remesinin %62,50’sinde (n: 10) metisilin direnci, %25’inde (n:

4) glikopeptitlere direng saptandi. 3 adet S. aureus Uremesinin %66,60’inda (n: 2)
metisilin direnci saptanirken, glikopeptitlere direng saptanmadi. Tablo 36°da

etkenlerin metisilin ve glikopeptidlere direng oranlar1 gériilmektedir.

Tablo 36. Antibiyotik direng oranlari

Etkenler (n) Metisilin direnci % (n) Glikopeptitlere direng % (n)
KNS (16) 62,50 (10) 25,00 (4)
S. aureus (3) 66,60 (2) 0

n: etken sayisi

3 Pseudomonas Uremesinde karbapenem direnci %66,60 olarak (n: 2)
saptanirken, 12 Enterococcus tiremesinde %50 oraninda (n: 6) vankomisin direnci

bulundu.
4.7.2. Gram-Pozitif Etkenlerin Antibiyotik Diren¢ Durumlar:

KNS’lerin en yiiksek direng oranina sahip oldugu antibiyotikler; eritromisin
(%91,60), klindamisin (%50), levofloksasin (%56,20), oksasilin (%75), penisilin
(%93,70), sefoksitin (%87,50) olarak saptandi. KNS’lerin en yiiksek duyarlilik
oranina sahip oldugu antibiyotikler; linezolid (%50), trimetoprim-sulfametoksazol
(9%68,70), vankomisin (%87,50) olarak saptandi.

S. aureus iremelerinde etkenlerin en yiiksek direng oranina sahip oldugu
antibiyotikler; eritromisin (%66,60) ve penisilin (%100) olarak saptandi. S. aureus
tiremelerinde etkenlerinen yiiksek duyarlilik oranina sahip oldugu antibiyotikler;
siprofloksasin  (%66,60), sefoksitin  (%66,60), trimetoprim-silfametoksazol
(%66,60), vankomisin (%100) olarak saptandi.

Str. species Uremelerinde etkelerinen yiiksek diren¢ oranina sahip oldugu

antibiyotik eritromisin (%100) olarak goruld.

Genel olarak Enterokok dremelerinde etkenlerin en yiksek direng oranina
sahip oldugu antibiyotikler; ampisilin (%50), streptomisin (%62,50) olarak saptandi.
En yiiksek duyarlilik oranina sahip oldugu antibiyotikler ise gentamisin (%50)
linezolid (%62,50) ve vankomisin (%62,50) olarak saptandi.
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Tablo 37°de etkenlerin, antimikrobiyallere ne oranda direngli oldugu
gorulmektedir.

Tablo 37. Gram-pozitif etkenlerin direng oranlari

Antibiyotikler KNS (%) S.azg/(r)()eus Str.(%/r:;mes Entez'(())/;:;)ccus
,:Srirt\okswllln-Klavulanlk 31,25 0 0 12,50
Aminoglikozitler 0 0 0 25,00
Ampisilin 31,25 33,33 0 50,00
Eritromisin 91,00 66,66 100,00 0
Fosfomisin (p.o) 6,25 0 0 0
Fusidik asit 6,25 0 0 0
Gentamisin 6,25 0 0 0
Klindamisin 50,00 33,33 0 0
Levofloksasin 56,20 0 0 12,50
Oksasilin 75,00 33,33 50,00 0
Penisilin 93,70 100,00 0 0
Streptomisin 0 0 0 62,50
Seftriakson 0 0 50,00
Sefotaksim 0 0 50,00
Siprofloksasin 43,75 0 25
Sefepim 0 0 50,00
Sefoksitin 87,50 33,33 0 12,50
Tobramisin 0 0 0 12,50
TMP-SMX 12,50 0 50,00 0
Tetrasiklin 0 33,33 0 0
Teikoplanin 0 0 0 25,00
Vankomisin 6,25 0 50,00 25,00

n: etken sayist
4.7.3.Gram Negatif Etkenlerin Antibiyotik Diren¢ Durumlar:

E. coli iremelerinde etkenlerin en yiiksek direng oranina sahip oldugu
antibiyotikler; amoksisilin-klavulanik asit (%81,80), ampisilin (%72,70), aztreonam
(%54,50), gentamisin (%63,60), piperasilin (%54,50), seftriakson (%63,60), sefepim
(%54,50) ve seftazidim (%72,70) olarak saptandi.

E. coli tremelerinde etkenlerin en yiksek duyarlilik oranina sahip oldugu
antibiyotikler ise amikasin (%54,50), ertapenem (%73,60), imipenem (%54) ve
piperasilin-tazobaktam (%54,50) olarak saptandi.
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Acinetobacter baumanii (A. baumanii) Uremelerinde etkenlerin en yiksek
diren¢ oranina sahip oldugu antibiyotikler; amoksisilin-klavulanik asit (%66,60),
amikasin (%83,30), ampisilin (%66,60), gentamisin (%83,30), imipenem (%100),
meropenem (%100), n--nitrofurantoin (%66,60), siprofloksasin (%83,30) olarak
saptandi. En yiiksek duyarlilik oranina sahip oldugu antibiyotik ise kolistin (%83,30)

olarak saptandi.

P. Aerigunosa tiremelerinde etkenlerin en yiiksek direng oranina sahip oldugu
antibiyotikler; imipenem (%66,60), meropenem (%66,60) ve sefepim (%66,60)
olarak saptandi. En yiiksek duyarlilik oranina sahip oldugu antibiyotikler ise
amikasin  (%66,60), gentamisin (%66,60), piperasilin-tazobaktam (%66,60),
seftazidim (%66,60) olarak saptandi.

Proteus iiremelerinde etkenlerin en yiiksek duyarhilik oranina sahip oldugu
antibiyotikler; amoksisilin-klavulanik asit (%2100), amikasin (%100), ampisilin
(%75) olarak saptandi. Gentamisin ve Imipenem’e %100 oraninda orta duyarli olarak

goralda.

K. pneumoniae iremelerinde etkenlerin en yiiksek direng oranina sahip
oldugu antibiyotikler; amoksisilin-Klavulanik asit (%66,60), ertapenem (%44,40),
gentamisin  (%44,40), piperasilin-tazobaktam (%55,50), sefiksim (%44,40),
ttrimetoprim-stlfametoksazol (%44,40) olarak saptandi. En yiiksek duyarlilik

oranina sahip oldugu antibiyotik ise fosfomisin (%44,40) olarak saptandi.

Tablo 38’de etkenlerin, antimikrobiyallere ne oranda direngli oldugu

gorulmektedir.



Tablo 38. Gram-negatif etkenlerin direng oranlari

—~ S| 8| sl g
| 8| g | | 5| £
Antibiyotikler = = S = = =
° 2 i=2 S 8 2
Wl 2] 5| 2| |8
< | 2 >

- opo - n-
,;rirgokswllln—Klavulamk 81.80| 66,66 0 ol 60,00 6666
Amikasin 0| 83,33 0 0| 30,00|33,33
Ampisilin 72,70| 66,66 0 0 0 0
Ampisilin Sulbaktam 0 0 0| 25,00| 10,00 0
Aztreonam 54,50 50,00 0 0| 10,00|11,11
Azitromisin 9,09 0 0 0 0 0
Ertapenem 9,09| 50,00 0 0| 40,00| 44,44
Fosfomisin (p.o) 0| 33,33 0 0 0 0
Gentamisin 63,6 83,33 0 0| 40,00| 44,44
Imipenem 0| 100,00 66,66 0| 30,00| 33,33
Levofloksasin 0 0 33,33 0 0 0
Meropenem 0| 100,00 66,66 0| 30,00| 33,33
Nitrofurantoin 0| 66,66 0 0 0
Ofloksasin 0 0 33,33 0 0 0
Piperasilin 54,50 33,33 33,33 0| 10,00| 11,11
Piperasilin- Tazobaktam 36,36 0 33,33 0| 50,00| 55,50
Streptomisin 27,27 0 0 0 0 0
Seftriakson 63,63| 50,00 0 0| 20,00|22,22
Siprofloksasin 0| 83,33 33,33 0 0 0
Sefuroksim 36,36 0 0 0| 20,00|22,22
Sefuroksimaksetil 27,27| 16,66 0| 75,00 0 0
Sefiksim 27,27 0 0 0| 40,00| 44,44
Sefepim 54,50 0 66,66 0| 10,00| 11,11
Seftazidim 72,70 33,33 33,30 0| 10,00| 11,11
Sefoksitin 0 0 0 0| 10,00| 11,11
Sefalotin 0 0 0 0| 10,00| 11,11
TMP-SMX 36,36| 33,33 0 0| 40,00| 44,44

n: etken sayist
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4.7.4.Mantarlarin Anti-mikrobiyal Diren¢ Durumlari

Genel olarak Candida’larin en yiikksek direng oranimna sahip oldugu
antimikrobiyaller flukonazol (%23,30) olarak saptandi. En yiiksek duyarlilik oranina
sahip oldugu antimikrobiyaller ise flukonazol (%26,60), amfoterisin-B (%33,30),
kaspofungin (%50), vorikonazol (%46,60), olarak saptandi.

C. albicans’larin en yiiksek diren¢g oranina sahip oldugu antimikrobiyal
flukonazol (%33,30) olarak saptandi. En yiiksek duyarlilik oranina sahip oldugu
antimikrobiyaller ise amfoterisin-B (%33,30), kaspofungin (%33,30) olarak saptandi.

Non-albicans tiirii Candida etkenlerinin en yliksek duyarlilik oranina sahip
oldugu antimikrobiyaller amfoterisin-B (%33,30, flukonazol (%33,30), kaspofungin
(%57,10), vorikonazol (%66,66) olarak saptandi.

Tablo 39’da etkenlerin, antimikrobiyallere ne oranda direngli oldugu

gorulmektedir.

Tablo 39. Fungal etkenlerin direng oranlar

. . C. albicans | C. non-albicans
Antifungaller Candida (n:30) (n:9) (n:21)
Amfoterisin-B 13,33 11,11 14,28
Flukonazol 23,33 33,33 19,04
Itrakonazol 10,00 11,11 0
Posakonazol 3,33 11,11 0
Vorikonazol 3,33 0 4,76

n: etken sayisi
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5. TARTISMA

HE’ler gelismis ve gelismekte olan iilkelerde saglik hizmet kalitesinin 6nemli
bir gostergesidir ve morbidite, mortalite ve maliyeti arttirmasi agisindan énemli bir
sorundur. Hastanelerde HE siirveyans ¢alismalar1 yiiriitiillerek HE’leri belirleme ve
azaltilmasma katkida saglamaya calisilmaktadir. HE sikliginin azaltilmasi igin,
calismanin yiiriitiildigli hastanede goriilen enfeksiyonlarin ve eslik eden faktorlerin
belirlenerek uygun Onlemlerin almmmasi gerekmektedir. Ulkemizde son yillarda

artmakla beraber ¢ocuklarda HE ile ilgili az sayida ¢alisma vardir.

HE hem gelismis iilkeler, hem de gelismekte olan iilkelerde sik
goriilmektedir, hasta giivenligini tehdit eden kiiresel bir sorundur. Gelismis iilkelerde
hastaneye yatan hastalarin ortalama %5-10’unda HE goriiliirken, bu oran gelismekte
olan ulkelerde 2-20 kat daha fazla olarak %25’ asmaktadir (110). Hastanelerde total
yatak sayisinin %10’dan daha az1 yogun bakimlarda olmasina ragmen, HE’lerin %20
den fazlasi yogun bakim tinitelerinde goriiliir (111). Yogun bakimlarda goriilen non-

kardiak oliimlerin %40’1indan enfeksiyon ve sepsisler sorumludur (60).

Cocuklarda HE siklig1 yas ve iilkenin gelismislik diizeyi ile ters korelasyon
gostermektedir. HE’leri eriskin ve ¢ocuk hastalarda yas ile de ters orant1 gosterir, bir
yas altindaki ¢ocuklarda HE siklig1 %7-9 iken ilk on yastaki ¢ocuklarda %1,50-4
arasinda degisir (112) .

WHO (World Health Organization)’nun HE’leri onlemeye yonelik 2002
senesinde yayinladigi bildirgede, Avrupa, Dogu Akdeniz, Giineydogu Asya ve Bati
Pasifik’te, 55 hastaneyi kapsayan bir calismada, hastanede yatan hastalarin
%8,70’inde HE gelistigi bildirilmistir (113). Amerika Birlesik Devletleri'nde, 2011
senesinde, 11.000 'den fazla rastgele secilen ¢ocuk hasta zerinde HE yonelik

yapilan bir ¢caligmada, hastalarin %4’tinde HE tespit edilmistir (114).

HE o6nlemeye yonelik ¢alisma yapilmasi halinde hastalarin yasi, altta yatan
hastalik mevcudiyeti, hastanede yattig1 siirece uygulanan invaziv prosediir ve
medikal tedaviler, hasta ile iliskili bakim uygulayict ve ¢evresel faktorlerin dikkatle
incelenmesi gerekmektedir. Yas, primer kompleks hastalik, hastanenin biiytikliigli ve
hastaneler arasindaki farkliliklar gibi pek ¢ok Onemli faktor, degisik merkezlerin

rakamlarini kiyaslayabilmek icin mutlaka dikkate alinmasi gerekir.
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Bu calismada SDU Tip Fakiiltesi CYBU’de CDC kriterleri dikkate almarak
01.06.2015-31.05.2017 senesi arasinda goriilen HE tipleri, risk faktorleri, sik
karsilagilan  etkenlerin  degerlendirilmesi ve HE ile iligkili mortalitenin
degerlendirilmesi, risk faktorleri ve mortaliteye etki eden nedenlerin saptanarak buna
uygun hastane enfeksiyonu azaltici Oncelikli onlemlerin uygulanarak hasta bakim

kalitesine katkida bulunulmasi hedeflenmistir.

Farkli iilkelerde ve Tiirkiye’nin farkli yerlerinde yapilan calismalarda HE
hizinin %6-%33 arasinda, HE dansitesinin de %9-%27 arasinda degismekte oldugu
oldugu goriilmektedir. Bizim ¢alismamizda ise HE hizi %43,88 ile literatiire gore
daha ylksek olmakla birlikte, HE dansitesi ise %21,99 ile kabul edilebilir
sinirlardadir. Unitemizde farkli zamanlarda yapilan calismalarda HE hizi degiskenlik
gostermekle birlikte HE dansitesinin giderek artmakta oldugu goriilmektedir. Bu da
tinitemizin doluluk oranindaki artisla paralellik gostermektedir(1, 26, 60, 115-119)

Tablo 40°da bu ¢alismalardaki veriler birarada verilmistir.
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Tablo 40. Cesitli calismalarda CYBU’leri HE hizlar1 ve HE dansiteleri

CYBU'ler HE hiz1 (%) dar|1_|sli5tesi Referans
(h1z/1000)
ABD (ulusal ¢alisma, 1992-1997) 6,10 14,10 (60)
ABD (nokta prevelans ¢alisma) 12,20-14,90 | bakilmamuis (55)
Avrupa (cok merkez, 1996-1997) 23,50 | bakilmamis 1)
Litvanya (cok merkez, 2003-2005) 13,60 24,50 (120)
Peru (tek merkez, 2006-2007) 19,50 | bakilmamis (116)
Brezilya (tek merkez, 2009-2010) 22,10 27,20 (121)
Izmir (tek merkez, 2010) 32,70 | bakilmamis (117)
Kayseri (tek merkez, 2004-2005) 21,10 | bakilmamis (118)
Bursa (tek merkez, 2010-2013) 7,40 9,20 (119)
Isparta (tek merkez, 2010-2011) 33,30 11,20 (68)
Isparta (tek merkez, 2012-2013) 13,27 19,25 (122)
Isparta (tek merkez, 2015-2017) 43,88 21,99 | Cahismamiz

Universite hastaneleri de genel olarak daha kompleks hastalara baktig ve

yogun bakim yatak sayilar1 diger hastanelere gore daha fazla oldugu i¢cin HE hizlan

yiiksek olmaktadir. Klinigimizde 2012-2013 yillarinnda, CYBU servisini kapsayan
calisgmada, HE hiz1 %13,27 olarak tespit edilmistir (122). Klinigimizde 2010-2011

yillarmi kapsayan ¢aligmada ise %33,30 olarak saptanmustir (68). Iki yillik siirveyans
calismamizda CYBU’de HE hiz1 %43,88, HE insidans dansitesi ise 21,99/1. 000

hasta glinl olarak bulunmustur ve gegmis yillara gore daha yiiksek saptanmustir.
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Hastane enfeksiyon kontrol komitesinin HE 6nlemeye yonelik ¢alismalart ile,
bu yonden saglik hizmeti veren personellere egitimlerin verilmesi, direnci etkenlerin
saptandig@1 hastalarin girisimlerde uygun sterilizasyon ve dezenfeksiyona dikkat
edilmesi, saptanan enfeksiyonlarda uygun ve akilci antibiyotik kullanilmasi gibi
onlemler almsa da ¢alismamizin yapildig: siire boyunca CYBU hasta yatis sayis1 ve
yatak doluluk oraninin daha yiiksek olmasi sonucu personel basina diisen hasta

sayisinin artmasi, bu durumun nedeni olarak diistiniildii.
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Tablo 41°de SDU CYBU’de, daha once yapilan ve bizim yaptigimiz

calismaya ait, ¢esitli demografik ve epidemiyolojik veriler gortlmektedir.

Tablo 41. SDU CYBU’deki ¢esitli demografik ve epidemiyolojik veriler

SDU CYBU 2010-2011 | 2012-2013 2015-2017
HE sayisi (n) 16 26 104
Hasta gunu (gin) 1422 1351 4729
HE hiz1 (hiz /1000 hasta giinii) 33,30 13,27 43,88
HE 1ns1.(_lall_1s dansitesi (h1z /1000 11.20 19,25 21.99
hasta gini)
Etken uretilemeyen HE (%) 12,50 19,20 13,40
Polikliniklere basvurmus hasta 30.636 20.363 47 969
sayisi (n)
Tiim servislere yatirilmis hasta 1291 2057 5027
sayisi (n)
CYBU’ne yatirilmis hasta sayisi (n) 48 196 237
HE saptanan hasta sayisi, n (%) 9 (18,70) 14 (7,10) 45 (18,90)
10,10
(1) ’

Hasta yatis orani (%) 4,21 (Genel) 4,70
CYBU doluluk oram (%) - - 34,10
Hasta yatak isgali (%0) 64,90 61,70 107,90
CYBU ortalama yats siiresi (+ giin 29,60 £ | 34,30+23,96
ve medyan) 47,20 (10,50) (30-32)
HE’lilerin ortalama yatis siiresi (+ 91,20+ 7,44 i 32,98 + 23,86
gun ve medyan) (83 (30)
HE ortaya ¢ikis zamani (% giin ve i ) 18,43 + 17,63
medyan ) 8 (2-115)| 16,50 (5-36) (2-85)
Erkek, [n (%)] 26 (54,10) 7 (50,00) 24 (55,00)
Kiz [n (%)] 14 (55,90) 7 (50,00) 19 (44,00)
Yas, yil, = SD 570+574| 6,40%1,40 4,64 £ 5,26

. . . 18,20 + 10| 16,04 £ 19,97
1. HE gelisme giinii, median 23,7 (16,50) (10)

. . . 43,10+| 23,30+22,90
2. HE gelisme giinii, median 60 16,50 (47) (17)
3. HE gelisme giinii, median 111| 51+5(51) S & 3%2%

. - . 66 + 14,10| 50,14 + 38,60
4. HE gelisme giinii, median 120,5 (66) (44)

Hastanemiz CYBU yatak isgal oranlari, Saglik Bakanligi’nin 2016 verilerine

gore, alt grup olarak iiniversite hastanelerindeki yatak isgal oranlarma (% 76) gore

yiiksek bulunmustur (123).
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Calismamizda CYBU HE hiz ve dansitesi, iilkemizde ve baska iilkelerde son
yillarda yapilan galisma bilgileri dogrultusunda, en ¢ok izmir ¢aligma bulgularina
benzemektedir. Calismamizdaki CYBU HE hiz ve dansitesi sonuclari, hastanemizde
CYBU’de gegmis yillarda yapilan calismalardan, iilkemizdeki diger hastaneler ile
gelismis ve gelismekte olan Ulkelerden yiiksek olarak bulunmustur.

