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OZET

Nozokomiyal kan dolasimi enfeksiyonlari ¢ocuk yogun bakim iinitesine yatan
hastalarda en sik goriilen hastane iligkili enfeksiyonlardir. Bunlar hastanede yatis
sliresinin uzamasi, tedavi maliyetinde artis ve yiiksek mortalite oranlar1 nedeniyle
yogun bakim {initelerinin en 6nemli sorunlarindandir. Bu c¢alisma Dokuz Eyliil
Universitesi Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesinde (CYBU) nozokomiyal sepsis
insidansmin saptanmasi, risk faktorlerinin tanimlanmasi amaciyla yapildi. Bu
retrospektif kesitsel calismaya Ocak 2011 ile Ocak 2013 tarihleri arasinda CYBU’de
48 saatten daha uzun siire yatan toplam 252 hasta alindi. Kan dolagimi enfeksiyonu
(KDE) geciren toplam 58 hastanin 26’s1 kiz, 32’si erkek olup ortanca yas 10 ay
saptandi. Kan dolagimi enfeksiyonu insidans yogunlugu 14,7/1000 hasta giinii
bulundu. Kan dolasimi enfeksiyonunun CYBU’ye yatistan ortanca 16,5 giin sonra
ortaya ¢iktig1 tespit edildi. Santral vendz kateter varligi, mekanik ventilasyon
uygulamasi ve steroid tedavisinin nozokomiyal KDE riskini artirdigi gézlendi. Altta
yatan konjenital kalp hastali§i, metabolik hastalik, norolojik hastalik veya genetik
sendrom varliginda nozokomiyal KDE riskinin daha fazla oldugu gézlendi. Genetik
sendrom varligi ve yogun bakimda yatis siliresinin uzamasi KDE gelisimi i¢in
bagimsiz risk faktorii olarak saptandi. KDE’ye en sik neden olan mikroorganizmalar
koagiilaz-negatif stafilokoklar (%48), Klebsiella spp (%24), Enterobacter spp (%9),
Candida spp (%9) olarak bulundu. Calismamizda saptanan risk faktorleri azaltildig:
takdirde kan dolasim enfeksiyonu gelisimi azalacak boylece hem mortalite hem de

tedavi maliyeti azaltilmis olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Nozokomiyal kan dolasimi enfeksiyonu, CYBU, insidans, risk

faktorleri.
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ABSTRACT

Nosocomial bloodstream infection (BSI) is the most frequent hospital infection in
patients admitted to pediatric intensive care unit. Nosocomial bloodstream infection
is responsible for high mortality rates and increases the duration and also the costs of
hospitalization. The aim of this study was to define the risk factors and determine the
incidence of nosocomial bloodstream infection in Dokuz Eyliil University PICU.
This is a retrospective case-control study of 252 patients admitted to the PICU
between January 2011 and January 2013 who stayed in the PICU more than 48
hours. Risk factors were determined using single and multivariate analyses. Fifty-
eight nosocomial bloodstream infection episodes developed. 26 patients of these
were female, 32 were male and the ortanca age was 10 months. The incidence
density of bloodstream infection was 14,7 per 1000 patient-days. The median
duration for development of BSI was 16,5 days in PICU. The risk of nosocomial
bloodstream infections was more at congenital heart diseases, metabolic diseases or
neurological diseases. The presence of a central venous catheter, mechanical
ventilation and steroid therapy was observed to increase the risk of nosocomial
bloodstream infection. The independently risk factors for nosocomial BSI were
genetic syndrome and longer hospitalitation in PICU. The most common etiological
agents of BSI were coagulase-negative Staphylococcus (48%), Klebsiella spp.
(24%), Enterobacter spp. (9%) and Candida spp. (9%). If risk factors found in this
study reduced, the development of bloodstream infection and mortality, as well as

the cost of treatment will be decreased.