Israil’de Ocak.2000-Aralik.2002 tarihleri arasinda bir cocuk hastanesi
CYBU’de saptanan yapilan 3 yillik bir calismada CYBU’de genel mortalite oran1
%7,30 iken KIKDE tanis1 almis hastalarda mortalite oraninin %56 olarak bulundugu
bildirilmistir (124).

Litvanya’da Mart 2003-Aralik 2005 tarihleri arasinda 5 farkli CYBU’de
yapilan caligmada genel mortalite oran1 %3,40, HE tanisi alan hastalarda mortalite

orant %7,70 ve enfeksiyon saptanmayan hastalarda mortalite oraninin %2,70 oldugu,

bildirilmistir (120).

Peru’da Haziran 2006-Haziran 2007 tarihleri arasinda tek bir CYBU’de
yapilan ¢alismada HE tanisi alan ve almayan hastalar arasinda mortalitenin sirasiyla
%38 ve %20 olarak bulundugu bildirilmistir. (116).

Brezilya’da 16 farkli merkezde yaklasik 3 sene siiresince CYBU’lerde
saptanan HE’lera yonelik yapilan bir ¢alismada <16 yas grubu hastalarin %13,30’una
KDE tanis1 konuldugu, hastane kaynakli KDE tanisi alan hastalarin %21,60’inda
mortalite goriildiigi bildirilmistir (121).

ABD’de 1992-1997 willar1 arasinda yapilan 5 yillik ulusal siirveyans
calismasinda CYBU’lerde hastanede yatis siiresi ve kateter kullanimi (SVK,
entlibasyon tlpd, tiriner kateter) ve HE insidansi arasinda anlaml iligkili bulundugu
ancak kateter iliskili enfeksiyonlar tekrar degerlendirildiginde hastanede yatis

stiresinin anlamli olmadig1 bildirilmistir (60).

Brezilya’da bir 3. Basamak cocuk hastanesinde; cocuklarda HE gelisimine
Zemin hazirlayan risk faktorleri degerlendirildigi calismada HE olan ve olmayan
hastalarin hastanede kalis siireleri sirasiyla 14,10 giin ve 5,10 giin olarak bulundugu
bildirilmistir (34).
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Litvanya’da Mart.2003- Aralik.2005 tarihleri arasinda 5 farkli CYBU’de
yapilan calismada CYBU’de ortalama yatis siiresinin 6 giin oldugu, HE tanisinin
%33 yatisin ilk 4 giinii icinde, %47 yatisin 4-7 gun arasinda ve %20 yatistan 7 giin
sonra konuldugu bildirilmistir. HE saptanan hastalarin hastanede yatis siirelerinin
yaklagik iki kat arttig1 (HE olan ve olmayan hastalarda ortalama yatis siiresi sirasiyla
11,70 gln ve 5,20 gun) ve mortalite oraninin yaklasik U¢ kat arttigi (HE olan ve

olmayan hastalarda mortalite oranlar1 sirasiyla %7,70 ve %2,70) bildirilmistir (120).

Avrupa’da Agustos 1996-Ocak 1997 yillar1 arasinda 8 iilke ve 20 farkli ¢ocuk
kliniginde yapilan ¢alismada HE’nun hastanede yatis siiresinde artisa neden oldugu
ve CYBU’lerde ortalama yatisin 10,60 + 6 giin ve HE tanis1 alan hastalarda ortalama

yatisin 26,10 = 17,30 giin olarak saptandigi bildirilmistir (1).

Peru’da Haziran 2006-Haziran 2007 tarihleri arasinda tek bir CYBU’de
yapilan ¢alismada HE tanisi alan ve almayan hastalarda ortalama yatis stresinin
strasiyla 23 giin ve 6 giin oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismaya gore KDE, VIP ve IYE
tanist alan hastalarin ortalama yatis stireleri sirasiyla 22,50 glin, 25 gin ve 34 gun
olarak bildirilmistir (116).

Brezilya’da Agustos 2009-Agustos 2010 tarihleri arasinda tek bir merkezde
yapilan ¢alismada CYBU’de ortalama yatis siiresi 8,10 giin, HE tamisi almayan
hastalarda 6,20 gin ve HE tanis1 alan hastalarda 14,10 gun olarak bildirilmis ve
hastane yatis siiresinin HE gelisimi agisindan risk faktorii olarak saptanmadigi
bildirilmistir (115). Calismamizda iki yil boyunca CYBU’ne yatan hastalarin
ortalama yatig siresi 34,30 + 23,96 (medyan 30-32) giin, HE tanis1 alan hastalarin
ortalama yatig siiresi 32,98 + 23,86 (medyan 30) giin, HE tani alma siiresil8,43 *
17,63 (medyan 12) guin olarak bulundu.

Calismamiz diger caligmalar ile karsilastirildiginda CYBU’de HE tanisi alan
hastalarin ortalama yatig siiresi ve tani aldiklari giin daha uzun olarak bulundu, bu
degerler HE tamis1 alan hastalarn CYBU’de ¢ok uzun siire kaldiklarini
gostermektedir. Hastanede yatis siirelerin uzun olmasini1 ve HE hiz ve HE dansitesini
beraber degerlendirdigimizde, yogun bakimda hasta yatig siirelerini kisalttikca HE

gorme sikligimizin azalacagim diisiindiirmektedir.
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Cocukluk ¢aginda en sik rastlanan nozokomiyal enfeksiyonlar bakteriyemik
enfeksiyonlardir. Bunu pndmoni ve firiner sistem enfeksiyonlari izlemektedir.
KDE’lerin, cocuk hastalardaki HE’ler i¢inde en sik goriilen enfeksiyon tipi ve
mortalite ile morbiditenin en 6nemli sebebi oldugu, tekrarlayan c¢alismalarda
gosterilmistir (10, 15, 44, 55)

NP, tipik olarak yenidogan, ¢ocuk ve 65 yas lstii hastalari etkileyen ve ikinci
siklikta goriilen HE dir. Genellikle mekanik ventilasyon destegine gereksinim duyan
bu hastalar, endotrakeal entiibasyon ile direk iligkili olan birincil konake1
defansindaki degisimlere sekonder olarak yiiksek risk altindadirlar ve oOzellikle

YBU’lerde yatan hastalarda sik olarak gériilmektedirler (15).

NUSE’ler ise bakteriyemik enfeksiyonlar ve solunum yolu enfeksiyonlarinda
sonra ¢ocuklarda tiglincii siklikta goriilen HE’lerdir. Ancak dikkat gekici bir nokta,
NUSE’lerin yasla birlikte artis gostermesidir. NUSE’ler, iki ayliktan kiiciik
cocuklarda HE’lerin %12’sini, 2 ay—5 yas arasinda %14’linli, 5-12 yas arasinda
%17’sin1 ve 12 yasindan sonra %22’sini olusturur. Bu artisin nedeni olarak da yas

artisi ile birlikte tiriner kateterizasyonun daha sik kullanilmasi soylenebilir (10).

Klinigimizde 2010-2011 yillarin1 kapsayan ¢alismada tim CYBU’de en sik
gorilen HE’ler, %50 ile NUSE’ler, %31,20 ile NP’ler ve %18,80 ile KDE’ler olarak
bulunmustur (68). Klinigimizde 2012-2013 yillarim kapsayan ¢aligmada CYBU’de
ise en sik goriilen HE’ler %46,20 ile KDE’ler, %23,10 ile NUSE’ler, %19,20 ile
NP’ler ve %11,60 ile SSS enfeksiyonlari olarak bulunmustur (122).

SDU CYBU’de 2015-2017 yillarmi kapsayan calismamizda ise g¢alisma
stiresince ttim enfeksiyonlar (adet) g6z 6niine alindiginda ilk 3 sirada goriilen HE’ler
NUSE, KDE ve NP olarak tespit edilmis olup saptanan 100 HE ataginda sirasiyla,
%43 (n: 43) ile NUSE’ler birinci, %24 (n: 24) ile KDE’ler ikinci, %14 (n: 14) ile

NP’ler iiglincii siklikta gortildii.

Bu enfeksiyonlari, %10 ile menenjit, % 4 ile peritonit,, %3 ile cilt ve
yumusak doku enfeksiyonu (CYD) ve intra-abdominal enfeksiyon izlemistir. En sik
gorulen HE’ler alt gruplara gore incelendiginde ise, 24 KDE ataginin %37,50’sinde
(n: 9), 45 NUSE atagmn %48,80’inde (n: 22), 14 NP ataginin 50’sinde (n: 7) SVK

kullanimi saptandi.
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Tablo 42°de UHESA tani kodlarma gére CYBU’de yapilmus farkli yillardaki

calismalarin HE’ler ve alt gruplarinin siklart goriilmektedir.

Tablo 42. SDU CYBU HE’ler ve alt gruplarinin sikliklar

SDU CYBU Enfeksiyon 2010-2011 2012-2013 2015-2017
Tipleri (n:16) (n:26) (n:100)

n (%) n (%) n (%)
USE 8 (50,00) 6 (23,10) 43 (43,00)
USE-KAT 5 (31,30) 6 (23,10) 32 (32,00)
USE-SEMP 3 (18,70) - -
KDE 3 (18,80) 12 (46,20) 24 (24,00)
BAKT-LAB 1 (6,30) 4 (15,40) 22 (22,00)
BAKT-KAT - 7 (26,90) 8 (8,00)
KLIiN-SEPS 2 (12,50) 1 (3,80) 2 (2,00)
PNOM 5 (31,20) 5 (19,20) 14 (14,00)
PNOM-ViP 3 (18,70) 4 (15,40) 13 (13,00)
PNOM-PNOM 2 (12,50) 1 (3,80) 2 (2,00)
MSS - 3 (11,60) 10 (10,00)
MSS-MENE - 3 (11,60) 10 (10,00)
CYD - - 3(3,00)
CYD-CILT ] ] 3 (3,00)
GE-GiS-intraabdominal - - 2 (2,00)
GE-IAB-peritonit - - 4 (4,00)

n: HE sayis1

Bir¢ok c¢alismada en sik goriilen HE olarak KDE’nin bildirilmesinde ve

klinigimizde tiim servisleri kapsayan daha Onceki ¢aligmalarda da yine KDE’leren

stk goriilen HE olarak saptanmakta olup, bu sonucun ortaya ¢ikmasinda etken izole

edilemeyen HE’lerde klinik tabloya dayanilarak KDE tanis1 konulmasinin da pay1

inkar edilemez. CYBU’yii kapsayan bizim calismamizda en sik goriilen HE olarak

NUSE saptanmis olup, NUSE’lerin literatiire ve ge¢mis yillardaki calismalara gore

daha yiiksek siklikta goriilmesinin nedeni olarak, CYBU’de yatan hastalarin

yaslarinin daha biiylik olmas1 ve liriner kateter ile izlemin sik yapilmasi sylenebilir.

Ayrica caligmamizda SSS enfeksiyon oranlarindaki yiiksekligin sebebi olarak cok

sayida konjenital hidrosefali tanili, VP sant operasyonu geciren, genel durumu kotii,

eslik eden anomalileri ve kronik hastaliklari olan, bu yiizden de uzun siire YBU

destegine ihtiya¢ duyan hasta yatislarinin olmasi sdylenebilir.
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Tablo 54°de gosterildigi iizere; ABD, Peru, Izmir Tepecik EAH yapilan
calismalarda CYBU’lerde en sik karsilasilan HE tipi KDE’leri iken (sirastyla %30,
%58, %73) calismamizda CYBU’de en sik saptanan HE % 43 oran ile NUSE olarak

bulundu.

CYBU’mizde saptanan KDE oran1 %24 olarak bulundu, bu sonu¢ da Avrupa
(1) ve ABD’de (D95) 1992-1997 yillar 1arasinda yapilan 5 yillk ulusal siirveyans

calismasiki KDE oranlar (sirasiyla %20 ve %30) ile benzerlik géstermektedir.

Avrupa’da (D30) Agustos 1996- Ocak 1997 tarihleri arasinda 8 farkli tlkede
farkl1 CYBU’lerde yapilan ¢alismanin sonucunda da %53 oran ile pnémoni ilk sirada

yer almaktadir.

ABD’de (60) yapilan ¢alisma sonuglarina benzer bi¢imde en sik goriilen HE
tipleri bizim ¢alismamizda da kateter kullanimui ile iliskili saptanmis, ancak bizim
calismamizda KDE’lerinin Kkateter kullanimi ile iligskisi daha az saptanmigtir
(ABD’de KDE’lerde kateter kullanim orani %91 iken c¢alismamizda KDE’lerde

kateter kullanim oran1 %37,50 olarak bulundu).

Calismamizda en sik goriilen HE tipinin NUSE olarak saptanmis olmast,
hastanemiz CYBU’de yapilan 2010-2011 yillarin1 kapsayan ¢alisma ile benzerlik
gOstermektedir.
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Tablo 43. Cesitli calismalarda CYBU’lerde en sik goriilen HE tipleri

Cesitli CYBU’leri En sik goriilen HE tipleri Referans
ABD (ulusal calisma, o o eE o
1992-1997) KDE %30, NP 9620,50, NUSE %15 (12)
Avrupa (¢cok merkez, o 0 “oE o
1996-1997) NP %53, KDE %20, NUSE %15 1)
Litvanya (cok merkez, o 0 0
2003-2005) NP %659, KDE %9, CAE %8 (120)
5853)“6“ merkez, 2006- | i b o458, NP 9632, NUSE %610 (116)
Izmir (tek merkez, 2010) | KDE %73, NP %15, NUSE %12 (117)
Kayseri (tek merkez, 0 “oE o .
2004-2005) NP %48, NUSE %28, GE %13 (118)
Bursa (tek merkez, o 0 “oE o
2010-2013) NP %632, KDE %21, NUSE %20 (119)
Isparta (tek merkez, “oE o 0 0
2010-2011) NUSE %650, NP %31, KDE %18 (68)
Isparta (tek merkez, 0 e o .
2012-2013) KDE %46, NUSE %23, NP %19 (122)
Isparta (tek merkez, e o o 0
2015-2017) NUSE %43, KDE %24, NP %14 Calismamiz

Calismamizdaki invaziv arag kullanim oranlari, klinigimizde ge¢mis yillarda
yapilan HE silirveyans calismalart ile karsilastirildiginda, SVK ve MV kullanim

oranin arttigim gormekle birlikte UK kullanim oraninin da azaldig1 goriilmektedir.

Calismamizdaki invaziv ara¢ iligkili enfeksiyon hizlari, klinigimizde
donemler aras1 invaziv ara¢ iliskili enfeksiyon hizlar1 karsilastirildiginda,
calismamizda UK iliskili NUSE ve MV iliskili NP hizinin arttigini, SVK iliskili

KDE hizinin ise azalmakta oldugunu gérmekteyiz.

Tablo 44’de UHESA verilerine gore CYBU’de, daha 6nceki 2 dénemde
yapilan ve bizim yaptigimiz ¢alismadaki invaziv ara¢ kullanim oranlar ile invaziv

arag iligkili enfeksiyon hizlar1 (hiz /1000 gun) ve persantil degerleri goriilmektedir.
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Tablo 44. SDU CYBU’de invaziv ara¢ kullanim oranlar1 ve persantil

degerleri
2010-2011 (%) | 2012-2013 (%) |2015-2017 (%)

UK Kkullanim orani 21,00 45,00 31,97
Persantil* 25-50 75-90 50-75
USE-KAT hizi 16,20 10,07 21,72
Persantil** >90 75-90 >90
SVK kullanim orani 12,00 16,00 56,87
Persantil* 25-50 25 50-75
BAKT-KAT hizx - 32,56 21,16
Persantil** - >90 10-25
MYV kullanim orani 41,00 34,00 45,68
Persantil* 25-50 25 25-50
PNOM-VIP hizx 5,03 8,87 29,54
Persantil** 10-25 50-75 >90

* UHESA 2016 verilerine gore tip fakiiltesi hastanelerinin invaziv arag

kullanim oranlar1 persentil degerleri

** UHESA 2016 verilerine gore tip fakiiltesi hastanelerinin invaziv arag

iliskili enfeksiyon hizlar1 persentil degerleri

CYBU’de saptanan HE kiltiir iiremeleri alt gruplara gore incelendiginde, en
sik goriilen kiiltlir iiremelerinden KDE etkenlerinin %36,36’s1 (n:8) SVK iliskili,
NUSE etkenlerinin%73,33’ii (n:33) iirinerkatater iliskili, SSSE etkenlerinin %100’ii
(n:13) sant katateri iliskili olarak saptadi. Tim sistemlerdeki mantar kiiltiirii

tremelerinin de %68,90’1 SVK iligkili saptandi.

CYBU’de saptanan HE’ler alt gruplara gore incelendiginde en sik goriilen
HE’lerden KDE’lerin %37,50’si (n: 9) SVK iliskili, NUSE’lerin %69,50 ’si (n: 32)
uriner katater iliskili, SSSE’lerin %100°0 (n: 10) sant katateri iliskili ve NP’lerin%
92,80’1 (n: 13) MV iligkili olarak saptadi. Tablo 58 ’de yas gruplarina gore invaziv
arag iliskili HE atak sayilar1 goriilmektedir.

Tablo 46’da klinigimizde bu zamana kadar yapilmis ¢alismalardaki invaziv

arag iliskili enfeksiyon sikliklar1 goriilmektedir.
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Tablo 45. Invaziv arag iliskili HE sikliklart

SDU CYBU invaziv arag iliskili
2010-2011 | 2012-2013 2015-2017
HE’ler
SVK iliskili KDE, % (n) 66,00 58,30 40,90 (9/22)
Foley sonda iliskili NUSE, % (n) 63,00 100,00 71,11 (32/45)
Sant iliskili SSSE, % (n) - -| 100,00 (10/10)
MYV iliskili NP, % (n) 60,00 80,00 92,85 (13/14)

Nn: hasta sayisi

Klinigimizde 2010-2011 yillarii kapsayan caliymada CYBU’de saptanan
HE’ler alt gruplara gore incelendiginde ise NP’lerin %60°1 ventilatér, NUSE’lerin
%62,5’inin triner kateter, KDE’lerin %58,3’tiniin SVK iligkili oldugu bulunmustur
(68). Klinigimizde 2012-2013 yillarmm kapsayan calismada ise CYBU’de saptanan
HE’ler alt gruplara gore incelendiginde ise KDE’lerin %58,3’liniin SVK, NP’lerin
%80’inin ventilatdr ve NUSE’lerin %100’iiniin {iriner kateter iliskili oldugu

bulunmustur (122).

Invaziv ara¢ kullanim oranlarit UHESA 2016 tip fakiiltesi verilerine gére ¢ok
yiiksek olmamakla birlikte invaziv ara¢ iligkili enfeksiyon hizlar1 ve persentil
degerlert UHESA 2016 oranlarina gore yiiksek saptanmasi, invaziv arag¢ kullanim ve
bakim ilkelerine daha ¢ok Ozen gosterilmesi ve bu konuda egitim programi

uygulanmasini gerektirmektedir.