Keywords: Nosocomial bloodstream infection, PICU, incidence, risk factors.
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GIRIS VE AMAC

Nozokomiyal enfeksiyonlar (NE), gelismis ve gelismekte olan iilkelerde 6nemli
bir halk saglig1 problemi olup, morbiditesi, neden oldugu mortalite ve maliyetten dolay1
son yillarda tizerinde 6nemle durulan bir konudur. Bu enfeksiyonlarin geligmesinin
onlenmesi, gelismesi halinde tan1 ve tedavisinin kisa silirede yapilabilmesi i¢in
gergeklestirilen hastane enfeksiyon kontrol dnlemleri 6nemli saglik hizmetleri arasinda
yer almaktadir. Etkin enfeksiyon kontrol programlari ile nozokomiyal enfeksiyon
oranlarinda belirgin azalma saglamanim miimkiin oldugu gosterilmistir.

Nozokomiyal enfeksiyonlarin hastane iginde en sik goriildiigii yer yogun bakim
iiniteleridir (YBU). Yogin bakim iinitesinde yatan hastalarda enfeksiyon riski, altta
yatan hastaliklar ve degisik bir¢ok invaziv girisimler nedeniyle diger tinitelere gére 7—8
kat daha yiiksektir. Cocuk Yogun Bakim Unitelerinde (CYBU) en sik karsilasilan
hastane iliskili enfeksiyonlar kan dolasimi enfeksiyonlaridir (KDE).

Bu tez ¢alismasinda Ocak 2011-Ocak 2013 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil
Universitesi (DEU) CYBU’de 48 saatten uzun siire yatan hastalarin dosyalar1 ve hemsire
gozlem formlar1 retrospektif olarak incelenerek nozokomiyal kan dolagimi
enfeksiyonlarinda rol oynayan risk faktorlerinin ve en sik goriilen enfeksiyon

etkenlerinin saptanmas1 amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

Nozokomiyal enfeksiyonlar giiniimiizde yogun bakim tinitelerinin en onemli
sorunlarindandir. Avrupa’da nozokomiyal enfeksiyon insidans: %1-23,6 arasindadir .
Ulkemizde ise YBU’lerde nozokomiyal enfeksiyon insidansi iinitenin tiiriine gore %5,3
ile %56,1 arasinda degismektedir 2. Cocuk hastalarda yapilan ¢alismalarda insidans
%6,1-15,1 arasinda bildirilmistir > * . Cocuk yogun bakim iinitelerinde en sik goriilen
nozokomiyal enfeksiyonlar kan dolasimi enfeksiyonlaridir (%28-52) * 2. Cocuk yogun
bakim tiniteleri santral vendz kateter (SVK) iligkili KDE’lerin en sik gorildigi
boliimlerdendir . Santral vendz kateter kullanimy, arteriyel kateter kullanimi, CYBU
digina transport, invaziv girisimler, total parenteral nutrisyon (TPN) kullanimi, mekanik
ventilasyon, kan transfiizyonu, iki yasindan kiigiik olmak, nétropeni ve malignite varligi
nozokomiyal KDE riskini artirmaktadir o

Nozokomiyal kan akimi enfeksiyonlar1 CYBU’lerde 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir 8. Amerika Birlesik Devletleri (ABD) Hastalik Kontrol ve Onleme
Merkezi (Centers of Disease Control and Prevention (CDC)), nozokomiyal
enfeksiyonlarin hastanelerde meydana gelen Oliimlerin %0,1-4,4’linden sorumlu
9

oldugunu bildirmistir. Bu olgularm ¢ogunlugu YBU’lerdedir Nozokomiyal

enfeksiyonlar hastanede yatis siiresini uzatir ve maliyeti artirr 0%,

Amerika Birlesik Devletleri'nde eriskin ve pediatrik YBU’leri igeren “Ulusal
Nozokomiyal Enfeksiyonlar Siirveyans Sistemi (NNIS)” raporuna gore nozokomiyal
enfeksiyon orani her 1000 hasta giinii i¢in 23,7 olarak bulunmustur **, NNIS nin bir
baska raporuna gore degisik YBU’lerde santral kateter iliskili KDE insidans1 1000 SVK
giinii i¢in 4,6—-14,6 bulunmustur 13,14

Hastane iliskili enfeksiyonlar (nozokomiyal enfeksiyonlar) hastalarm yatisinda
olmayan veya herhangi bir enfeksiyonun kulugka doneminde bulunmayan hastalarda
yatistan 48—72 saat sonra baslayan enfeksiyonlardir *°.