NICC’nin CYBU’lerde yaptifi calisma da Kkateter iliskili ii¢ major
enfeksiyonun orta-alt gelir diizeyine sahipolan Ulkelerde alt gelir ve orta-tstgelir
diizeyine sahip olan iilkelere oranla daha sik goriildiigii ve VIP goriilme oranimin
genel ve dzel hastanelere gore egitim hastanelerinde daha sik goriildiigii, KIKDE ve
KINUSE goriilme sikliginin hastanele rarasinda degisiklik gostermedigi bildirilmistir
(125).
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CYBU’lerde saptanan HE’lere ydnelik yapilan ¢aligmalarda bildirilen HE
tiplerine bakildiginda; ABD’de 1992-1997 yillart arasinda yapilan 5 yillik ulusal
siirveyans calismasinda CYBU’lerde saptanan HE tipleri degerlendirilmis, sadece
KDE ve pnomoninin tiim HE’lerin yaklasik yarisindan sorumlu oldugu, saptanan
HE’lerm %30 KDE, %20 NP, %15 USE, %12 ASYE, %7 CAE, %6,50 KGAE,
%4,50 GE, %3 YDE, %2 kalp damar enfeksiyonu ve %2 diger enfeksiyonlar oldugu,

U¢ major enfeksiyon tipinin kateter kullanimai ile yakin iliskide oldugu bildirilmistir.

Avrupa iilkelerinde (Fransa, Yunanistan, italya, Isve¢, Hollanda, Slovenya,
Isvigre ve Birlesik Krallik) Agustos 1996-Ocak 1997 yillar1 arasinda yapilan ve 2000
yilinda yaymlanan ¢esitli cocuk klinikleri, CYBU’leri ve YDYBU’lerini kapsayan
cok merkezli ¢alismada, CYBU’lerinde en sik rastlanan HE’lerin pndmoni %5
bakteriyemi %20 (%62’si kateter iliskili) ve USE %15 oldugu, CYBU’lerde alt
solunum yolu enfeksiyonu (ASYE) gorilme sikligmin diger kliniklerle
kiyaslandiginda anlamli olarak yiiksek oldugu ve bakteriyeminin santral ven0z

kateter (SVK) ile iligkili bulundugu bildirilmistir (1).

Peru’da Haziran 2006- Haziran 2007 tarihleriarasinda 12 aylik siirede, tek bir
CYBU’de yapilan calismada en sik goriilen HE tipleri olan KDE, VIP ve NUSE
incelenmis, ¢alisma sonucunda hastalarda KDE %57,80 (%77,50°si kateter iligkili),
VIP %31,80 ve NUSE %10,60 (%66,70’i Kateter iliskili) saptandifi, kateter
kullaniminin SVK, entiibasyon tiipii ve liriner sonda igin sirasiyla 18,10/1000 kateter
gund, 7,90/1000 kateter giini ve 5,10/1000 kateter giinii oldugu belirtilmistir.Peru’da
yapilan bu calismada SVK kullanilan hastalarda KDE insidansinin yiiksek oldugu,
iiriner kateter kullanilan ve kullanilmayan hastalarda NUSE insidansinda degisiklik

saptanmadig bildirilmistir (116).

Israil’”de Ocak 2000-Aralik-2002 tarihleri arasinda bir ¢ocuk hastanesi
CYBU’de saptanan KIKDE’lere yonelik yapilan 3 yillik bir ¢alismada; CYBU’de
KIKDE hizinn %4,30 ve KIKDE dansitesinin 5,60/1000 kateter gini olarak
saptandig1 bildirilmistir (124).

Yogun bakim iinitelerinde HE gelismesine zemin hazirlayan faktorlerden biri
de c¢ok sayida ve viicudun hemen her yerine ulasabilen g¢esitli Kkateterler

kullanilmasidir.
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Mikroorganizmalarin kateter tizerine kolonizasyonu, kateterlerin mikroorganizmalar
Igin rezervuar gorevi yapmasi, saglik bakimi uygulayan personelin yetersiz hijyen
sonrasi temas: sonrasi hastadan hastaya horizontal mikroorganizma tasinmasi

gerceklesebilir.

Pediatrik popiilasyonda ciddi seyir gosteren ve yasam tehdit edici potansiyeli
olan HE’lerin tanist konulduktan sonra hizla ampirik tedavi baslanmasina ihtiyag
vardir. Bu nedenle o hastanede sik saptanan etkenleri bilinmesi gerekir. HE nedeni
olan mikroorganizmalar enfeksiyon tipi ve hastaligin saptandigi hastane bolgesine

gore degisiklik gosterir.

En sik goriilen HE’ler alt gruplara gore incelendiginde ise, 24 KDE ataginin
%37,50°sinde (n: 9), 45 NUSE ataginin %48,80’inde (n: 22), 14 NP atagmin
50’sinde (n: 7) SVK kullanimi1 saptandi. SSSE tanis1 alan hastalarda SVK kullanimi
Oykiisii yoktu. Toplamda 100HE ataginin %37 sinde (n: 37) SVK kullanildi.

Slonim ve arkadaglarinin yaptig1 bir calismada KDE tespit edilen hastalarda
hastanede kalig siiresinin 21,10 giin uzadigi, enfeksiyona bagli mortalitenin %13,10
oldugu ve her hasta i¢in harcamanin 46.133 dolar arttigi rapor edilmistir (126).
Santral vendz kateter (SK)’lere bagl enfeksiyonlarin orani ve maliyeti ile ilgili ok
sayida calisma yapilmistir. ABD’de yilda yaklasik 80.000 SK iliskili KDE
olusmaktadir. KDE’ye bagli mortalitenin %10-12, maliyetinin ise hasta basina
25.000 $ oldugu tahmin edilmektedir (62).

Klinigimizde 2010-2011 yillarin1 kapsayan ¢alismada KDE’ler %49 orani ile
en sik gorilen HE olarak tespit edilmistir. KDE oranlari, servisler arasinda
farkliliklar  gostermis olup; CYBU’de %18,70 oraminda gdzlenmistir (68).
Klinigimizde 2012-2013 yillarin1 kapsayan ¢alismada ise KDE’ler, %41,70 ile en sik
goriilen HE olarak saptanmustir. Servisler ayr1 ayr1 degerlendirildiginde ise CYBU’de
%46,20 oraninda gozlenmistir (122). Bizim g¢alismamizda ise tiim enfeksiyonlar

(adet) goz oniine alindiginda %24 (n: 24) ile KDE’ler ikinci siklikta goriildii

KDE’ler, CYBU’lerde yatan hastalarda bildirilen en sik enfeksiyonlardir (55,
127). Intravaskiiler kateterler, modern tip uygulamalarinda, &zellikle YBU’lerde
vazgecilmez araglar arasindadir. Ancak bunlarin kullanimi, hastalarda lokal ve/veya

sistemik cok sayida enfeksiyon icin risk olusturmaktadir. Saglik merkezleri,
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kateterler igin Odedikleri yiiksek miktardaki paranin daha fazlasini, bunlarin
komplikasyonlar1 i¢in harcamaktadirlar. ABD’de yillik yaklasik olarak 200.000-
400.000 nozokomiyal KDE goriilmektedir ve bunlarin %90’ indan fazlasi

intravaskiiler kateter kullanimu ile iliskilidir (128)

Almanya ve Isvigre’de yedi pediatrik onkoloji merkezini igeren bir calismada
HE insidans1 4,80/1000 hasta giinii olarak bulunmustur. Bu c¢alismada HE’lerin
%58’i KDE’dir ve KDE’lerin %89’u SVK iligkili bulunmustur (49). Yapilan
calismalarda immiinsiipresif tedavi alan pediatrik onkoloji hasta grubunda HE
insidans dansitesi 4,80/1000 hasta gini olarak bulunmus; HE’lerin %58’1 KDE ve
bunlarin da %89’u santral vendz kateter iliskili KDE olarak saptanmistir (49).
CYBU’lerde KDE insidans dansitesi 6,60/1000 hasta giinii iken, KDE’ye bagl
mortalite %11-18 arasinda degismektedir. NNIS verilerine gore 1995-2000 yillart
arasinda SK iliskili KDE hiz1 CYBU’lerde ise 7,70/1000 kateter giinii olarak
hesaplanmistir (129).

Klinigimizde 2010-2011 yillarin1 kapsayan calismada KDE’lerin %66,601
SVK iliskili olarak, 2012-2013 yillarin1 kapsayan calismada ise KDE’lerin %58,30’u
SVK iliskili olarak saptanmistir (122). Bizim calismamizda ise, ge¢mis yillara
nazaran 24 KDE ataginin %37,50’si (n: 9), kiltiir Gremelerinden KDE etkenlerinin
%36,36’s1 (n:8) SVK iligkili olarak saptandi.

Calismamiz, CYBU’lerde kateter iliskili enfeksiyonlar ile ilgili olan Peru
(116) calismasi ile karsilastirildiginda; KDE’lerde kateter kullanim orani Peru’da
%77,50 iken ¢alismamizda %37,50 olarak daha az olarak bulundu.

CYBU’mizde KIKDE oraninin daha diisiik olmas1, rutin uygulamalarimizda
siklikla santral kateteri sadece periferik damar yolu bulunamayan hastalar gibi
secilen hastalarda kullanmamiz, uzun siire kullanmamiz gereken hastalarda 10-14

glinden fazla kullanmamaya 6zen gosteriyor olmamizla iligkili oldugu diistiniildii.

Klinigimizde NUSE’ler 2010-2011 yillarin1 kapsayan ¢alismada CYBU’de
%50 oraninda gozlenmistir (68). Klinigimizde 2012-2013 yillarim1 kapsayan
calismada ise CYBU’de %23,10 oraninda goriilmiistiir (122). Bizim ¢alismamizda
NUSE’ler tiim HE’ler goz 6niine alindiginda %43 oraninda gériilmiis olup en sik

goriilen HE olarak saptanmustir.
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NNIS kapsaminda CYBU’de yapilan ¢alismada, NUSE’lerin HE’ler icinde
yas gruplarina gore dagilimi, 2 ay ve alt1 %12, 2 ay-5 yas arast %14, 5 yas-12 yas

arast %17 ve 12 yas ve {istii i¢in %22 olarak bulunmustur (60) .

NUSE’lerin biiyilk ¢ogunlugu kateterizasyon veya iiriner sisteme yapilan
diger girisimleri takiben gelismektedir. NNIS kapsaminda CYBU’de yapilan
calismada, NUSE olan hastalarm %77’sinde iiriner kateterin oldugu saptanmustir

(60).

Klinigimizde 2010-2011 yillarin1 kapsayan c¢alismada CYBU’de NUSE’lerin
%62,5’inin kateter iligkili oldugu bulunmustur (68). 2012-2013 yillarin1 kapsayan
calismada ise CYBU’deNUSE’lerin %100’iiniin kateter iliskili oldugu bulunmustur
(122).

Bizim ¢alismamizda NUSE kiiltiir iiremelerinin %73,33’ii (n:33), NUSE’lerin
%69,50 ’si (n: 32) iiriner katater iligkili olarak saptandi.

Calismamizda ve klinigimizde 2010-2011 yillarii kapsayan caligmada
NUSE’lerde kateter kullanma orani, %77 olarak bildirilmis olan ABD’de (60)
yapilan c¢alisma ile, CYBU’lerde Kateter iliskili enfeksiyonlar ile ilgili olan ve
NUSE’lerde kateter kullanim oran1 (43) %66,70 saptanan Peru (116) ¢alismast ile ve
NNIS kapsaminda CYBU’de yapilan ¢alisma ile (60) benzer sekilde bulundu (68).

CYBU’de yatan hastalarda yakin aldigi-gikardigi takiplerinin yapilmasi igin
zorunlu iiriner Kateter kullamlmasinin, KINUSE gelisimine zemin hazirladig
diistiniildii. Calismamizda NUSE’lerin literatiire benzer sekilde yiiksek siklikta
goriilmesinin nedeni olarak, CYBU’de yatan hastalarin yaslarmin daha biiyiik olmas1

ve Uriner kateter ile izlemin sik yapilmasi sdylenebilir.

Avrupa’da NP’ler genel pediatri servislerindeki HE’lerin %13 {inii
olusturmakta ve ikinci siklikta yer almaktadir. Her bir NP ataginin hastanede kalis

sliresini ortalama 7-9 giin uzattig1 bildirilmektedir (1).

Klinigimizde 2010-2011 yillarim1 kapsayan ¢alismada CYBU’de NP %31,20
(68), 2012-2013 yillarin1 kapsayan ¢aligmada ise %19,20 siklikta goriilmistiir (122).

Bizim ¢aligmamizda ise %14 oraninda saptanmustir.
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Klinigimizde 2010-2011 yillarin1 kapsayan calismada CYBU’de gozlenen NP’lerin
%40’1, 2012-2013 wyillarim1 kapsayan calismada %80’i, bizim c¢aligmamizda ise
%92,80’1 ventilator iliskili olarak saptanmustir (68).

VIP gelismesi hasta yatis maliyetini artiran 6nemli nedenlerden biridir.
CYBU’lerde yapilan iki yillik bir ¢alismada VIP olan hastalarm maliyeti 38.614 $
iken, VIP olmayanlarin maliyeti 7682 $ bulunmustur. Diger risk faktdrleri de beraber
hesaplandiginda sadece VIP e bagli maliyet 30.931 $ olarak saptanmustir (73).

Calismamizda VIP tamis1 alan hastalarma bakildiginda, sedatize edilmis,
solunumu baskilanmis veya ciddi solunum sikintisi olan ve kalp yetmezligine
sekonder akciger problemleri olan hastalar mekanik ventilatérde izlenmistir.
Calismamizda VIP gériilme sikliginm, klinigimizde daha dnceden yapilmis diger
caligmalar ile kiyaslandiginda daha fazla olmasinin nedeni, gerek onceki yillara gére
mekanik ventilator sayisinin arttirilmis olmasi, gerekse yatak isgal oranlarinin ve

MYV kullanim oranlarinin artmis olmasi olarak diigiiniilebilir.

Klinigimizde 2012-2013 yillarin1 kapsayan calismada SSS enfeksiyonlari
caligmanin yapildigi servislerde tespitedilen HE’lericinde %214,20 oraninda
CYBU’de ise %11,50 oraninda gériilmiistiir (122).

Bizim ¢alismamizda SSSE’lar tanimlanmis 8 (%8) atak ile tiim HE’ler iginde
4. siklikta, SSS enfeksiyonu etkenleri tiremeleri ise 13 (% 13,13) Greme ile tim

kiiltiir tiremeleri i¢inde en sik 3. sirada yer almistir.

SSSE etkenlerinin %100’ (n:13) sant Katateri iligkili olarak saptadi. SSSE
tanist alan hastalarda SVK kullanimi 6ykiisii yoktu.

Calismamizda ge¢mis yillara nazaran, SSS enfeksiyon oranlarindaki
diistikliiglin sebebi olarak, calismanin yapildigi donemde klinigimizde pediatrik
ndrolojinin bulunmamasi nedeniyle, altta yatan noérolojik hastaligi nedeniyle
basvuran ya da nérolojik bulgularin 6n planda oldugu klinik tabloya sahip, CYBU’de

yatis endikasyonu olan hastalarin ¢ok fazla izlenmemis olmas1 sdylenebilir.
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Calismamizin yapildig: 2 yillik siirede gonderilen birinci siklikta %47,36 (n:

45) dreme ile idrar kilttru tGremeleri, ikinci siklikta % 23,15 (n: 22) Greme ile kan
kaltard Gremeleri, tiglincii siklikta ise %13,68 (n: 13) treme ile BOS kdltiri

tiremeleri saptandi.

Calismamizda, toplam gonderilen kiiltiirler i¢inde iireme oraninin %14 loarak
saptand1. Bu oranin diisiik olmasi, ¢cogu kiiltiirlerin antibiyotik etkisi altinda iken
alman kiltiirler olmasi, bir kisminin ise tedavinin etkinliginin denetlenmesi igin
alian kiiltiirler olmas1 ya da antibiyotik almakta iken klinik diizelme olmamas1 veya

koétiilesme olmasi durumunda alinan kiiltiirler olmasi ile agiklanabilir.

Izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi CYBU’de 2010 yilinda 12 ay
suresinde CYBU’de yapilan retrospektif calismada CYBU’de tan1 konulan HE’lerde
saptanan Uremelerin %59 kan, %14,50 kateter, %14,50 BAL ve %12 idrarda oldugu
bildirilmigtir.

Klinigimizde 2010-2011 yillarmi kapsayan calismada CYBU’de ise gram
pozitif etkenler %7,10 olarak goruliirken, tek Greyen bakteri Enterococcus turleri
olmustur. Gram-negatif mikroorganizmalar %78,50 siklikta goriilmiis olup, gram
negatifler igerisinde en sik Ureyen grup %36,30 ile Pseudomonas aeruginosa (P.
Aeruginosa) ve % 36,30 ile E. coli olmustur (68).

Klinigimizde 2012-2013 yillarii kapsayan c¢alismada CYBU’de ise gram
pozitif mikroorganizmalar 9%32,63, gram negatif mikroorganizmalar %35,78
oraninda saptanirken; gram pozitif mikroorganizmalardan Enterococcus turleri
(%8,30) ve S. aureus (%8,30), gram negatif mikroorganizmalardan ise P. aeruginosa
(%16,70) ve E. coli (%12,50) en sik iireyen etkenler olarak bulunmuslardir.
Mantarlar (Candida tiirleri) %25 oraninda goriiliirken, virilisler ise etken olarak

saptanmamustir (122).

Bizim c¢alismamizda 95 HE etkeni {iremesinin %68,42’sinde (n: 65)
bakteriyel, %31,57’sinde (n: 30) mantar Uremesi saptandi. Bakteriyel etken
uremelerinin (n:65), %47,69’unda (n: 31) gram-pozitif etken, %52,30’unda (n: 34)

gram-negatif etken iiremesi saptandi.
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Tim treyen etkenler i¢cinde %16,84 (n: 16) siklikla KNS’ler ilk sirada,
%11,57(n: 11) ile E. coli ve Candida spp. Ikinci sirada, % 9,47 (n: 9) ile C. albicans

/ C. dubliniensis tiirleri 3. Sirada saptand.

Gram-pozitif etkenler icinde %51,61 (n: 16) siklikla KNS’ler ilk sirada,
%16,12 (n: 5) ile E. faecium ikinci sirada, % 9,67 (n: 3) ile S. aureus 3. Sirada

saptandi.

Gram-negatif etkenler iginde %32,30 (n: 11) siklikla E. coli ilk sirada,
%23,50 (n: 8) ile K. pneumoniae ikinci sirada, %14,70 (n: 5) ile A. baumanii 3.

Sirada saptandi.

Calismamiz, hastanemiz geg¢mis yillarda yapilan diger calismalar ile
karsilastirildiginda gram-negatif bakteri iireme oranlar1 belirgin diisiik saptandi.

Gram-pozitif ve mantar iireme sikliklari ise da yiiksek saptandi.

Litvanya’da Mart 2003-Aralik 2005 tarihleri arasinda 5 farkli CYBU’de
yapilan calismada CYBU’lerde tan1 konulan HE’lerde en sik izole edilen etkenlerin
%20,10 H. influenzea, %17,60 S. aureus (tim stafilokok suslari icinde MRSA
%°5,50), %14,20 A. species, %7,80 S. pneumoniae, %6,40 P. aeruginosa, %6,40 E.
coli ve %3,40 Candida spp. oldugu bildirilmistir (120).

Avrupa iilkelerinde Agustos.1996- Ocak.1997 yillar1 arasinda yapilan ve
2000 yilinda yayinlanan ¢ok merkezli ¢alismada, CYBU’lerde tam konulan HE lerde
en sik izole edilen mikroorganizmalar %31,50 P. aeruginosa, %18,80 KNS (%89
metisilin direncli), %11,50 S. aureus (%26 metisilin direncli), %9,70 Klebsiella spp,
%4,80 Serratia spp, %3 Enterobacter cloaca, %4,80 viruslar (Rotavirus %4,20 ve
RSV %0,60) ve %15,10 Candida spp. olarak bildirilmistir (1).

Calismamizda en sik iireyen etkenler literatiir ile benzer olmamakla ve
saptanan mikroorganizmalar hastanelerin florasina ve kullanilan antibiyotiklere gore
degisiklik gostermekle beraber 6zellikle gram negatiflerde oranlar daha diisiik
saptanmistir. Bu durumun sebebi diger etkenlerin saptanma oranlarinin artmasi

olarak soylenebilir.
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Calismamizda KNS’lerin dolayisiyla da gram pozitif mikroorganizmalarin
literatiire gore yiiksek oranda saptanmasi, aslinda etken iiretilemeyecek olan ve klinik
olarak HE kabul edilen olgularin kiiltiirlerinde, genel durumu ve klinigi kotii olan
hasta sayisinin fazlaligi, HE olan hastalarin ¢ogunlugunu olusturmasi, personel
yetersizligi ve hasta yogunlugu sonucunda ortaya c¢ikan is yogunlugu ve stresi
nedeniyle kiiltiir alim1 sirasinda aseptik kosullara yeterli 6zenin gdsterilememesi,
mikrobiyoloji laboratuarindaki ortam kosullarinin uygun olmamasi nedeniyle
cevresel kontaminasyon ve bu durumda KNS’lerin etken olarak kabul edilmek
zorunda kalinmasi; onkoloji, ndroloji, kardiyoloji ve gogiis hastaliklar: basta olmak

Uzere bircok bolimin ve bu bolumlerdeki olast HE’lerin eksik olusu ile agiklanabilir.

Iran’da genel ¢ocuk hasta popiilasyonunda kandidiiri sikligmi arastirmak
amagcli yapilan bir ¢aligmaya 402 hasta dahiledildigi (%59 erkek, %41 kiz), hastalarin
%5,20°sinde (%71 erkek, %29 kiz) Candida spp. (%65 C.albicans) iiredigi
bildirilmistir (130).

Hindistan’da yapilan bir calismada CYBU’sine yatis sirasinda steril idrar
kiiltiirii olan hastalarin %21’inde NUSE gecirdigi, kiiltiirlerde %52 Candida spp.,
%13 Enterococcus spp., %12 E.coli ve %10 K. pneumoniae iiredigi bildirilmistir. Bu
calismada NUSE saptanan hastalarin CYBU’de daha uzun siire kaldiklar1 (19°a kars:
8 giin) ve kateter kullanim1 ve kateter siiresi uzunlugunun istatistiksel olarak anlamli

bulundugu bildirilmistir (131).

Hindistan’da CYBU’de kandidemi ve kandidiiriye yonelik yapilan bir baska
calismada, yedi giin siire ile giinde iki kez probiyotik (Lactobacillus acidophillus,
Lactobacillus rhamnosum, Bifidobacterium longum, Bifidobacterium bifidum,
Saccharomyces boulardii ve Streptococcus thermophilus) verilen ve verilmeyen
gruplar karsilastirilmis, hastane kaynakli KDE’leri probiyotik verilen ve verilmeyen
gruplarda %14,20 ve %20,30, USE’lar1 probiyotik verilen ve verilmeyen gruplarda
%19 ve %26 olarak bulundugu bildirilmistir (132).

Candida spp. gastrointestinal ve iiriner mukoza florasinda yeralan bir
mikroorganizmadir. Genis spektrumlu antibiyotik, kortikosteroid ve immunsupresif
tedavi kullanilmasi, iiriner kateter kullanilmasi, altta yatan malignite varligi, {iriner
sistem anomalisi, immobilizasyon nedeniyle kolonizasyon artis1 gibi nedenler sonrasi

enfeksiyona neden oldugu bilinmektedir.
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Yaptigimiz calismada fungal iiremelerle ilgili olarak ise CYBU’de saptanan
29 adet nozokomiyal fungal lireme saptanan HE ataginda, %93,10’unda MV’de
izlem (n:27), %79,31’inde UK ile izlem (n:23), %79,31’inde coklu antibiyotik
tedavisi (n:23), %70’indeNG ileizlem (n:21), %68,96’sinda SVK ile izlem (n:20),
%51,72’sinde uzamis yatis (n:15), %51,72’sinde (n:15) uzamis antibiyotik kullanimi
oykiisii vardi. Bu risk faktérleri CYBU’de ¢ogunlukla altta yatan kronik hastaligi,

malignitesi ya da yapilan norolojik hastalig1 olan hastalara uygulanmaktadir.

Bu durumda fungal {ireme i¢in immiin yetmezligi ve biling kapalilig1 veya uygulanan
sedatif ve ilaglar nedeniyle immobile olan hastalarda fungal kolonizasyonda artisi

sebep olarak degerlendirebiliriz.

SDU CYBU’de yapilmis farkli yillardaki ¢alismalarda HE saptanan hastalarin

kllturlerindeki tireme sikliklar1 Tablo 47°de goriilmektedir.



Tablo 46. SDU CYBU HE etkenlerinin iireme sikliklari
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Patojen m.o’lar 2010-2011 2012-2013 2015-2017

n (%) n (%) n (%)
Gram-negatif bakteriler 11 (78,50) 12 (50,00)| 34 (35,78)
Pseudomonas aeruginosa 4 (28,50) 4 (16,70) 3(3,19)
E.coli 4 (28,50) 3(12,50)| 11(11,57)
Klebsiella tirleri 3(21,30) - 9(9,47)
Proteus turleri - 2 (8,30) 4 (4,21)
Acinetobacter baumannii - 1 (4,20) 6 (6,31)
Enterobacter aerogenes - 1 (4,20) -
Serratia marcescens - 1(4,20) -
Citrobacter brachii - - 1 (1,05)
Gram-pozitif 1(7,10) 6 (25,00)| 31(32,63)
Enterococcus turleri 1(7,10) 2 (8,30) 8 (8,42)
S. aureus - 2 (8,30) 3(3,15)
KNS - 1(4,20)| 16 (16,84)
Streptococcus turleri - 1 (4,20) 2 (2,10)
Micrococcus spp. - - 1(1,05)
Corynobacterium spp. - - 1(1,05)
Mantarlar 2 (14,20) 6 (25,00)| 30(31,57)
Candida spp. 2 (14,20) 6 (25,00)| 30 (31,57)
Toplam 14 (100,00)| 24 (100,00)| 95 (100,00)

n: etken sayis1

2002 yilinda Avrupa’da 24 iilke ve 198 yogun bakim iinitesinin katildig1 bir

calismada toplam 3147 hasta incelenmis, sepsis insidanst %37 olarak bulunmustur.

Sepsisli olgularda ise en sik enfeksiyon odagi olarak %68 akcigerler, %22 batin, %20

kan ve %14 Uriner sistem saptanmistir.

Ayni galismada gram-pozitif bakteriler %40, gram negatif bakteriler %38, mantarlar

ise %17 oraninda etken olarak gbze carpmaktadir. Hastane mortalitesi %24,10, septik

soklu olgulardaki mortalite ise %54,10 olarak bulunmustur (133).
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2000 yili izolatlarina bakildiginda gram pozitif bakteriler %52,10, gram
negatif bakteriler %37,60, polimikrobiyal %4,70, anaerobik bakteriler %1 ve
funguslar %4,60 olarak bulunmustur. 1979-2000 yillar1 arasinda fungal nedenli
sepsislerdeki artis %207 olarak saptanmistir (134).

Becerra ve ark.’nin 2010 yilinda Peru’da yaptiklar1 ¢alismada ise CYBU’de
KDE’lerde sirasiyla en sik iireyen etkenler %41 Candida tiirleri (tiimii SK olan
hastalarda {iretilmis ve %83’li albicans dis1 Candida), %17 KNS, %13,70
Pseudomonas turleri, %10,30 Stenotrophomonas maltophilia, %17 diger [Klebsiella
oxytoca, Acinetobacter species (A. species), Providencia stuartii, Acremonium
species ve Kodamaea ohmeris] olarak saptanmistir (116).

Klinigimizde 2010-2011 yillarinda tiim servisleri kapsayan caligsma siiresince
etkenin iretilebildigi KDE’lerin %37,80’inden gram pozitif, %43,30’undan ise gram
negatif bakteriler, %18,90’indan da mantarlar sorumlu tutulmustur. KNS’ler genel
toplam icinde %32,40, gram pozitif bakteriler arasinda ise %85,70 ile en sik goriilen
patojen olmustur. Gram-negatif mikroorganizmalardan Acinetobacter baumanni ve
Klebsiella tiirleri genel toplam i¢inde sirasiyla %24,40 ve %10,80 siklikta
gorulirken, gram negatif bakteriler iginde ise sirasiyla %56,20 ve %25 ile en sik
gorulen mikroorganizmalar olmuslardir. Mantarlardan Candida parapsilosis %10,80,

C. albicans %8,10 ile en sik goriilen tiirler olmustur (68).

2012 — 2013 yillar1 arasinda yapilan tiim servisleri kapsayan c¢aligmada
etkenin tretilebildigi KDE’lerin %61,4’inde gram pozitif bakteriler, %22,70’inde
gram negatif bakteriler ve %15,90’inda mantarlar etken patojen olarak saptanmuistir.
KNS’ler hem gram pozitif bakteriler icinde (%81,50), hem de tim KDE
mikroorganizmalari i¢inde (%50) en sik goriilen etken olarak bulunmustur. Gram-
negatif bakteriler i¢inde ise en sik goriilen etken %30 ile Klebsiella tiirleri olmustur.
Mantarlar %15,90 oraninda KDE etkeni olarak ortaya cikarken, bunun tiimiini
Candida tiirleri olusturmustur (122).

Calismamiz sirasinda KDE’ler %23,07 ile 2. siklikta goriilen HE’ler olarak
tespit edilmistir. KDE’liler iginde gram-pozitif etkenlerin sikligi %68,10, gram-
negatif etken sikligr %9,09 ve fungal etken sikligi %22,70 olarak saptandi. Gram-
pozitif etken tiremesi olan KDE’lilerde %60 oran1 ile KNS (remesi, gram (-) etken

uremesi olan KDE’liler i¢inde %50 oranlar1 ile E. coli ve K. Pneumoniae tremeleri,



95

fungal etken Uremesi olan KDE’lilerde %60 orani ile C. parapsilosis iiremesi en sik
saptanan etkenlerdi. Genel olarak tiim KDE’liler i¢inde KNS tirleri %40,90 ile en
sik goriilen etkenler oldu. Calismamiz siiresince toplam 24 KDE olgusunun 2’sinde

(%8,30) etken tiretilememis ve klinik bakteriyemi olarak kabul edilmistir.

Peru’da Haziran 2006-Haziran 2007 tarihleri arasinda tekbir CYBU’de
yapilan ¢alismada KDE tanis1 alan hastalarda %41 Candida spp. (%83 non-albicans),
%17 KNS, %14 Pseudomonas spp ve %10 Stenotrofomonas spp, VIP tanisi alan
hastalarda yaklasik olarak %352 Pseudomonas spp. (%70 multirezistan), %16 K.
pneumoniae, %10 gram-pozitif kok, %7 Candida spp., %7 S. maltophilia ve %7 E.
coli, NUSE tanis1 alan hastalarda %70 Candida spp. izole edildigi bildirilmistir
(116).

Hacettepe Universitesi Cocuk Hastanesi’nde kan kiiltiiriinde iireyen etkenlere
yonelik yapilan ¢alismada kan kiiltiiriinde izole edilen mikroorganizmalarin %68,80
gram-pozitif bakteri, %20,40 gram-negatif bakterive %10,80 mantar oldugu, ancak
kontaminasyon olarak kabul edilebilecek etkenler (koagllaz (-) stafilokoklar,
difteroidler, mikrokoklar ve Bacillus species) degerlendirme dis1 birakildiginda
%36,70 gram-pozitif bakteri, %37,70 gram-negatif bakteri ve %22 mantar izole
edildigi bildirilmistir. izole edilen etkenler %48 KNS, %12,30 Enterobacteriaceae (E.
coli, Klebsiella spp, Enterobacter species (Enterobacter spp.), Salmonella species,
Shigella species, Proteus spp., Serratia species ve digerleri), %7,40 nonfermentatif
bakteriler (Pseudomonas spp., Acinetobacter spp, S.maltophilia, Burkholderia spp ve
digerleri), %7 S.aureus (tim yillarin ortalamasi alindiginda MRSA oran1 %29,40),
%5,30 Streptococcus spp., %4,40 Enterococcus spp. (%6,30 VRE), %1
S.pneumoniae ve %11 maya (C.albicans, non-albicans Candida, Aspergillus spp.)
olarak bildirilmistir (135).

Cesitli calismalarda CYBU’de nozokomiyal KDE’lerde en sik izole edilen

mikroorganizmalar Tablo 48’de goriilmektedir.
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Tablo 47. CYBU’lerde nozokomiyal KDE’lerde en sik izole edilen

mikroorganizmalar

CYBU ¢alismalar: KDE Referans
Avrupa (¢cok merkez, 1996-
= %50 KNS (1)
1997)
ABD (ulusal calisma, 1992- 0538 KNS, %25 gram-negatif basil, | (15)
1997) %10 fungal etkenler
israil (tek merkez, 2000-2002) | %624 KNS, 915 K. pneumoniae, | (124)
%14,50 Candida spp.
Peru (tek merkez, 2006-2007) | o541 Candida spp., %17 KNS (84)
Ankara (tek merkez, 2000- %37 gram-pozitif bakteri, %38 (135)
2011) agram-negatif bakteri, %22 fungal
Bursa (tek merkez, 2010- %33.3 non-albicans candida, %20 C.
2013) albicans, %10 Klebsiella spp. ve A. (119)
species
Isparta (tek merkez, 2012- %409 KNS, %227 Candida Cahsmamz

2013)

tarleri, %9 Streptococcus turleri

KDE’lerde diger ¢alismalarda siklikla gram-pozitif etken Gremesi saptanmis

olup, ¢alismamizda da KDE’lerin gram-pozitif etken Gremesi %68,10’unda saptandi.

Calismamizda yine Avrupa Amerika ve Israil’de yapilan ¢alismalara benzer
sekilde tiim yaslarda KDE Kkiiltiirlerinde %40,90 (n: 9) oran1 ile KNS, KiKDE

kiltirlerinde %25 (n: 2) orani ile C. parapsilosis en sik iireyen etken oldu.

Literatiirde KDE’lerde gram pozitif hakimiyeti ve gram negatif hakimiyeti

olmak tizere her iki sonuca da ulasan 6rnekler olmakla birlikte; bizim ¢alismamizda

KDE’lerde gram pozitif hakimiyeti saptanmaistir.

Peru’da CYBU’de yapilan caliymada da KDE’larinda %41 Candida spp.

(%83 non-albicans candida ve %17 C. albicans) iiremesi saptandig1 bildirilmistir.
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Bizim c¢aligmamizda da kanda izole edilen Candida suglarinin ¢ogunun non-
albicans candida olusturmakta. Bu c¢alismada kan kiiltiirlerinde Candida spp.
saptanmasindaki fazlaligin oOncelikle genis spektrumlu antibiyotik kullanimi ile
iligkili olabilecegi, daha sonar yogun bakim tiinitesinde uzun siireli yatis (Candida
Spp. saptanan hastalarda yatisin iki kat daha uzun oldugu, 53 giine karsilik 27 giin
olarak bildirilmistir), 12 ay altindaki ¢cocuklarda gecirilmis operasyon Oykiisii varligi,
entiibasyon ve mekanik ventilatoriin siklikla kullanmakla iligkili olabilecegi yorumu

yapilmustir.

Israil’de Ocak 2000-Aralik 2002 tarihleri arasinda bir cocuk hastanesi
CYBU’de KIKADE’lere yonelik yapilan calismada kiiltiir iiremelerinde %40 gram-
pozitif bakteri, %34 gram-negatif bakteri ve %15 Candida spp. remesi saptandigi ve
kanda izole edilen mikroorganizmalarin %24 KNS (%100 metisilin direngli), %15 K.
pneumoniae (%30 genisletilmis spektrumlu betalaktamaz iireten sus), %14 Candida
species, %8 P.aeruginosa, %7 S.aureus (%33 metisilin direncli), %4,50
Enterobacter species, %2 Enterococcus species, %2 S.maltophilia, %2 viridans
Streptokok, %1 S.pneumoniae, %1 E.coli ve %1 A. species oldugu bildirilmistir
(124).

Klinigimizde CYBU’de 2010-2011 yillarinda tim servisleri kapsayan

calismada KIKDE %66, 2012 — 2013 yillar1 arasinda yapilan tiim servisleri kapsayan
caligmada ise % 58,30 olarak saptandi (68, 122).

Bizim ¢alismamizda % 8 olarak saptanan KIKDE’lerde tiim yaslarda %25 (n:
2) oran1 ile C. parapsilosis en sik iireyen etken oldu. 1-12 aydaki hastalarin KIKDE
klltdr Gremelerinde, %50 oranlar1 ile (n: 1’er) KNS ve Str. Species Ureme saptanan
etkenler olarak saptandi. 1-12 yas arah@indaki hastalarn KIKDE kiiltiir
tiremelerinde, % 100 orani ile (n: 3) C. parapsilosis Ureme saptanan tek etken olarak
saptand1. 12-18 yas grubundaki hastalarm KiKDE kltir tremelerinde, %25 oranlar
ile C. tropicalis, Corynebacterium spp., E. cloacae tiurleri tireme saptanan etkenler

olarak saptandi.

Klinigimizde 2010 — 2011 yillar1 arasinda yapilan ¢aligmada tiim servislerde
NUSE’lerde iireyen mikroorganizmalarin %60’1n1 gram negatif, %40’ m1 mantarlar

olusturmustur. Gram-pozitif iireme olmamistir. E. coli %40 ile en sik iireyen patojen
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olmustur. Mantarlardan Candida ise %40 oraninda etken olarak karsimiza ¢ikmistir
(68).

2012 — 2013 yillar1 arasinda yapilan ¢alismamizda ise NUSE’lerde gram
negatif mikroorganizmalar %64,30, gram pozitif mikroorganizmalar %28,60 ve
mantarlar (Candida tdrleri) %7,10 oraninda saptanmistir. En sik saptanan
mikroorganizmalar ise gram negatiflerden E. coli (%25) ve gram pozitiflerden
Enterococcus turleri (%21,40) olmustur. Klebsiella tirleri ise %14,30 ile dglnci

sirada yer almistir (122).

NUSE enfeksiyonlarinda %51,11 gram-negatif bakteri tremesi ve iclerinde
en s1k%17,77 ile Klebsiella tirleri saptandi. Tiim yaslarda NUSE Kkiiltirlerinde
%19,50 (n: 9/9) oranlariile en sik Ureyen etkenler Candida spp. ve C. albicans / C.
dubliniensis, KINUSE kulttrlerinde %24,20 (n: 8) oran: ile Candida spp. oldu.

Calismamizda, hastanemizde gecmis yillarda yapilmis olan caligmalara
benzer sekilde, en sik gram-negatif etkenler saptanmis olup, fungal etken sikligimiz
2010-2011 yilinda yapilan calismadan daha yiiksek, 2012-2013 yilinda yapilan

calismadan daha diisiik saptanmustir.

Farkli merkezlerde ve SDU CYBU’de yapilmis farkli yillardaki ¢alismalarda,
CYBU’lerde NUSE ’lerde en sik izole edilen mikroorganizmalar ise Tablo 49’da

gorulmektedir.
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Tablo 48. Cesitli ¢alismalarda CYBU’lerde NUSE’lerde en sik izole edilen

mikroorganizmalar

CYBU ¢alismalar Uriner sistem enfeksiyonu Referans

Avrupa (¢cok merkez, 1996- %27 P. aeruginosa, %27 Candida | (1)
1997) SPP.
ABD (ulusal ¢alisma, 1992- %57 gram-negatif basil, %23 (136)
1997) fungus
Litvanya (¢cok merkez, 2003- _ 120

%54 E.coli, %23 Enterococcus spp. (120)
2005)
Peru (tek merkez, 2006-2007) | %70 Candida spp. (116)
EUEE S liners, 2l %40,70 Candida spp., %26 E.coli, |(119)
2013) %14,80 Klebsiella spp.
Isparta (tek merkez, 2012- | o1 /4 candida tiirleri, %17,77 Cahsmamiz
2013 Klebsiella tarleri, %8,88 E. coli

n: etken sayisi

Iran’da genel ¢ocuk hasta popiilasyonunda kandidiiri sikligmi arastirmak
amagh yapilan bir calismaya 402 hasta dahil edildigi (%59 erkek, %41 kiz),
hastalarin %5,20°sinde (%71 erkek, %29 kiz) Candida spp (%65 C.albicans) tiredigi
bildirilmistir (130).