Santral venoz kateter iligkili KDE i¢in CDC o6lgiitlerine gore, en az 48 saatten
beri SVK bulunan bir hastada en az bir kan kiiltiiriinde iireme olmasi yaninda klinik
olarak enfeksiyon bulgularinin olmas: ve baska bir odak saptanmamasi halinde SVK

iliskili KDE diisiiniiliir. Tanida kateterden alinan kan drneginde ayni mikroorganizma



olmak sart1 ile pozitif semikantitatif (15 CFU/kateter segmenti) ya da kantitatif kiiltiir
(10%/Kateter segmenti), ayni anda alman kan kiiltiiriinde santral kateterden olan iireme
miktarinin periferden alinana gore bes kattan fazla olmasi ya da santral kateterden alinan
kan kiltiiriiniin tireme zamani ile periferden alman kan kiiltiirii tireme zamani arasinda
iki saatten fazla siire olmasi kullanilir *°.

Nozokomiyal enfeksiyonlarin gelismesinden once, ¢ogu hastada endojen veya
ekzojen kaynakli potansiyel patojenik mikroorganizmalar ile kolonizasyon olmaktadir.
Muhtemelen altta yatan hastaliga bagh risk faktorleri nedeniyle kritik hastalar hastane
ortaminda bulunan potansiyel patojenler ile hizla kolonize olmaktadir *. Yogun bakim
tinitesindeki enfeksiyonlardan; konak faktorleri (altta yatan hastaliklara veya kullanilan
ilaclara bagli olarak bagisiklik sisteminde yetmezlik olusmasi, acik yara varligi,
malniitrisyon, kiiciik yas), c¢evre kosullar1 (gogul antibiyotik direnci olan
mikroorganizmalarin ' YBU’lerde kolay yayilimi, yeterli sayida saglik calisanmin
bulunmamas1 veya gerekli hijyen kurallarina uyulmamasi), deri ve mukoza biitiinliiglinii
bozan ¢ogul giris yerleri (endotrakeal tiip, damar i¢i kateter, iiriner kateter gibi) ve
bunlarm hizla direncli mikroorganizmalar ile kolonizasyonu sorumludur 7.

Nozokomiyal enfeksiyonlar arasinda nozokomiyal kan dolasimi enfeksiyonlari
onemli bir yer tutmaktadir. Nozokomiyal enfeksiyonlara paralel olarak nozokomiyal kan
dolagimi enfeksiyonlarmin goriilme sikligi da artmaktadir. Nozokomiyal kan dolagimi
enfeksiyonlarinda, tibbi teknoloji ve antimikrobiyal tedavideki gelismelere ragmen 6lim
oran1 ¢ok yiiksektir. Bu konuda yapilan calismalara gore kaba olim hiz1 %12-80
arasinda degismektedir % *°.

Nozokomiyal KDE, hastalarda 6liim riskini, hastanede yatis siiresini ve tedavi
maliyetini arttirmaktadir. Yogun bakim {initesinde nozokomiyal KDE gelistiginde,
hastalar ortalama 24 giin daha uzun siire hastanede kalmakta, ayrica tedavi maliyeti de
ortalama 40,000 dolar artmaktadir °. Kateter iliskili KDE gegiren hastalarda maliyetin
36,000-50,000 dolar arttig1 gosterilmistir >*. ABD’de nozokomiyal KDE ile ilgili yapilan
caligmalarda her yil 35 milyon hastaneye yatis oldugu, 2,5 milyon hastane enfeksiyonu
gelistigi, bunlarm 250,000’ini de nozokomiyal kan dolasim enfeksiyonlarmm

olusturdugu ve 62,500 hastanin nozokomiyal KDE nedeniyle 61diigii belirtilmistir ***°.



2.1. Tanimlar

Hastane enfeksiyonlarmin  tanimlanmasinda ABD’de NNIS’ye katilan
hastanelerde uygulanmak tiizere 1987 yilinda CDC tarafindan bir dizi tanimlar
gelistirilmis ve Ocak 1988’de uygulanmaya baslanmustir * *°. Bu tanimlar daha sonra
diinyanin her yerinde bir¢cok hastane enfeksiyonu kontrol programma uyarlanmistir.