Hindistan’da yapilan bir calismada CYBU’sine yatis sirasinda steril idrar
kiiltiirii olan hastalarin %21’inde NUSE gecirdigi, kiiltiirlerde %52 Candida spp.,
%13 Enterococcus spp., %12 E. coli ve %10 K. pneumoniae iiredigi bildirilmistir.
Bu calismada NUSE saptanan hastalarin CYBU’de daha uzun siire kaldiklar1 (19°a
kars1 8 giin) ve kateter kullanimi ve kateter siiresi uzunlugu ile iliskili oldugu

bildirilmistir (131).

Candida spp. gastrointestinal ve iiriner mukoza florasinda yer alan bir
mikroorganizmadir. Genis spektrumlu antibiyotik, kortikosteroid ve immunsupresif
tedavi kullanilmasi, tiriner kateter kullanilmasi, altta yatan malignite varlig, iiriner
sistem anomalisi, immobilizasyon nedeniyle kolonizasyon artis1 gibi nedenler sonrasi

enfeksiyona neden oldugu bilinmektedir.
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Calismamizda NUSE’lerin %66,60’min kateter kullanimu ile iliskili oldugu

ve idrar kiiltiirlerinde iireyen fungal etkenlerin %77,77’sinin KINUSE’lerde iiredigini
bulduk. Yine fungal etken iireyen NUSE’li hastalarin %41,17’sinde uzamis yatis

Oyklisii saptandi.

CYBU’mizde altta yatan ciddi hastaliklart olan, ¢oklu antibiyoterapi
kullanilan, zorunlu {iriner kateterizasyon uygulanan hastalar olmasi nedeniyle

NUSE’lerde Candida spp. iireme sikliginin yiiksek oldugu diisiiniildii.

Klinigimizde 2010 — 2011 yillar1 arasinda yapilan onceki ¢alismada NP’ye
yol agan etkenlerin biiyiik kismini (%71,60) gram negatifler olusturmustur ve en sik
izole edilen patojen P. aeruginosa (%28,50) olmustur (68).

2012 — 2013 yillar1 arasinda yapilan ¢alismada ise NP’ye neden olan
mikroorganizmalardan {iretilebilenlerin %100’tinii P. aeruginosa olusturmustur. NP
ataklarinin %88,20’sinde ise etken saptanamamistir. Gram-pozitif bakteriler, virusler

ve mantarlar NP etkeni olarak saptanmamustir (122).

Bizim ¢alismamizda hastalarda gériilen 14 NP olgusunun. 12’sinde (%85,71)
etken tretilememistir. 2 olgunun TAS kiiltiiriinde kiiltlir tireme olmustur. 1 olguda

Micrococcus spp., diger olguda ise S. aureus iiremistir.

Pnomoni tanisi ile takipli hastalardan ETA kiiltiirii alinmamasinin nedenleri,
klinigimizde kapali tip aspirasyon sisteminin bulunmamasi, agik tip aspirasyon
sistemi ile de Ozellikle pediatrik hastalarda komplikasyonlarin artmasi ve orofarenks

florasi ile kontaminasyon riskinin yiiksek olmasidir.

Hindistan’da CYBU’de VIP ile ilgili ¢alismada enfeksiyonlarm %353’iinde
kulttr ureme pozitifligi saptandigi ve %62,50 oraninda A. species Uremesi saptandigi
bildirilmistir (137).

Klinigimizde 2012-2013 yillarim1 kapsayan c¢alismada tiim servislerde,
etkenin dretilebildigi SSS enfeksiyonlarinin %87,50’inde gram pozitif bakteriler,
%12,50’sinde gram negatif bakteriler etken patojen olarak saptanmislardir. Gram-
pozitif bakteriler i¢cinde en sik goriilen etken %57,10 ile KNS olurken; gram negatif

bakteriler i¢inde en sik goriilen etken %100 ile Klebsiella tiirleri [genis spektrumlu
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beta-laktamaz (ESBL) negatif ve Klebsiella oxytoca] olmustur. Mantarlar ve viriisler

SSS enfeksiyonu etkeni olarak saptanmamuistir (122).

Bizim ¢alismamiz siiresince toplam 16 adet nozokomiyal SSS enfeksiyonu
patojen m.o tespit edilmistir. SSSE’liler iginde gram-pozitif etkenlerin siklig1 %50,
gram-negatif etken sikligi %50 olarak saptandi. Gram-pozitif etken Uremesi olan
SSSE’lilerde %87,50 orani ile KNS Uremesi, gram-negatif etken (remesi olan
SSSE’lilerde %50 oranlari ile Proteus ve E. coli iremeleri, en sik saptanan

etkenlerdi. Mantarlar ve virtisler SSS enfeksiyonu etkeni olarak saptanmamustir.
Amerikada yapilan bir calismada
etkenler kateter kullanimina gore degerlendirildiginde SVK kullanilan
hastalarda kullanilmayan hastalara gore daha sik fungal etken saptandigi,

KINUSE’lerde hastane kaynakli NUSE enfeksiyonlaria gore daha sik fungal etken
izole edildigi gozlendi (60).

Tablo 50°de invaziv arag iliskili en sik tireme saptanan HE etkenleri

gorulmektedir.

Tablo 49. Invaziv arag iliskili en sik {ireme saptanan HE etkenleri

Invaziv arac iliskili HEler Tiim yaslarda en sik etken (n)
KIKDE C. parapsilosis (2)
KINUSE Candida spp. (8)
KiSSSE KNS (6)

N = hasta sayist

Klebsiella tirleri %9,30, P. aeruginosa ise %5,80 oraninda goriilmiistiir. Idrar
kiltiirlerinde izole edilen tiim Klebsiella suslarinin ve kan kiiltiiriinde izole edilen
Klebsiella suslarimin 1/3’iinlin genisletilmis beta laktamaz iireten suslar oldugu
bildirilmistir. Antibiyotik direncli suslarin pediatrik klinikler arasinda farklilik
gosterdigi ve direncli Klebsiella suslarinin 6zellikle CYBU’lerde izole edildigi
bildirilmistir.
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HE’lerden sorumlu olan mikroorganizmalar eriskin ve ¢ocuklarda yapilmis
olan calismalarda birbirinden farklilik gostermektedir. KNS’ler erigkinlere gore
cocuklarda etken olarak daha ¢ok karsimiza ¢ikmaktadir ve ¢ocuklarda daha once
yapilmis olan ¢alismalarda bu mikroorganizmalar en sik olarak hematoloji, onkoloji

ve yenidogan servislerinde izole edilmislerdir (138, 139).

Calismamizda gram-negatif mikroorganizmalardan Klebsiella turleri (3
tireme) arasinda %33 (1 ireme) ve E. coli’ler (4 iireme) arasinda %75 (3 iireme)

ESBL pozitifligi saptanmistir. KNS ya da S. aureus tiremesi olmamustir.

Calismamiz siiresince tiim tireyen mikroorganizmalar dikkate alindiginda
KNS’ler arasinda %100, S. aureus’larda ise %33,30 metisilin direnci tespit
edilmistir. Klebsiella tiirlerinde %55,50, E. coli’lerde ise %75 oraninda ESBL
pozitifligi goériilmistiir. 16 adet KNS dremesinin %62,50°sinde (n: 10) metisilin
direnci, %25’inde (n: 4) glikopeptitlere direng saptandi. 3 adet S. aureus iremesinin
%66,60’1nda (n: 2) metisilin direnci saptanirken, glikopeptitlere direng¢ saptanmadi. 3
Pseudomonas iiremesinde karbapenem direnci %66,60 olarak (n: 2) saptanirken, 12

Enterococcus iiremesinde %50 oraninda (n: 6) vankomisin direnci bulundu.

Calisma sonucunda antibiyotik direngli Klebsiella sus sikliginda artis oldugu
vurgulanmis ve pediatrik hastalarin bu agidan degerlendirilmesinin  Gnemi

belirtilmistir (1).

HE etkeni olarak izole edilen gram negatif ve gram pozitif
mikroorganizmalarda artan siklikla antibiyotik direnci saptanmaktadir. E. faecium, S.
aureus, K. pneumoniae, A. baumanii, P. aeruginosa, ve Enterobacter spp. siklikla

izole edilen direngli organizmalardir (140).

Uygunsuz antibiyotik maruziyeti, direncli mikroorganizmalarla kolonizasyon
ve enfeksiyon i¢in risk faktoriidiir. Gereksiz antibiyotik kullaniminin engellenmesi
ve antibiyotik  kullanimi  i¢in  stratejiler  olusturulmasi ile  direngli

mikroorganizmalarin azalmasi saglanabilir (102).

Endonezya’da yapilan bir ¢alismada uygunsuz antibiyotik kullanimi (renal ve
hepatik fonksiyon bozuklugu olmadan WHO &nerisinden %20 daha fazla veya az
doz kullanim1 veya gegerli bir neden olmadan WHO o6nerisinden %20 daha uzun siire
kullanim1) onlenerek ve el hijyenine dikkat edilerek HE hizinda azalma oldugu

bildirilmistir. Bu ¢alismaya gore genel ¢ocuk hastalarda HE hizinin %22,60°dan %
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8,60’a ve dansitesinin 29,10/1000 hasta gininden 9,30/1000 hasta gln(ne,
CYBU’lerde saptanan HE hizinin % 45,10°dan %17’ye diisiiriildiigii, KDE, KIKDE,
KINUSE ve VIP gériilme hizinda azalma ve kiiltiir iiremelerinde P.aeruginosa izole

edilmesinde azalma oldugu, HE nedeniyle mortalite oraninin %23 azalarak

%10,40°dan %8’e diistiigii bildirilmistir (141) .

Hastanede yatan pek c¢ok hasta antimikrobiyal ilag almaktadir. Bu ilaglar,
genetik olarak dirence yol acan elemanlarin yer degistirmesi veya seleksiyon yoluyla
coklu ila¢ direngli bakteri tiirlerinin ortaya ¢ikmasina yol agmaktadir. Direngli suglar
verilen antibiyotiklerden etkilenmezken, normal insan florasindaki ilaca duyarh
etkenler baskilanirlar ve direngli suslar hastanede endemik olarak kalabilirler. Tedavi
veya koruma amaclh yaygin antibiyotik kullanimi, direncin en 6nemli nedenidir.
Gunumuzde pek cok pnémokok, stafilokok, enterokok tirtl ve tiberkiloz basili,

geemiste etkili olan antimikrobiyal ajanlarin ¢oguna direngli hale gelmistir.

Calismamizda CYBU’de enfeksiyonlarin %90,69’unda tan1 konuldugu sirada

antimikrobial kullanim 6ykiisii oldugu, saptandi.

Klinigimizde 2010 — 2011 yillar1 arasinda yapilan ¢aligmada metisilin direnci
orant S. aureus’larda %33,30, KNS’lerde %100; ESBL pozitifligi orani ise
Klebsiella tirlerinde %55,50, E. coli’lerde %75 olarak bulunmustur (68).

2012 — 2013 yillar1 arasinda yapilan ¢alismada metisilin direnci orani S.
aureus’larda %50, KNS’lerde %100; ESBL pozitifligi orani ise. E. coli’lerde %66,70
olarak bulunmustur. Ek olarak KNS ve S. aureus’larda glikopeptid grubu
antibiyotiklere kars1 direng saptanmamistir (122).

Raymond ve ark.’nin yaptiklar1 ¢calismada, izole edilen KNS’ler arasinda %66
ve S. aureus’larda %18 metisilin direnci saptanmistir. Ayni caligmada Klebsiella

tiirlerinin %14’tinde ESBL pozitifligi tespit edilmistir (1).

Wisplinghoff ve ark.’nin yaptiklar1 ¢calismada, metisilin direnci S. aureus’lar

arasinda %16, KNS’ler arasinda ise %84 oraninda saptanmstir (35).

Ulkemizde Ege Universitesi ve Marmara Universitesi Hastanesi cocuk
servislerinde yapilan ¢alismalarda metisilin direnci S. aureus suslarinda %50-66,60,
KNS suslarinda ise %87,50 saptanmustir. E.coli suslarinin %31,80-54,50’sinde,
Klebsiella suslarinin ise %46-53,30’unda ESBL pozitifligi saptanmistir (28, 29).
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Tablo 50-52°de hastanemizde CYBU’deki HE’ye neden etkenlerin farkli

yillarda yapilan c¢alismalardaki karsilastirmali antibiyotik direng durumlarini

gbrmekteyiz.

Tablo 50. Farkli yillarda CYBU’de ESBL (+) oranlari

Etkenler 2010-2011 (%) |2012-2013 (%) | 2015-2017 (%)
K. pneumoniae 33,30 - 12,50
E. coli 75,00 66,70 81,80
Klebsiella tirleri - - 22,20
Acinetobacter tirleri - - 16,60

Tablo 51. Farkli yillarda CYBU’de metisilin direnci

Etkenler 2010-2011 (%) 2012-2013 (%) | 2015-2017 (%)
KNS 100,00 100,00 62,50
Staph. aureus 33,30 50,00 66,60

Tablo 52. Farkli yillarda CYBU’de glikopeptitlere direng

Etkenler 2010-2011 (%) | 2012-2013 (%) | 2015-2017 (%)

KNS 25,00

Staph. aureus - - -

Bu sonuglar UHESA 2016 Ttrkiye geneli verilerine gore degerlendirildiginde
ise yiizde degerleri S. aureus’lardaki metisilin direnci i¢in %75-90, KNS’lerdeki
metisilin direnci igin %25-50, ve E. coli’lerdeki ESBL pozitifligi i¢cin > %90,
Klebsiella tiirlerindeki ESBL pozitifligi %10-25 olarak saptanmistir.

Bu sonuclar, yaygm antibiyotik kullanimma bagli olarak KNS’lerdeki
metisilin direncinin artmasina ve calisgan personelin kolonize olmus olmasina

baglanabilir.

P. aeruginosa sik goriilen ve g¢abuk direng gelisebilmesi agisindan 6nem
tasiyan bir HE etkenidir. Son yillarda diren¢ orani artis géstermekle birlikte, farkl
ortamlarda bu direng orani da degiskenlik gostermektedir. Bu nedenle P. aeruginosa

siirveyansi, ampirik tedavi rejimlerinin belirlenebilmesi i¢cin 6nem tasimaktadir.
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Calismamizda ise P. aeruginosa’larda, imipenem ve meropenem ve sefepim
direnci  %66,60, levofloksasin, piperasilin-tazobaktam, amikasin, gentamisin,

seftazidim ve siprofloksasin direnci %33,30 olarak bulunmustur.

Buna gore yapilan c¢alismamizda Onceki calismalara kiyasla, P.
aeruginosa’larda aminoglikozit direngleri azalirken, ve karbapenem direncleri
direngleri artmistir. Bu durumun sebebi, direng problemi nedeniyle P. aeruginosa’lar

icin kullanilan antibiyotiklerdeki tercih degisiklikleri olabilir.

Tablo 53’de hastanemizde CYBU’deki HE’ye neden olan P. aeruginosa
etkenlerinin farkli yillarda yapilan ¢alismalardaki karsilastirmali antibiyotik direng

durumlarin1 gérmekteyiz.



Tablo 53. P. Aeruginosa antibiyotik diren¢ durumlari
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Antibiyotikler 2010-2011 (%) | 2012-2013 (%) | 2015-2017 (%0)
Amikasin 0 40,00 0
Aztreonam 100,00 0 0
Gentamisin 0 40,00 33,30
Imipenem 0 40,00 66,60
Levofloksasin 0 20,00 33,30
Meropenem 0 40,00 66,60
Ofloksasin 0 0 0
Piperasilin-tazobaktam 66,60 20,00 33,30
Sefepim 100,00 0 66,60
Seftazidim 100,00 0 33,30
Siprofloksasin 0 0 33,30

Calismamizda Klebsiella tiirlerinde piperasilin-tazobaktam direnci % 50,

amoksisilin-klavulanat direnci %60, ertapenem, gentamisin ve sefiksim direncleri

%40, meropenem direnci %30 olarak bulunmustur. Calismamizda 6nceki ¢alismalara

kiyasla, P. aeruginosa’larda aminoglikozit ve karbapenem direncleri artarken,

sefalosporinlere karsi direngler azalmistir. Bu durumun sebebi, yine direng problemi

nedeniyle P. aeruginosa’lar i¢in kullanilan antibiyotiklerdeki tercih degisiklikleri

olabilir.

Tablo 54°de hastanemizde CYBU’deki HE’ye neden olan Klebsiella

tirlerinin farkli yillarda yapilan g¢alismalardaki karsilagtirmali antibiyotik direng

durumlarini1 gérmekteyiz.



Tablo 54. Klebsiella antibiyotik diren¢ durumlar
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Antibiyotikler 2010-2011 2012-2013 2015-2017
(%) (%) (%)
Amoksisilin-klavulanat 71,40 25,00 60,00
Aztreonam 57,10 0 10,00
Eritromisin 0 0 0
Ertapenem 0 12,50 40,00
Gentamisin 14,20 0 40,00
Meropenem 14,20 0 30,00
Piperasilin-tazobaktam 14,20 37,50 50,00
Sefazolin 0 50,00 0
Sefalotin 42,80 0 10,00
Sefepim 71,40 12,50 10,00
Sefepim-sulbaktam 0 12,50 0
Sefiksim 0 12,50 40,00
Sefotaksim 71,40 12,50 0
Seftazidim 71,40 12,50 10,00
Seftriakson 71,40 12,50 20,00
Sefuroksim 57,10 12,50 20,00
Siprofloksasin 14,20 0 0
Trimetoprim-sulfametoksazol 28,50 0 40,00
Teikoplanin 0 0 0

Wisplinghoff ve ark.’nin yaptiklari1 ¢alismada, E. coliler arasinda ampisilin-

sulbaktam direnci %34 olarak bulunmustur (35).

Klinigimizde

yapilan caligmada

ampisilin-sulbaktam ve

piperasilin-

tazobaktam direnci %, seftriakson, seftazidim ve sefiksim direnci ise % olarak

bulunmustur. En duyarli antibiyotikler ise % duyarlilik orani ile olarak bulunmustur.

Sonuglarn literatiir ile uyumlu oldugu sdylenebilir.

Tablo 55°de hastanemizde CYBU’deki HE’ye neden olan E. coli etkenlerinin

farkli yillarda yapilan caligmalardaki karsilastirmali antibiyotik diren¢ durumlarini

gOrmekteyiz.



Tablo 55. E. coli antibiyotik direng durumlar1
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Antibiyotikler 2010-2011 (%) | 2012-2013 (%) 2015-2017 (%)
Amoksisilin-klavulanat 100 44,40 81,80
Aztreonam 85,70 0 54,50
Gentamisin 0 0 63,60
Levofloksasin 0 11,10 0
Meropenem 0 0 45,40
Piperasilin-tazobaktam 28,50 33,30 36,30
Sefazolin 0 55,60 0
Sefalotin 85,70 0 0
Sefepim 57,10 22,20 54,50
Sefiksim 0 44,40 27,20
Sefotaksim 85,70 33,30 0
Seftazidim 85,70 33,30 72,70
Seftriakson 85,70 44,40 63,60
Sefuroksim 85,70 55,60 36,30
Siprofloksasin 0 11,10 0
WAl 57,10 33,30 36,30
sulfametoksazol

Tablo 56°da hastanemizde CYBU’deki HE’ye neden olan etkenlerinin farkli

yillarda yapilan c¢alismalardaki karsilagtirmali antibiyotik diren¢ durumlarini

gbrmekteyiz.

Tablo 56. A. baumanii antibiyotik diren¢ durumlari

Antibiyotikler 2010-2011 (%) | 2012-2013 (%) | 2015-2017 (%0)
Amoksisilin-klavulanat 0 0 66,60
Gentamisin 87,50 0 83,30
imipenem 0 100,00 100,00
Kolistin 37,50 0 0
Levofloksasin 87,50 100,00 0
Meropenem 87,50 100,00 100,00
Piperasilin-tazobaktam 62,50 100,00 0
Sefepim 100,00 100,00 0
Seftazidim 87,50 0 16,60
Seftriakson 87,50 100,00 50,00
Siprofloksasin 87,50 100,00 83,30
Ul 0 100,00 33,30
sulfametoksazol
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Tablo 57°de hastanemizde CYBU’deki HE’ye neden olan Enterococcus

etkenlerinin farkli yillarda yapilan ¢aligmalardaki karsilagtirmali antibiyotik direng

durumlarin1 gérmekteyiz.

Tablo 57. Enterococcus antibiyotik direng durumlari

Antibiyotikler 2012-2013 (%) 2015-2017 (%)
Gentamisin 10,00 16,60
Kinupristin 80,00 0
Penisilin 20,00 0
Streptomisin 20,00 66,60
Vankomisin 10,00 50,00

Tablo 58’de hastanemizde CYBU’deki HE’ye neden olan KNS etkenlerinin
farkli yillarda yapilan c¢aligmalardaki karsilastirmali antibiyotik diren¢ durumlarin

gbrmekteyiz.

Tablo 58. KNS antibiyotik diren¢ durumlari

Antibiyotikler 2010-2011 (%) | 2012-2013 (%) | 2015-2017 (%)
Eritromisin 0 65,50 91,60
Gentamisin 38,40 82,80 6,20
Klindamisin 61,50 55,20 50,00
Oksasilin 100,00 96,60 75,00
Penisilin 0 100,00 93,70
Rifampin 0 51,70 0
Siprofloksasin 69,20 72,40 43,70
Streptomisin 0 0 0
LSl 69,20 51,70 12,50
sulfametoksazol
Teikoplanin 7,60 0 0
Vankomisin 0 0 6,20

Tablo 59°da hastanemizde CYBU’deki HE’ye neden olan Proteus tiirlerinin
farkli yillarda yapilan caligmalardaki karsilastirmali antibiyotik diren¢ durumlarin

gbrmekteyiz.



Tablo 59. Proteus antibiyotik direng durumlari
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Antibiyotikler 2012-2013 (%) 2015-2017 (%0)
Amikasin 0 0
Amoksisilin-klavulanat 0 0
Ampisilin-Sulbactam 0 25,00
Sefazolin 66,70 0
Sefepim 66,70 0
Seftriakson 66,70 0
Sefuroksim 0 75,00
Trimetoprim-
sulfametoksazol 33,50 L

Tablo 60°da hastanemizde CYBU’deki HE’ye neden olan S. aureus ttirlerinin

farkli yillarda yapilan c¢aligmalardaki karsilastirmali antibiyotik diren¢ durumlarini

gOrmekteyiz.

Tablo 60. S. aureus antibiyotik diren¢ durumlari

Antibiyotikler 2012-2013 (%) 2015-2017 (%)
Ampisilin-Sulbactam 0 33,30
Oksasilin 33,30 33,30
Penisilin 66,70 100
Tetrasiklin 0 33,30

Tablo 61°de hastanemizde CYBU’deki HE’ye neden olan Streptococcus

etkenlerinin farkli yillarda yapilan ¢aligmalardaki karsilagtirmali antibiyotik direng

durumlarini1 gérmekteyiz.
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Tablo 61. Streptococcus turleri antibiyotik direng durumlart

Antibiyotikler 2012-2013 (%) 2015-2017 (%)
Eritromisin 50,00 100,00
Klindamisin 50,00 0
Ofloksasin 50,00 0
Oksasilin 0 50,00
Sefepim 50,00 0
Sefotaksim 50,00 50,00
Seftriakson 50,00 50,00
Trimetoprim-sulfametoksazol 0 50,00
Vankomisin 0 50,00

Calismamiz sirasinda HE gelisimi i¢in risk faktorii olarak degerlendirilen
parametrelerin sadece HE tanis1 alan hastalarda incelenmesi nedeniyle HE gelisimine

zemin hazirlayan risk faktorleri degerlendirilememistir.

Almuneef ve ark.’nin CYBU’de yaptiklar1 ve KDE olan hastalarda altta yatan
risk faktorlerini arastirdiklart c¢aligmada, calismaya alinan hastalarin %57 sinde
kateter varlig1 ve bu hastalara SVK yoluyla TPN verilmesi anlamli risk faktorii

olarak tespit edilmistir (142).

Genel olarak ele alindiginda ¢calismamizda KDE i¢in saptadigimiz baslica risk
faktorleri; uzamis yatis, MV’de izlem (ETT / trakeostomi ile), NG sonda ile izlem,
Uriner katater, invaziv girisim, kan ve kan firiinii transfiizyonu, sedatif ilag
uygulamasi, altta yatan kronik hastalik varligi, steroid tedavisi uygulamasi, eslik

eden malignite varlig1 olarak sayilabilir.

Tablo 62’de hastanemizde CYBU’deki nozokomiyal KDE tanisi almig
hastalarin farkli yillarda yapilan c¢alismalardaki karsilastirmali risk faktorleri

incelemelerini gérmekteyiz.
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Tablo 62. SDU CYBU nozokomiyal KDE’li hastalarin farkli yillarda yapilan

calismalardaki risk faktorleri oranlari

I R e T 2010-2011 | 2012-2013 | 2015-2017
(%) (%) (%)

Uzams yatis oyKkiisii (>14 giin) 33,00 91,70 50,00
Uzamus antibiyotik kullanim (>14 giin) - 75,00 45,80
Santral intravaskuler kataterizasyon 66,00 58,30 37,50
Hemodiyaliz yapilmis olmasi - 8,30 4,16
Kan ve kan trtnu transfiizyonu 33,00 75,00 58,30
TPN destegi almis olmak 33,00 83,30 45,80
> 1 Cerrahi operasyon gecirilmis olmasi - 50,00 25,00
Steroid tedavisi 33,00 58,30 66,60

n: HE sayis1

Fridkin ve ark.’mm yaptigi bir ¢alismada NUSE gelisimi acisindan risk
faktorleri kiz cinsiyet, prematiirite, ileri yas ve kateterizasyonun siiresi olarak
bulunmustur (43).

Calismamizda NUSE i¢in saptadigimiz baslica risk faktorleri; uzamis yatis,
uriner kataterizasyon, steroid tedavisi uygulamasi, siklikta gézlendi. Calismamizdaki

NUSE taklarinda kiz cinsiyet oran1 ise %46,51 olarak saptand.

Tablo 63’de hastanemizde CYBU’deki NUSE tanis1 almis hastalarm farkli
yillarda yapilan ¢aligmalardaki karsilastirmali risk faktorleri incelemelerini
gOrmekteyiz.
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Tablo 63. NUSE’li hastalarin farkli yillarda yapilan calismalardaki risk

faktorleri oranlan

e — 2010-2011 | 2012-2013 | 2015-2017
(%) (%) (%)
Uzams yatis oykiisii (>14 giin) 87,50 83,30 55,80
Uzamis antibiyotik kullanim (>14 giin) 87,50 - 48,80
Uriner kataterizasyon 63,00 100,00 74,40
> 1 Cerrahi operasyon gecirilmis olmasi - 66,70 11,60
Altta yatan kronik hastalhik varhg: 33,00 33,30 39,50
Steroid tedavisi 50,00 50,00 72,00
KT/RT almis olma - 33,30 6,90/9,30

n: HE sayis1

Grohskopf L.A. ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada CYBU’de NP igin major
risk faktorii, mekanik ventilasyon kullanimi olarak bulunmustur (55). Baska bir
calismada, CYBU’ne yatan hastalarin %65,3’line mekanik ventilasyon destegi
uygulanmis ve NP tespit edilen hastalarin tamaminin endotrakeal entlibasyon yoluyla
mekanik ventilasyon destegi aldig1 goriilmiistiir (143). CYBU’de bir yillik ve
prospektif olarak yapilmis olan bir ¢alismada NP gelisimi i¢in bagimsiz risk
faktorleri immin yetmezlik, immunsipresyon ve ndéromuskiler blokaj olarak
bulunmustur (144). Elward ve ark.’nin yaptigi bir c¢aligmada, noromiiskiiler
giigsiizliikle seyreden genetik sendromlar, yaniklar, tekrarlayan entiibasyon ve entiibe
haldeyken YBU’niin disina transport en dnemli risk faktorleri olarak bulunmustur

(69).

Calismamizda NP ic¢in saptadigimiz baglica risk faktorleri; uzamis yatis,
uzamig antibiyotik kullanimi, ¢oklu antibiyotik kullanimi, MV’de izlem (ETT /
trakeostomi ile), NG sonda ile izlem ve beslenme, Uriner kataterizasyon, sedatif ilag
uygulamasi, steroid tedavisi uygulamasi, anti asit ilag tedavi uygulamasi olarak

sayilabilir.

CYBU’de VIP ile ilgili bir ¢alismada, VIP gelisen hastalarda mekanik

ventilasyon siiresi, yogun bakim tinitesinde kalis siiresi ve hastanede kalig siiresinin
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diger hastalara gore belirgin uzun oldugu bildirilmistir (137). italya’da tek merkezde
CYBU’de yapilan 3 yillik prospektif bir calismada VIP tanisi alan hastalarda yogun
bakim ftnitesinde ve hastanede uzun siire yatislarinin oldugu, re-entiibasyon,
trakeostomi varlig1 ve enteral beslenmenin VIP gelisiminde risk faktdrleri olarak

saptandigi bildirilmistir (145).

Calisma sonucumuzda Italya’da CYBU’de yapilan galismaya benzer sonuglar
elde edildi. Entiibasyon sirasinda el hijyenine dikkat edilmemesi, yeterli aseptic
Oonlemler alinmamasi halinde endojen (orofarenks, sinusler, mide) ve eksojen
mikroorganizmalarla kolonizasyona neden olabilir. NG kullanimi orofarenks
florasinda bozulmaya ve mide sfinkter kusuru yaratarak mide igeriginin reflii ve
aspirasyonuna sebep olabilir. Bu nedenlerle pndmoni gelisimine zemin

hazirlayabilecegi diisiiniildii.

Tablo 64’de hastanemizde CYBU’deki NP tanis1 almis hastalarin farkli
yillarda yapilan ¢aligmalardaki karsilastirmali risk faktorleri  incelemelerini

gbrmekteyiz.
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Tablo 64. NP’li hastalarin farkli yillarda yapilan ¢alismalardaki risk faktorleri

oranlari
NEfER 2010-2011 | 2012-2013 | 2015-2017
(%) (%) (%)

Uzams yatis (>14 giin) 20,00 80,00 71,40
Uzamis antibiyotik kullanim (>14 giin) 20,00 80,00 71,40
MV°de izlem (ETT / trakeostomi ile) 40,00 80,00 92,80
NG sonda izlem ve beslenme - 100,00 71,40
Invaziv girisim 20,00 - 64,20
Torasentez yapilmis olmasi - 80,00 21,40
> 1 cerrahi operasyon gecirilmis olmasi - 60,00 21,40
Sedasyon uygulamasi 40,00 60,00 85,70
Steroid tedavisi almis olma - 40,00 92,80
Antiasit tedavi (PPI ve / veya H2 - 80,00 92,80
reseptor blokeri) alma

n: HE sayis1

NP goriilen hastalarimizin 6nemli bir kisminin invaziv mekanik ventilasyon
destegi almis olmasi Onemlidir. Mekanik ventilasyonun, gerekli olan durumlarda
hastanin solunumunun desteklenmesi konusunda hayat kurtarici oldugu bir gergektir
ama bu destegin aseptik kosullara uygun bir sekilde siirdiiriilmesi ve ventilator iliskili
pnémoniden korunma onlemlerine uyulmasi da bir o kadar onemlidir. Ozellikle
entiibasyon yapilirken aseptik kosullara ¢ok dikkat edilmesi, tekrarlayan
entliibasyonlardan miimkiin oldugunca kaginilmasi ve alt solunum yolundaki
sekresyonlarin aspirasyonu sirasinda aseptik kosullarin saglanmasi VIP hizimi
diistirecektir. Ekstlibasyon karar1 verilirken, tekrar entlibasyon olasilig1 diisiiniilerek
erken ekstiibasyondan kaginilmalidir. Ventilasyon ihtiyact olan vakalarda invaziv
olmayan mekanik ventilasyonun uygulanmaya baglanmasi ve kullaniminin

arttirilmasi da ventilator altindaki hastalarda NP gelisimini azaltacaktir.
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Calismamizda SSS enfeksiyonu icin saptadigimiz baslica risk faktorleri;
MV’de izlem (ETT / trakeostomi ile), invaziv girisim, >1 cerrahi operasyon
gecirilmis olmasi, sedatif ila¢ uygulamasi, altta yatan kronik hastalik varligi, steroid

tedavisi uygulamasi, olarak sayilabilir.

Tablo 65°de hastanemizde CYBU’deki SSSE tanis1 almis hastalarin farkli
yillarda yapilan ¢aligmalardaki karsilastirmali risk faktorleri incelemelerini

gbrmekteyiz.

Tablo 65. Nozokomiyal SSSE’li hastalarin farkli yillarda yapilan

calismalardaki risk faktorleri oranlari

SSSE RiSK FAKTORLERI 2012-2013 (%) | 2015-2017 n (%)
Uzamis yatis oyKkiisii (>14 giin) 66,70 1(12,50)
Uzamis antibiyotik kullanim (>14 giin) 66,70 1(12,50)
LP yapilmis olmasi 66,70 0
Sedasyon uygulamasi 33,30 10 (100,00)
MV°de izlem (ETT / trakeostomi ile) 33,30 7 (70,00)
TPN destegi almis olmak 33,30 0

n: HE sayisi

El hijyeni, temas ve izolasyon yontemlerine uyulmas1 gibi HE genel korunma
tedbirlerine dikkat edilmesi, lomber ponksiyon, SVK takilmasi, TPN hazirlanmasi,
cerrahi operasyonlar ve operasyon sonrasi bakimlarinda steriliteye yeterli 6zenin
gosterilmesi, gereksiz transfiizyon ve mekanik ventilasyondan kagiilmasi, uzamis
antibiyotik kullanimi ve uzamis yatisin Oniline gecilmesi ile nozokomiyal SSS

enfeksiyonlarinda 6nemli 6l¢lide azalma saglanacaktir.

Klinigimizde 2010 — 2011 yillar1 arasinda CYBU’de genel mortalite %18,75,
HE tanili hastalarda mortalite %44,44 olarak (68), 2012 — 2013 yillar1 arasinda
CYBU’de genel mortalite %7,65, HE tanil1 hastalarda mortalite %42,86, HE nedenli

mortalite orani ise %20 olarak saptanmustir (122).
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Calismamizda CYBU’de genel mortalite %17,72, HE tamili hastalarda
mortalite %28,57, HE nedenli mortalite orani ise %16,66 olarak saptandi.

Istanbul’da pediatrik vakalar iizerinde yapilan bir calismada HE olan

hastalarda HE’ye bagli 6liim oran1 %3,40 olarak bulunmustur (146).

Farkli yillarda CYBU’lerinde, Israil’de yapilan 3 yillik bir calismada genel
mortalite oran1 %7,30 (124), Litvanya’da 2 yillik ¢alismada HE tanisi alan hastalarda
mortalite orant %7,70 (120), Peru’da HE tanisi alan hastalar arasinda mortalite %38
(116), Brezilya’da 3 yillik bir ¢alismada hastane kaynakli KDE tanis1 alan hastalarin
%21,60’1nda mortalite goriildiigi bildirilmistir (115).

HE’ye bagli mortalite, hastanin o6zellikleri, enfeksiyonun yeri, enfeksiyon
etkeni, ampirik kullanilan antibiyotigin uygunlugu vb. bir¢ok faktdrden etkilenmekle
birlikte, gerek yatirilan hasta sayisinin gerek hasta yatak isgal oraninin gerekse
saptanan HE sayisinin daha yiliksek olmasinda ragmen, hastanemizde daha onceki
yillarda yapilan c¢alismalarla, mortalite hizlar1 karsilastirildiginda gegmis yillardaki
calismalara gore mortalite oranlar1 daha diisiik saptanmistir. Bu da HE’lerle
miicadelede daha etkin tedavilerin uygulandigini ve ilerleme kaydedildigini

gostermistir.

Calismamiz gelismis ve gelismekte olan iilkelerle karsilastirildiginda ise en

cok Brezilya ile benzerlik gostermektedir.

Sonug olarak; prognozu iyi olmayan terminal hastalarin yogun bakima
devredilmesi, pediatrik yogun bakim uzmani yoklugu, hemsire sayilarindaki ciddi
yetersizlikler, nozokomial enfeksiyonlar ve isleyisle ilgili sorun ve yaklasim

farkliliklar tilkemizde pediatrik yogun bakim mortalitesini artirmaktadir.

HE siirveyansi, enfeksiyon hizini belirlemek ve enfeksiyonlarin tedavisi ve
onlenmesinde gerekli olan temel verileri elde etmek agisindan, her gecen giin daha da
Onem kazanmaktadir. Genis spektrumlu antibiyotiklerin simirh, kisa siireli ve
kombine kullanilmalar1 ve bazi antibakteriyellerin doniisiimlii kullanimi, direng

gelisiminde ivmeyi azaltacaktir.
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Bununla birlikte hastane enfeksiyonu kontrol onlemlerinin alinmasi, hastadan
hastaya enfeksiyon tasinmasinda en 6nemli gegis yollarindan biri olan saglik hizmeti
veren kisilerin ellerinden bulag1 azaltmak i¢in el yikamaya biiylik 6zen gosterilmesi,
saglik personeli egitimlerinin siklik ve kalitesinin arttirilmasit ve gerektiginde
izolasyon yontemlerinin yeterli ve uygun bir sekilde uygulanmasi ile HE hizi

azalacaktir.

Nozokomiyal enfeksiyonlar1 dnlemenin yolu sadece aseptik kosullara dikkat
edilmesi ile basarilamamaktadir. Hasta bagina diisen doktor, hemsire ve personel
sayisinin arttirilmasi, CYBU’lerde izlenen hasta sayisinin eldeki ekipmanin sayisina
gore ayarlanmasi ve hemsire bakim kalitesinin yiikseltilmesi bu konuda alinabilecek

diger dnlemler gibi géziikmektedir.

HE hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde goriilmektedir ve saglik
hizmet kalitesinin 0nemli bir gostergesidir. Hastalarda morbidite ve mortaliteye
sebep olabilmesi ve hizmet maliyeti arttirmasi agisindan 6nemli bir sorundur. HE
sikliginin azaltilmasi i¢in, hastalarin yasi, altta yatan hastalik mevcudiyeti, hastanede
yattig1 siirece uygulanan invaziv prosediir ve medikal tedaviler, hasta ile iligkili
bakim uygulayict ve cevresel faktorlerin dikkatle incelenmesi ve bu amacla
siirveyans calismalarinin yapilmas1 gerekmektedir. Calismamizda HE tanisi alan
hasta profilleri, HE tipleri ve dagilimlari, HE’lerde saptanan mikroorganizmalar,
HE’lerde ve mortalitelerde saptanan risk faktorleri degerlendirilmeye ¢alisildi, bu
sekilde gelecekte Kkarsilagabilecegimiz HE’lere karsi ortak kontrol ve Onlem

stratejilerinin gelistirilmesine yardimci olacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

* CYBU’yi kapsayan ¢alismamizda HE hiz1 %42,19 olarak tespit edilmistir.