Halen bu tanimlar kullanilmaktadir.

2.1.1. Nozokomiyal KDE

Hastanin, hastaneye yatisini 48-72. saatinden sonra klinik veya laboratuvarla
kanitlanmig KDE gec¢irmesi nozokomiyal KDE olarak tanimlanmaktadir. Ayni sekilde
hastanin, hastaneden ayrildiktan sonraki 48—72 saat i¢inde alinan kan 6rneklerinden bir

etken iiretilmesi de hastane kaynakli KDE olarak tanimlanir.

2.1.2. Kan Dolasim Enfeksiyonu Epizodu

Bir mikroorganizmanm kan dolasiminda saptandigi dénem, bir KDE epizodu
olarak isimlendirilir. Bir dnceki pozitif kan kiiltiiriinden 72 saat sonra elde edilen yeni
kan kiltiirii pozitifligi yeni KDE epizodu olarak isimlendirilir. Bununla beraber; bir
hastadan, ayni kaynak nedeniyle ayni mikrorganizmanin tekrar izolasyonu, kiiltiir 72

saatten daha uzun siire sonra alinmis olsa bile, tek epizot olarak degerlendirilir.

2.1.3. Polimikrobiyal Kan Dolasim Enfeksiyonu

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

oldugu, ancak mortalite agisindan anlamli fark olmadig1 saptanmustr %2,

2.1.4. Gergek Kan Dolasim Enfeksiyonu

Sorumlu hekim tarafindan her pozitif kan kiiltiiriiniin gergek enfeksiyon mu
yoksa kontaminasyon mu oldugu degerlendirilmelidir. Degerlendirmede; hastanin
oykiist, bulgulari, atesi, klinik seyri, kan kiiltiirii sonuglari, viicudun diger yerlerinden

aliman kiiltiir sonuglar1 ve pozitif kan kiiltiirlerinin sayis1 géz oniinde bulundurulur.



Hastada klinik belirti veya bulgularin olmamasi, beklenilmeyen kiiltiir pozitifligi,
genellikle kontaminasyon olarak degerlendirilmektedir. Pozitif kan kiiltiirii klinik olarak

onemli ise bu ger¢ek KDE olarak isimlendirilir.

2.1.5. Primer Kan Dolasim Enfeksiyonu
Primer kan dolasimmna iliskin enfeksiyonlar laboratuvar olarak kanitlanmis
enfeksiyonlar1 ve klinik sepsisi igerir.
a. Laboratuvar olarak kanitlanmis kan dolasim enfeksiyonu: Bu tanim i¢in asagidaki
kriterlerden biri bulunmalidir:
1. Kan kiiltiirtinden patojen oldugu bilinen bir mikroorganizmanin izole edilmesi ve
bu patojenin baska bir yerdeki enfeksiyon ile ilgili olmamasi
2. Ates, titreme ve hipotansiyon semptomlarindan en az biri ve pozitif belirti, bulgu
ve laboratuvar sonuglarinin baska bir bolgedeki enfeksiyonla iliskili olmaksizin
varligi ve cilt flora tiyesi bir mikroorganizmanin (Difteroidler, Bacillus spp,
Propionibacterium spp, koagiilaz negatif stafilokoklar, viridans grubu
streptokoklar, Aerococcus spp, Micrococcus spp) iki veya daha fazla kan
kiiltiirlinde izole edilmesi
3. 12 ayliktan kiiciik bebeklerde ates (>38°C), hipotermi (< 37°C), apne veya
bradikardi belirtilerinden en az birinin olmas1 ve pozitif belirti, bulgu ve
laboratuvar sonuglarinin baska bir bolgedeki enfeksiyonla iliskili olmaksizin varligi
ve cilt flora tyesi bir mikroorganizmanin (Difteroidler, Bacillus spp,
Propionibacterium spp, koagiilaz negatif stafilokoklar, viridans grubu
streptokoklar, Aerococcus spp, Micrococcus spp) iki veya daha fazla kan
kiiltiirtinde izole edilmesi
b. Klinik sepsis: Bu terim 1 yas ve alt1 bebekler i¢in kullanilir. Bu tani igin;
Bagka bir nedene bagli olmayan ates (>38°C rektal), hipotermi (<37°C rektal),
apne veya bradikardi belirtilerinden en az birinin ve asagidakilerden hepsinin
olmast:
v' Kan kiiltliric alimmamis olmasi, kiiltiirde tireme olmamasi veya kanda
antijen saptanmamast,