*En sik goriilen HE, %43goriilme orani ile NUSE ’lerolarak bulunmustur.
Bunu %24 ile KDE’ler ve %14 ile NP’ler takip etmistir.

KDE’ler %14 oraninda goriilmiis olup, KNS’ler %9 ile en ¢ok tireyen m.o’lar

olmuslardir.

* NP %14 oraninda goriilmiis olup, %85,71 oraninda iireme olmaksizin klinik

pnomoni tanist konmustur.

* NUSE %43 oraninda goriilmiis olup, C. albicans’lar %20 ile en sik iireyen

patojen olmustur.

HE’ye yol agan etkenler arasinda en sik goriileni %30 ile Candida tiirleri
olmuslardir. Gram pozitif m.o’lar %32,63 oraninda etken olarak karsimiza ¢ikmustir.
Gram negatif m.o’lar %35,78 oraninda goriiliirken, bunlardan %11,57 ile Klebsiella

tiirleri ilk siray1 almistir

KNS’ler arasinda %62,50, S. aureus’larda %66,60 oraninda metisilin direnci
saptanmigtir. KNS’ler arasinda %25 glikopeptid grubu antibiyotiklere karsi direng
saptanirken, S. aureus’larda glikopeptid grubu antibiyotiklere kars1 direng

saptanmamistir.

= P, aeruginosa’larda en yiiksek direng imipenem, meropenem ve sefepime en
yiksek duyarlilik ise amikasin, gentamisin, piperasilin tazobaktam ve seftazidime

kars1 tespit edilmistir.

Klebsiella tirlerinde %12,50, E. colilerde %81,80 oraninda ESBL pozitifligi

saptanmuistir.

= Klebsiella turlerinde en ylksek direng amoksisilin-klavulanik asiteen
yiiksek duyarlilik ise gentamisin ve trimetoprim sulfometaksazole (TMP-SMX) kars1

tespitedilmistir.
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E. coli’lerde en yiksek diren¢ amoksisilin-klavulanik asit, ampisilin,
gentamisin, seftriakson ve seftazidime en yiiksek duyarlilik ise ertapeneme karsi

tespit edilmistir.

» HE’nin ortaya ¢ikis zamani, median deger olarak 18,66 + 17,88 (12) olarak

bulunmustur.

» Calismamizda, hastanemizde degerlendirmeye aldigimiz, CYBU’de
saptadigimiz HE’leri, bunlarin altinda yatan risk faktorleri, etken mikroorganizmalar
ve direng durumlari, HE’lerinin ortaya ¢ikis siireleri ve yol agtiklart ek yatis sureleri

bakimindan elde ettigimiz sonuglara gore dnerilerimizi su sekilde siralayabiliriz;

» Calismamizda en sik goriilen HE, NUSE’ler olmustur. NUSE’larin da iiriner
kateter varliginin en Onemli risk faktorii oldugu bilinmelidir. Kateter takilmasi
sirasinda aseptik kosullara uyulmasi, gereksiz kateterizasyondan kaginilmasi ve
kapali drenaj sisteminin devamliligi konularina ¢ok dikkat edilmesi bu enfeksiyon

tiirlinlin azaltilmasini saglayabilir.

= Ancak bu tur enfeksiyonlar1 6nlemenin yolu sadece aseptik kosullara dikkat
edilmesi ile basarilamamakta olup, CYBU’de hasta basina diisen hemsire sayisinin
arttirtlmasi, bununla iligkili olarak izlenen hasta sayisinin eldeki ekipmanin sayisina
gore ayarlanmasi ve hemsire bakim kalitesinin yiikseltilmesi bu konuda almabilecek

diger onlemler gibi goziikmektedir.

*CYBU’de saptanan NP olgularinin  %92,80°1 endotrakeal entiibasyon
yoluyla mekanik ventilator destegi aldiklar1 saptanmis olup, entiibasyon yapilirken
aseptik kosullara ¢ok dikkat edilmesi, re-entubasyonlardan mimkiin oldugunca
kaginilmas1 ve alt solunum yolundaki sekresyonlarin aspirasyonu sirasinda aseptik
kosullarin saglanmasi VIP hizim diisiirmeye yardimei olabilir. Ekstiibasyon karari
verilirken, tekrar entiibasyon olasiligi disiintilerek erken ekstiibasyondan
kagmilmalidir.  Ventilasyon ihtiyact olan vakalarda non-invaziv mekanik
ventilasyonun uygulanmaya baslanmasi ve kullaniminin arttirilmasi ventilator

altindaki hastalarda NP gelismini azaltabilir.

» HE’lerinin siirveyansi, enfeksiyon sikligini belirlemek ve enfeksiyonlarin
tedavisinde ve onlenmesinde gerekli olan temel verileri saglamasi agisindan 6nem

kazanmaktadir. Genis spektrumlu antibiyotiklerin kisith kullanimi, kisa siire
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kullanilmalari, kombine kullanilmalari ve bazi antibakteriyellerin de doniistimlii
kullanim1 diren¢ gelisiminde ivmeyi azaltacaktir. Bununla birlikte hastane
enfeksiyon kontrol dnlemlerinin alinmasi, hastadan hastaya enfeksiyon tasinmasinda
en 0onemli gecis yollarindan biri olan saglik hizmeti veren kisilerin ellerinden bulasi
azaltmak icin el yilkamaya biiyilk Ozen gosterilmesi, egitim ve izolasyon

yontemlerinin de arttirilmasiyla HE siklig1 azalacaktir.

»CYBU’de hastalar hastanede uzun siire yatmaktadirlar. Oysa, bu
hastalarin miimkiin olan en kisa siirede taburcu edilmesi, HE gelisimi agisindan bir

risk faktorii olan yatis siiresini kisaltmasi,

eHE’nin ortaya ¢ikis zamani konusunda daha dogru bilgiye ulasilmasi,
klinigimizin HE hizin1 azaltmaya yardimer olmasi, HE ve yatig siiresindeki uzama
arasindaki kisir dongiiyii kirmasi, HE’ye bagli morbidite ve mortaliteyi azaltmasi ve
bizim gibi kaynak sikintisi ¢geken gelismekte olan iilkelerde hasta bakim maliyetlerini

azaltma konusunda olduk¢a 6nemli bir konumda bulunmaktadir.

» Calismamizda, hastanemizde goriilen HE hizi, goriilen enfeksiyon tirleri, en
stk gorillen HE’leri olarak saptadigimiz KAl’lari, NP’ler ve NUSI’larmin
gelisiminde etkili olan risk faktorleri, etken m.o’lar ve direng durumlari tanimlanmig
olup, bunlarin 6nlenmesi bakimindan el hijyenine ve belirlenen risk faktorlerine
dikkat edilmesi, etkenlerin diren¢ durumlarinin bilinmesi ve uygun antibiyotik se¢imi
konusunda silirveyans uygulanmasinin, HE’lerinin goriillme sikligini, yol agtigi

mortalite ve morbiditenin azaltilmasini saglayacagi kanisina varilmistir.

= HE siirveyansi, enfeksiyon hizini belirlemek ve enfeksiyonlarin tedavisi ve
onlenmesinde gerekli olan temel verileri elde etmek agisindan, her gegen giin daha da
onem kazanmaktadir. Genis spektrumlu antibiyotiklerin smirli, kisa stireli ve
kombine kullanilmalar1 ve bazi antibakteriyellerin doniisiimlii kullanimi, direng
gelisiminde ivmeyi azaltacaktir. Bununla birlikte hastane enfeksiyonu kontrol
Onlemlerinin alinmasi, hastadan hastaya enfeksiyon tagmmmasinda en onemli gecis
yollarindan biri olan saglik hizmeti veren kisilerin ellerinden bulag1 azaltmak i¢in el
yikamaya biiyiik 6zen gosterilmesi, saglik personeli egitimlerinin siklik ve kalitesinin
arttirilmas1 ve gerektiginde izolasyon yontemlerinin yeterli ve uygun bir sekilde

uygulanmas ile HE hiz1 azalacaktir.
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OZET

Calisma siiresi olan 2 yil boyunca HE’lerin en sik goriildiigii servislerden biri
olan CYBU’de yatan hastalarda gelisen hastane kaynakli enfeksiyonlar retrospektif
olarak hasta dosyalarinin taranmasi, yapilan kiiltiir calisma sonuglarinin taranmasi ve
klinik izlem yontemi ile incelenmistir. Bu calisma ile, klinigimize yatan hastalarda
gelisen hastane kaynakli enfeksiyon vakalarinin tanimlanmasi, HE sikliginin
belirlenmesi ve gecmiste yapilan diger caligmalarla karsilastirilarak yillar i¢indeki
degisiminin izlenmesi, hastalarda altta yatan risk faktorlerinin belirlenmesi, HE’lerin
sistemlere ve mikroorganizma (m.o) tirtine gore dagilimmin belirlenmesi, etken
m.o’larin antibiyotik duyarliliklarinin belirlenmesi, ampirik tedavi segeneklerinin
belirlenmesi ve HE’lerin  6nlenmesi  bakimindan  Oneriler  gelistirilmesi

amagclanmustir.

CYBU’de HE hiz1 %42,19 olarak bulunmustur. ilk 3 sirada goriilen HE’ler
NUSE, KDE ve NP olarak tespit edilmis olup, sirasiyla %43, %24 ve %14
oranlarinda goriilmistiir. Koagiilaz negatif staphylococcus (KNS) tim m.o’lar
arasinda da %216,84 ile en ¢ok ireyen m.o olmustur. Gram negatif m.o’lardan

%11,57 ile E. coli tum etkenler iginde ilk siray1 almistir.

KNS’ler arasinda %62,50, S. aureus’larda %66,60 oraninda metisilin direnci
saptanmugtir. Klebsiella tirlerinde %12,50, E. coli’lerde %81,80 oraninda ESBL
pozitifligi saptanmistir. P. aeruginosa’larda en yuksek direng sefepim ve
karbapenemlere, en yiiksek duyarlilik ise aminoglikozitlere ve piperasilin
tazobaktama karsi tespit edilmistir. Klebsiella tiirlerinde en yiiksek direng
amoksisilin-klavulanik asite en yiiksek duyarlilik ise fosfomisine karsi tespit
edilmistir. E. coli’lerde en yiiksek direng ertapeneme, en yiiksek duyarlilik ise

amoksisilin-klavulanik asite kars1 tespit edilmistir.

Anahtar kelimeler: Hastane enfeksiyonu, kan dolasim enfeksiyonu,
nozokomiyal pndmoni, nozokomiyal triner sistem enfeksiyonu, nozokomiyal santral

sinir sistemi enfeksiyonu
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SUMMARY

During the study which took two year, in the pediatric wards where
nosocomial infections are highly prevalent, including pediatric intensive care unit, by
searching the patient charts, culture results and progress notes. The goal of the study
was to detect the nosocomial infections in patients followed in our inpatient
services; determine the nosocomial infection rates, the underlying risk factors, the
distribution of the infections by systems and microorganisms, antibiotic sensitivity of
the microorganisms and to develop some empirical treatments for nosocomial

infections.

The rate of the nosocomial infections was found to be %42,19 in pediatric
intensive care unit, subsequently. The most common nosocomial infections were
nosocomial urinary tract infections (%43), bloodstream infections (%24), nosocomial
pneumonia (%14). Coagulase-negative Staphylococcus (CNS) was found to be
the most common amongst all microorganisms (%16,84).

Meticillin resistance was found to be %62,50 for CNS and %66,60 for S.
aureus. Resistance to glycopeptide antibiotics was found to be %25 for CNS, with it
S. aureus didn’t have resistance to glycopeptide antibiotics. P. aeruginosa showed
the strongest resistance to cefepime and carbapenemes; Klebsiella species and
Escherichia coli showed the strongest resistance to amoxicilline-clavunate. ESBL

positivity was found to be %22,20 for Klebsiella species and %81,80 for E. coli.

Key words: Pediatric nosocomial infection, bloodstream infection,

nosocomial pneumonia, nosocomial urinary tract infection, meningitis



EKLER

Ek-1. Ulusal Hastane Enfeksiyonlar1 Siirveyansi (UHESA) tan1 kodlari (107)

124

Tam Kodlan Tamilar
USE Uriner sistem enfeksiyonu
USE-KAT Kateter iliskili iiriner sistem enfeksiyonu
USE-SEMP Semptomatikuriner sistem enfeksiyonu
USE-ASEB Asemptomatikbakteriri
USE-DUSE Uriner sistemin diger enfeksiyonlar
CAE Cerrahi alan enfeksiyonu
CAE-CILT Yizeyelinsizyonel CAE
CAE-YD Derin insizyonel CAE
CAE-OB Organ / bosluk tipi CAE
PNOM Pnémoni
PNOM-ViP Ventilator iliskili pnomoni
PNOM-PNOM | Pnémoni
KDE Kan dolasim enfeksiyonu
Laboratuar tarafindan kanitlanmis bakteriyemi
i i (primerbakteriyemi) ' '
BAKT-KAT Kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonu
KLIN-SEPS  |Klinik sepsis
KE Kemik ve eklem enfeksiyonu
KE-KEMK Osteomiyelit
KE-EKLM Eklem veya bursa enfeksiyonu
KE-DISK Diskitis
MSS Merkezi sinir sistemi enfeksiyonu
. Intrakranialenfeksiyon (beyin absesi, subdural veya
MSS-IK . .
epiduralenfeksiyon)
MSS-MENE | Menenjit
MSS-SPAB Menenjit olmaksizin spinal abse
KVS Kardiyovaskuler sistem enfeksiyonu
KVS-VASK Arteriyel veya ventzenfeksiyon
KVS-ENDO Endokardit
KVS-KARD Miyokardit veya perikardit
KVS-MEDI | Mediastinit
GKBB Goz, kulak, burun, bogaz enfeksiyonu
GKBB-KONJ | Konjunktivit
GKBB-GOZ |Konjunktivit disinda diger goz enfeksiyonlar
GKBB-KULK | Kulak ve mastoidenfeksiyonu
GKBB-AGIZ |Agiz boslugunun (agiz, dil, dis etleri) enfeksiyonlar
GKBB-SINU | Sinuzit
GKBB-USOL Ust solunum yollarinin enfeksiyonu (farenjit, larenjit,

epiglottit)
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Ek-1. Ulusal Hastane Enfeksiyonlar1 Siirveyansi (UHESA) tan1 kodlar1 (Devam)

Tam Kodlan Tamlar

KVS Kardiyovaskiiler sistem enfeksiyonu

KVS-VASK Arteriyel veya ventzenfeksiyon

KVS-ENDO Endokardit

KVS-KARD Miyokardit veya perikardit

KVS-MEDI Mediastinit

GKBB Goz, kulak, burun, bogaz enfeksiyonu

GKBB-KONJ Konjunktivit

GKBB-GOZ Konjunktivit disinda diger goz enfeksiyonlari

GKBB-KULK Kulak ve mastoidenfeksiyonu

GKBB-AGIZ Agi1z b?slugunun (agiz, dil, dis etleri)
enfeksiyonlar:

GKBB-SINU Sindzit

GKBB-USOL Ust sq!unur_n yol!arlnln enfeksiyonu (farenjit,
larenjit, epiglottit)

GE Gastrointestinal sistem enfeksiyonu

GE-GE Gastroenterit

GE-GIS Gastrointestinal sistem

GE-HEP Hepatit

GE-IAB Intra abdominal enfeksiyon (baska yerde
tammlanmams)

GE-NEK Nekrotizanenterokolit

DASO Alt folun.um yollariin diger enfeksiyonu
(pnomoni dist)
Pnomoniye ait bir kanit bulunmaksizin

DIASOREIRON bronsit, trakeobronsit, trakeit

DASO-AKCi Alt solunum yollarinin diger enfeksiyonlar:

URME Ureme sisteminin enfeksiyonu

URME-EMET Endometrit

URME-EPIZ Epizyotomi enfeksiyonu

URME-VAJN Vajen enfeksiyonu

ORME-DURE Erkek.veya kadin iireme sisteminin diger
enfeksiyonlar:

CYD Cilt, yamusak doku enfeksiyonu

CYD-CILT Cilt enfeksiyonu

CYD-YD Yumusak doku enfeksiyonu

CYD-DEKU Dekuibit tlseri enfeksiyonu

CYD-YANK Yanik enfeksiyonu

CYD-MEME Meme absesi veya mastit

CYD-UMB Omfalit

CYD-PUST Infantpiistiilozis

CYD-SUNN Yenidoganin siinnet yeri enfeksiyonu
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Ek-1. Ulusal Hastane Enfeksiyonlar1 Siirveyansi (UHESA) tan1 kodlar1 (Devam)

Tam Kodlan Tamlar
SIS Sistemik enfeksiyon
SIS-YE Yaygin (dissemine enfeksiyon)
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Ek 2. Hastane enfeksiyonlari tan1 kriterleri
1- Kan dolasim enfeksiyonlari (6, 59):

Primer KDE’ler, laboratuar olarak kanitlanmis KDE’ler (BAKT-LAB) ve
klinik sepsis (KLIN-SEPS) olarak ikiye ayrilmaktadir. Klinik sepsis tanimi, primer

olarak yenidogan ve infantlar1 kapsamaktadir.

A. Laboratuar olarak kamtlannms KDE (BAKT-LAB): Asagidaki

kriterlerden en az biri karsilanmalidir:

1. Kan Kkiiltiiriinde patojen oldugu bilinen bir mikroorganizmanin izole
edilmesi ve bu patojenin baska bir yerdeki enfeksiyonla iligkisinin olmamasi (baska
bir yerdeki enfeksiyonla iliskili patojen, kan kiiltiiriinde tirerse bu sekonder KDE
olarak kabul edilmeli, intravaskiiler katatere bagli bakteriyemi ise primer KDE olarak

ele alinmal1),

2. Ates (>38°C), titreme veya hipotansiyondan biri ve asagidakilerden birinin

olmasi:

a) Cilt flora {iyesi bir mikroorganizmanin (difteroidler [Corynebacterium
species], Bacillus tdrleri [Bacillus anthracis harig], Propionibacterium tirleri,
koagiilaz-negatif stafilokoklar [Staphilococcus epidermidis dahil], viridans grup
streptokoklar, Aerococcus species veya Micrococcus species) farkli zamanlarda (ardi
ardina iki giin) alinan iki kan kiiltiirtinde liremesi ve bagska bir bolgedeki enfeksiyonla

iliskisinin olmamasi,
b) Hastada intravaskiiler bir cihaz varsa kiiltiirde cilt floras1 liyesi bir

mikroorganizma tremesi ve doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi,

c) Kanda patojene ait antijenin saptanmasi ve baska bir bdlgedeki

enfeksiyonla iligkisinin olmamasi.

3. On iki ayliktan kiiclik bebekte ates (>38°C), hipotermi (rektal <37°C), apne

veya bradikardiden birinin olmas1 ve asagidaki kriterlerden birinin bulunmasi:
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a) Cilt flora iiyesi bir mikroorganizmanin (difteroidler [Corynebacterium
spp.], Bacillus tirleri [Bacillus anthracis haric], Propionibacterium tirleri, koagilaz-
negatif stafilokoklar [Staphilococcus epidermidis dahil], viridans grup streptokoklar,
Aerococcus species veya Micrococcus species) farkli zamanlarda (ardi ardina iki
giin) alinan iki kan kiiltiirlinde {iremesi ve baska bir bolgedeki enfeksiyonla

iligkisinin olmamasi,

b) Hastada intravaskiiler bir cihaz varsa kiiltiirde cilt florasi iiyesi bir

mikroorganizma liremesi ve doktorun uygun antimiktrobiyal tedaviyi baslamasi,

c) Kanda patojene ait antijenin saptanmasi ve baska bir bolgedeki

enfeksiyonla iligkisinin olmamasi.

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

bulunmalidir:

1. Bagka bir nedene baglanamayan ates (>38°C), hipotansiyon (sistolik kan
basinct <90 mmHg) veya oligiiriden (<20 mL/saat) birinin ve asagidakilerden

hepsinin olmasi:

a) Kan kiiltirii alinmamis olmasi, kiiltiirde lireme olmamasi veya kanda

antijen saptanmasi,
b) Baska bir bolgede enfeksiyon olmamast,
c¢) Doktorun sepsis i¢in uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi.

2. On iki ayliktan kiigiik bebeklerde baska bir nedene baglanamayan ates
(>38°C), hipotermi (rektal <37°C), apne veya bradikardiden birinin ve

asagidakilerden hepsinin olmasi:

a) Kan kiiltiirii alinmamis olmasi, kiiltiirde lireme olmamasi veya kanda

antijen saptanmasi,
b) Bagka bir bolgede enfeksiyon olmamasi,
¢) Doktorun sepsis i¢in uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi.

Kateter iligkili kan dolagimi enfeksiyonu (BAKT-KAT) tanis1 i¢in, kateteri
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olan bir hastada en az bir periferik kan kiiltiirii pozitifligi ile tan1 konan bakteriyemi /
fungemi ve eslik eden klinik enfeksiyon bulgularinin (ates, titreme ve/veya
hipotansiyon) saptanmasi ve kateter disinda baska bir enfeksiyon kaynaginin

bulunmamasi, ayrica asagidakilerden en az birinin bulunmasi gereklidir:

a) Periferik kan kiiltiiri ve kateterden alinan semikantitatif (>15 kob / kateter
segmenti) veya Kantitatif kiltirden (>10° kob / kateter segmenti) ayni
mikroorganizmanin tretilmesi (ayni tiirden ve ayni antibiyotik duyarlilik durumuna

sahip),

b) Es zamanli kantitatif kan kiiltiirlerinde SVK / periferik kan kulttrtndeki

tireme oraninin >5/1 olmasi,

c) SVK’den alinan kan kiiltiiriinde, es zamanli olarak alinan periferik kan

kiltliriine oranla >2 saat erken lireme saptanmasi.

2- Nozokomiyal pndmoniler (6, 147):

Nozokomiyal pndmoni tanist CDC kriterlerine gore {i¢ farkli baslik altinda

kayit altina alinir:
- Klinik olarak tan1 konan nozokomiyal pnémoni (PNOM1)

- Spesifik laboratuar bulgulart ile tant konan nozokomiyal pndomoni

(PNOM?2)

- Bagigiklik sistemi baskilanmis hastada gelisen pndmoni (PNOM3)
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Tablo 66. NP’de klinik tani kriterleri

Radyoloji

Belirti ve Bulgular

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

- Yeni veya progresif ve kalici
infiltrasyon

- Konsolidasyon

- Kavitasyon

- <1 yas altinda pnomatoseller

1.Baska bir nedene baglanamayan ates
(>38°C),

Not: Altta yatan kardiyak veya pulmoner
hastalig1 (respiratuar distres sendromu,
bronkopulmoner displazi, pulmoner
0dem veya kronik obstruktif akciger
hastalig1) olmayan hastalarda yukaridaki
bulgulardan birinin kesin olarak
saptandig1 tek akciger grafisi yeterlidir.

2. Lokopeni (<4000/mm?q) veya lokositoz
(>12.000/mm?) ve asagidakilerden en az
ikisi:

a) Yeni gelisen piiriilan balgam veya
balgam karakterinde degisiklik veya
respiratuar sekresyonlarda artma veya
aspirasyon ihtiyacinda artma, yeni
baslayan veya artan oksiiriik, dispne veya
takipne

b) Fizik incelemede ral veya bronsiyal
solunum sesi duyulmast,

) Gaz degisiminde kdtiilesme (oksijen
desatlrasyonu [PaO2/ FiO2<240], oksijen
ihtiyacinda artma veya ventilasyon
ihtiyacinda artma.

Bu tablodaki kriterler kullanilarak klinik olarak nozokomiyal pndmoni tanisi

konan hastalar PNOM1 olarak kayzt altina alinr.




131

Tablo 67. Klinik tan1 konulan NP hastalarinda yaygin bakteriyel veya fungal

etyolojiye yonelik spesifik laboratuar tan1 kriterleri

Tipik bakteriyel veya filamenttz
fungal ajanlar

Atipik pnomoni etkenleri ve diger nadir
gorulen mikroorganizmalar

Asagidakilerden en az biri:

Asagidakilerden en az biri:

Bagka bir odakla iligkisi olmayan kan
kiltiirii pozitifligi

Solunum sekresyonlarinin kiiltiiriinde
viris ve Chlamydia

Plevral s1vi kiiltiiriinde ireme olmasi

Solunum sekresyonlarinda viral antijen
veya antikor pozitifliginin saptanmasi

Kontaminasyon diizeyi minimal olan bir
alt solunum yolu 6rneginde kantitatif
kiiltiir pozitifligi

Akut ve konvelasan donem serumlarinda
belirli bir patojen icin IgG antikor
titresinde dort kat artig (6r. Chlamydia,
influenza virGsleri)

BAL 6rneginini mikroskobik
incelemesinde (Gram boyasi) > %5
hicrede intraselluler mikroorganizma
gorulmesi

Chlamydia veya Mycoplasma icin PCR
pozitifligi

Histopatolojik incelemede
asagidakilerden en az birinin bulunmast:

1- Abse olusumu veya bronglarda ve
alveollerde yogun nétrofil birikimi
gosteren konsolidasyon odaklart,

2- Akciger parankiminin pozitif
kantitatif kulturd,

3- Akciger parankiminde fungal hif veya
psodohif invazyonunun saptanmasi.

Chlamydia icin pozitif micro-IF testi

Solunum sekresyonlarinda veya dokuda
Legionella igin kultlr pozitifligi veya
micro-IF testi pozitifligi

Idrarda Legionella pneumophilia serogrup
antijenlerinin RIA veya ElA ile
saptanmasi

Indirekt IFA ile akut ve konvelasan
donem serumlarinda L. pneumophilia
serogrup 1 antikor titresinde 4 kat artig
(1/128’e ¢ikacak sekilde).

Bu tablodaki spesifik testler kullanilarak nozokomiyal pndmoni tanis1 konan

hastalar PNOM2 olarak kayit altina alinir.
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Belirti ve Bulgular Laboratuar Radyoloji
Herhangi bir hasta igin Asagidakilerden en az
asagidakilerden en az biri: biri:

1-Baska bir nedene
baglanamayan ates

(>38°C)

1-Kan kulturd ve
balgam kiiltiiriinde es
zamanli Candida spp.
uremesi

2-L6kopeni (<4000/mm?3)
veya lokositoz
(>12.000/mm3)

2-Kontaminasyon
diizeyi minimal olan bir
alt solunum yolu
orneginde asagidaki
yontemlerden biri ile
fungus veya
Pneumocystis carinii
varlifinin gdsterilmesi:

3->70 yas icin bagka bir
nedenle agiklanamayan
mental durum degisikligi
ve asagidakilerden en az
ikisi:

a. Direk mikroskopik
inceleme

a. Yeni gelisen piiriilan
balgam

b. veya balgam
karakterinde degisiklik
veya respiratuar
sekresyonlarda artma veya
aspirasyon ihtiyacinda
artma,

b. Kiiltiir pozitifligi

c. Tablo 2’deki
kriterlerden biri.

c. Yeni baslayan veya
artan oksuriik, dispne veya
takipne

d. Fzik incelemede ral
veya bronsiyal solunum
sesi duyulmasi

e. Gaz degisiminde
kotiilesme, oksijen
ithtiyacinda artma veya
ventilasyon ihtiyacinda
artma

f. Hemoptizi

g. Ploritik gogiis agrisi

Tablo 66 ile ayn1
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Bu tablodaki kriterler kullanilarak nozokomiyal pndmoni tanisi konan

hastalar PNOM 3 olarak kayit altina alinir.
12 aydan kiigiik ¢ocuklar i¢in tanimlanmis NP kriterleri:

a) Tanmimlanmis baska bir sebebe bagli olmayan, viicut 1sisinda instabilitenin

olmasi,

b) Lokosit sayisinin <4000/mm?® veya >15.000/mm?® olmasi ve band form

oraninin >%10 olmasi,

C) Yeni baglayan piriilan karakterli balgam veya balgam karakterinde

degisiklik olmasi veya solunum yollarinda sekresyonlarin artmast,
d) Apne, takipne veya hiriltinin olmasi,
e) Dinleme bulgusu olarak akcigerde, wheezig, ral veya ronkiis olmasi,
f) Kalp hizinin <100 atim/dk veya >170 atim/dk olmasi.

Yukarida sayilan klinik kriterlerden en az gl ile birlikte gaz degisiminde
kotlilesme [0r. O2 desatiirasyonu (pulse oksimetrede O satlirasyonu<%94), oksijen
gereksiniminde artma veya ventilatdr ayarlarini arttirma ihtiyaci] ve asagida

belirtilen radyolojik kriterin olmasi:

- Seri ¢ekilmis en az iki akciger grafisinde yeni veya ilerleyici ve persistan
infiltrasyon veya konsolidasyon veya kavitasyon veya bir yasindan kii¢iik cocuklarda
pnomotoselin  goriilmesi [altta yatan pulmoner ya da kardiyak hastalig
(bronkopulmoner displazi, respiratuvar distress sendromu, pulmoner ddem vb.)

olmayan hastalarda tanimlayic1 tek bir akciger grafisi yeterli].
1-12 yas arasi ¢cocuklar icin tammmlanms NP kriterleri:

Tanimlanmis baska bir sebebe bagli olmayan, viicut 1sisinin >38,4°C veya

<37°C olmasi,

a) Lokosit sayisinin <4000/mm? veya >15.000/mm? olmasi,
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b) Yeni baslayan piiriilan karakterli balgam veya balgam karakterinde

degisiklik olmas1 veya solunum yollarinda sekresyonlarin artmast,
¢) Yeni baslayan veya kotiilesen oksiiriik, dispne veya takipnenin olmasi,
d) Solunum seslerinde raller veya bronsial sesin duyulmasi,

e) Gaz degisiminde kotiilesme [6r. Oz desatlirasyonu (pulse oksimetrede O
satiirasyonu <%94), oksijen gereksiniminde artma veya ventilator ayarlarini arttirma

ihtiyaci].

Yukarida sayilan klinik kriterlerden en az iicii ile birlikte asagida belirtilen

radyolojik kriterin olmast:

- Seri ¢ekilmis en az iki akciger grafisinde yeni veya ilerleyici ve persistan
infiltrasyon veya konsolidasyon veya kavitasyon [altta yatan pulmoner ya da
kardiyak hastaligi (bronkopulmoner displazi, respiratuvar distress sendromu,

pulmoner 6dem vb.) olmayan hastalarda tanimlayici tek bir akciger grafisi yeterli].
3- Nozokomiyal iiriner sistem enfeksiyonlari

Tanimlama i¢in CDC kriterleri kullanilmaktadir. Buna gore, semptomatik

tiriner sistem enfeksiyonu i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:

1. Ates, sik idrara ¢ikma, idrar yaparken agri veya suprapubik hassasiyet
bulgularindan biri olan hastada idrar kiiltiiriinde >10° koloni/mL iireme olmasi ve en

cok iki tir bakteri Gremesi,

2. Ates, sik idrara ¢ikma, idrar yaparken agri veya suprapubik hassasiyet

bulgularindan ikisinin ve agsagidakilerden birinin olmasi:
a) “Dipstick” testinin 16kosit esteraz ve/veya nitrat i¢in pozitif olmasi,

b) Piyiiri (>10 16kosit/ml idrar veya santrifiij edilmemis idrarin biiyiik
biiyiitmesinde >3 16kosit),

) Santrifiij edilmemis idrarin gram yaymasinda bakteri goriilmesi,
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d) Miksiyon yoluyla alinmamis iki idrar kiiltiirinde >100 koloni/mL ayn1
uropatojenin (Gram-negatif bakteriler veya Staphylococcus saprophyticus) Uremesi,

e) Uygun antibiyotik alan bir hastada tiropatojen bir mikroorganizmanin <10°

koloni/ml saf olarak tremesi,
f) Doktorun iiriner enfeksiyon tanisi koymasi,
g) Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamasi.

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

birinin bulunmasi:
a) “Dipstick” testinin 16kosit esteraz ve/veya nitrat i¢in pozitif olmasi,
b) Piyri,
c) Santrifiij edilmemis idrarin gram yaymasinda bakteri goriilmesi,

d) Miksiyon yoluyla alinmamis iki idrar kiiltiirinde >100 koloni/mL ayni

uropatojenin tiremesi,

e) Uygun antibiyotik alan bir hastada {iropatojen bir mikroorganizmanin <10°

koloni/ml tiremesi,
f) Doktorun iiriner enfeksiyon tanisi koymasi,
g) Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamasi.
Asemptomatik bakteritiri tanis1 igin asagidaki kriterlerden biri olmalidir:

1. Idrar kiiltiirii alinmadan yedi giin 6ncesine kadar iiriner kateter bulunan bir
hastada ates (>38°C), sik idrara ¢ikma, idrar yaparken agri veya suprapubik
hassasiyet olmamas1 ve idrar kiiltiiriinde >10° koloni/mL iireme olmas1 ve en ¢ok iki

tir bakteri Uremesi,
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2. Iki idrar kiiltiiriinden ilki alinmadan yedi giin dncesine kadar iiriner kateter
bulunmayan bir hastada ates (>38°C), sik idrara ¢ikma, idrar yaparken agri veya
suprapubik hassasiyet olmamasi ve idrar kiltiiriinde >10° koloni/mL iireme olmasi

ve en ¢ok iki tlr bakteri Gremesi.

Uriner sistemin diger (b&brekler, iireter, mesane, iiretra veya retroperitoneal
ya da perinefritik bosluklardaki dokular) enfeksiyonlar i¢in asagidaki kriterlerden

birt bulunmalidir:

1. Ilgili taraftaki siv1 (idrar disinda) veya doku kiiltiiriinde mikroorganizma

izole edilmesi,

2. Dogrudan dogruya muayenede, ameliyatta veya histopatolojik inceleme

sirasinda abse veya baska bir enfeksiyon bulgusu saptanmasi,

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

asagidakilerden birinin olmasi:
a) Ilgili taraftan piiriilan drenaj,
b) Kan kulturinde mikroorganizma izole edilmesi,

c) Enfeksiyonun radyolojik belirtileri (ultrasonografi, bilgisayarli tomografi,

manyetik rezonans goriintiileme ve radyoniiklid inceleme sonuglari),
d) Doktorun enfeksiyon tanisi,
e) Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi.

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

bradikardi, letarji veya kusmadan birinin ve asagidakilerden birinin bulunmasi:
a) Ilgili taraftan piiriilan drenaj,
b) Kan kilturiinde mikroorganizma izole edilmesi,
c) Enfeksiyonun radyolojik belirtileri,

d) Doktorun enfeksiyon tanisi,
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e) Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi.

Kandidiiri: Piyiiri (>10 16kosit/mL) ile birlikte idrar kiiltiiriinde >10%-10°

koloni/mL Candida liremesi olarak tanimlanir (148, 149).
4- Nozokomiyal santral sinir sistemi enfeksiyonlar (59):

Santral sinir sistemi enfeksiyonu intrakranial enfeksiyon, menenjit veya

ventrikulit ve menenjit olmadan spinal apseyi icerir.

a. Intrakranial enfeksiyon (beyin apsesi, subdural veya epidural enfeksiyon,

ensefalit) tanis1 i¢in agsagidakilerden biri olmalidir:
1. Beyin dokusu veya duradan alinan kiiltiirde mikroorganizma iiremesi,

2. Ameliyat sirasinda veya histopatolojik incelemede apse veya intrakranial

enfeksiyona ait bulgularin saptanmast,

3. Baska nedenlere baglanamayan bas agrisi, sersemlik, ates (> 38°C), fokal
norolojik belirtiler, biling durumunda degisiklik veya konflizyondan ikisinin
bulunmasi ve tani antemortem konulmussa doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi

baslamis olmasi ve asagidakilerden birinin olmast;

- Igne aspirasyonuyla veya cerrahi sirasinda ya da otopside biyopsi ile alinan
beyin veya apse dokusunun mikroskobik incelemesinde mikroorganizmanin

gorulmesi,
- Kan veya idrarda pozitif antijen testi,
- Radyolojik olarak enfeksiyona ait bulgularin olmasi,

- Patojene 0zgii tanisal tek tip IgM antikor titresi veya iki serum O6rneginde

IgG tipi antikorlarda dort kat artis.

4. On iki aylik ve daha kiiciik bebeklerde baska nedenlerle agiklanamayan
ates (>38°C), hipotermi, apne, bradikardi, fokal norolojik belirtiler, biling
degisikliklerinden ikisinin bulunmasi ve tani antemortem konulmugsa doktorun

uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamis olmasi ve asagidakilerden birinin olmast;
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- Igne aspirasyonuyla veya cerrahi sirasinda ya da otopside biyopsi ile alinan
beyin veya apse dokusunun mikroskobik incelemesinde mikroorganizmanin

gorulmesi,
- Kan veya idrarda pozitif antijen testi,
- Radyolojik olarak enfeksiyona ait bulgularin olmasi,

- Patojene 6zgii tanisal tek tip IgM antikor titresi veya iki serum Orneginde

IgG tipi antikorlarda dort kat artis.
b. Menenjit ve ventrikiilit tanisi i¢in asagidaki kriterlerden biri olmalidir:
1. Beyin omurilik sivisindan (BOS) mikroorganizmanin izole edilmesi,

2. Bagka nedenlere baglanamayan ates (> 38°C), bas agrisi, ense sertligi,
meningeal belirtiler, kranial sinir belirtileri veya irritabiliteden birinin bulunmasi ve
tan1 antemortem konulmussa doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamis

olmasi ve asagidakilerden birinin olmast;

- BOS’ta artmis beyaz kiire sayisi, protein diizeyinde yiikselme ve/veya

glikozda diigme,
- BOS gram boyamasinda mikroorganizmanin goriilmesi,
- Kan kiiltiiriinde mikroorganizmanin tiremesi,
- BOS, kan veya idrarda pozitif antijen testi,

- Patojene 6zgii tanisal tek tip IgM antikor titresi veya iki serum Orneginde

IgG tipi antikorlarda dort kat arts.

3. On iki aylik ve kiiclik bebeklerde baska nedenlere baglanamayan ates (>
38°C), hipotermi, apne, bradikardi, ense sertligi, meningeal belirtiler, kranial sinir
belirtileri veya irritabiliteden birinin olmasi ve tan1 antemortem konulmussa doktorun

uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamis olmasi ve asagidakilerden birinin olmast;

- BOS’ta artmis beyaz kiire sayisi, protein diizeyinde yiikselme ve/veya

glikozda diigsme,
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- BOS gram boyamasinda mikroorganizmanin goriilmesi,
- Kan kilturinde mikroorganizmanin iiremesi,
- BOS, kan veya idrarda pozitif antijen testi,

- Patojene 0zgii tanisal tek tip IgM antikor titresi veya iki serum o6rneginde

IgG tipi antikorlarda dort kat arts.

c. Menenjit olmaksizin spinal apse (BOS veya komsu kemik yapilarda
tutulum olmaksizin spinal, epidural veya subdural boslugun apsesi) tanisi igin

asagidaki kriterlerden biri olmalidir:

1. Spinal, epidural veya subdural bosluktaki apsenin Kkiiltiiriinde

mikroorganizmanin tiremesi,

2. Ameliyat veya otopsi sirasinda ya da histopatolojik incelemede spinal,

epidural veya subdural boslukta apse goriilmesi,

3. Baska nedenlere baglanamayan ates (> 38°C), sirt agrisi, fokal hassasiyet,
radikiilit, paraparezi veya paraplejiden birinin bulunmasi ve tani antemortem
konulmugsa doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamis olmasi ve

asagidakilerden birinin olmast;
- Kan kiiltiiriinde mikroorganizmanin tiremesi,

- Spinal apseye ait radyolojik bulgularin olmast
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