v" Bagka bir bolgede enfeksiyon olmamas,



v Hekimin sepsis tanistyla antimikrobiyal tedavi baglamasi gerekmektedir.

2.1.6. Sekonder Kan Dolasim Enfeksiyonu

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

kiiltiiriinde ayn1 bakterinin izole edilmesiyle tan1 konur.

2.1.7. Nozokomiyal Sepsis

Enfeksiyona sistemik cevap sepsis olarak isimlendirilmektedir. Hastaneye
yatiginin 48-72. saatinden sonra ortaya ¢ikan sepsis klinik tablosu nozokomiyal sepsis
olarak adlandirilir. Sepsis klinigi; hafif sepsis bulgularindan septik sok, multi organ
yetmezligine kadar giden genel bir klinik tabloyu kapsamaktadir 23, Septik sok varligi

nozokomiyal enfeksiyonlarda mortaliteyi artiran faktorlerdendir %

2.1.7.1. Sepsis ile ilgili tanimlar

Sistemik Enflamatuar Yanit Sendromu: Farkli klinik durumlara enflamatuar
cevap olarak tanimlanir. Enfeksiyon ve enfeksiyon dis1 nedenlere bagli gelisebilir.
Enflamatuar cevap, klinik olarak asagidaki durumlardan iki veya daha fazlasinin
bulunmasi ve bu kriterlerden en az birinin anormal viicut sicaklig1 veya anormal l6kosit
say1st olmast ile taninir %*;

1) Viicut sicakligmin > 38°C veya < 36°C olmasi

2) Tasikardi (Agrili uyaran veya kronik ila¢ kullanimi yoklugunda kalp atim hizinin
yasa gore normal degerin 2 SD flizerinde olmasi) veya <1 yas ¢ocuklar i¢in
bradikardi varligi (Vagal uyari, B blokor ilag veya KKH yoklugunda kalp atim
hizinin yasa gore <10 persentil olmasi)

3) Solunum hizinin yasa gore normal degerin 2 SD iizerinde olmasi1 veya altta yatan
noromiiskiiler hastalik veya genel anesteziyle iliskisiz ani mekanik ventilasyon
ihtiyaci

4) Lokosit sayismin yasa gore artmis veya azalmig olmasi (Kemoterapiye bagli

16kopeni hari¢) veya %10 un lizerinde band formunun bulunmasi



Sepsis: Siipheli veya kanitlanmis enfeksiyon varliginda veya enfeksiyon sonucu
gelisen sinyal transdiiksiyonu, proenflamatuar sitokin iiretimi sonucu olusan sistemik
enflamatuar yanit sendromudur.

Agir sepsis: Sepsise kardiyovaskiiler organ yetmezligi veya akut solunum
yetmezligi veya iki veya daha fazla organ yetmezliginin eslik ettigi klinik durumdur 24,

Septik sok: Sepsis ve kardiyovaskiiler disfonksiyon bulgularimin birlikteliginde
ortaya ¢ikan klinik durumdur.

Ates, tasikardi ve vazodilatasyondan olusan enflamasyon triadi ¢ocuklarda
enfeksiyon varhiginda siktir. Boyle bir gocukta irritabilite, avutulamama, konflizyon,
zayif iletigim, letarji varliginda septik soktan siiphelenilir.

Septik sokta klinik tan:
1) Hipotermi veya hipertermi (enfeksiyon siiphesi varliginda)
2) Doku perflizyonunda bozulmanin klinik belirtileri
e Ajitasyon veya mental durumda baskilanma,
e Kapiller dolum zamaninda uzama, nabizlarda zayiflama, nabiz araliginda
daralma, alacali ve soguk ekstremiteler (soguk sok)
e Kapiller dolum zamaninda kisalma, dolgun periferik nabizlar, nabiz basincinda
genigleme (sicak sok)
e Idrar ¢ikisinda azalma (<1 ml/kg/saat)
Hipotansiyon olmast sart degildir ancak varligi tanty1 dogrular %.

Coklu organ yetmezlik sendromu (MODS): Sepsis sonucu en az 24 saatlik bir
dénemde ii¢ veya daha fazla organda yetmezlik goriilmesidir 2.

Kardiyovaskiiler: Hipotansiyon veya kan basincini normal aralikta tutmak i¢in
vazoaktif tedavi gereksinimi veya asagidakilerden en az ikisinin varligi

e Metabolik asidoz

e Artmus arteriyel laktat diizeyi

e Oligiiri

e Kapiller dolum zamaninda uzama

Solunumsal: Arteriyel oksijen basincinin inspire edilen oksijen fraksiyonuna
oranmin (PaO,/FiO;) <300 olmasi, arteriyel karbondioksit basincinin (PaCO;) >65

mmHg veya bazal PaCO;’nin 20 mmHg {izerinde olmasi oksijen saturasyonunu >%92



tutmak i¢in >%50 FiO, gereksinimi olmas1 veya mekanik ventilasyon gereksinimi
Norolojik: Glasgow koma skorunun <11 olmasi veya mental durumda ani
degisiklik
Hematolojik: Trombosit sayisinin <80,000/uL olmasi, son ii¢ giin igerisindeki en
yiiksek degere gore %50 azalmasi veya disemine intravaskiiler koagiilasyon gelismesi
Renal: Serum kreatinin diizeyinin yasa gore iist limitten >2 kat yiiksek olmasi
veya bazal kreatinin degerinin iki kat1 artis olmasi
Hepatik: Total bilirubin diizeyinin >4 mg/dL olmasi1 veya alanin amino

transferaz (ALT) diizeyinin yasa gore list limitten >2 kat yiiksek olmasi

2.2. Epidemiyoloji

Hastane iliskili enfeksiyonlarin hastane i¢inde en sik goriildiigii yer YBU'lerdir
26.27 Byrada yatan hastalarda enfeksiyon riski, altta yatan hastaliklar1 ve degisik bir¢ok
invaziv girisimler nedeni ile diger servislere gore daha fazladir. Nozokomiyal KDE,

CYBU'lerde en sik gorilen nozokomiyal enfeksiyonlardir %,

Amerika Birlesik
Devletleri’nde otuz bes CYBU’de 512 hasta iizerinde yapilan nokta prevalans
calismasinda hastalarm %11,9’unda nozokomiyal enfeksiyon saptanirken en sik kan
dolasim1 enfeksiyonlar1 goriilmiistiir *.

Kateter iliskili kan dolagim1 enfeksiyonlar1 takilan tiim kateterler icinde %3-%8
arasinda goriilmekte olup CYBU’lerde hastane kaynakli enfeksiyonlarin en &nemli
sebeplerindendir % . Yogun bakim iinitesi iliskili KDE mortaliteyi biiyiik oranda
artirmaktadir. Kaba 6liim hiz1 CYBU’ye yatirilan tiim hastalarda %6 iken nozokomiyal

KDE gegirenlerde %52 olarak saptanmugtir >3,

Gelismekte olan 16 iilkede yapilan
bir calismada SVK iliskili KDE goriilme siklig1 6zel hastaneler, devlet hastaneleri ve
egitim arastirma hastanelerinde benzer bulunmustur. Ulkelerin sosyoekonomik diizeyi

de kateter iliskili enfeksiyon sikhigmi etkilemektedir .

2.3. Etyoloji

Nozokomiyal kan dolasimi enfeksiyonlarina neden olan etkenler zaman iginde
degisiklik gostermektedir. Bu degisikligin dnemli nedenleri arasinda hastanede endemik

olarak bulunan mikroorganizmalarin antibiyotiklere olan duyarliliklarmin degismesi ve



kullanilan invaziv aletlerin artmas1 bulunmaktadir.

Giiclii beta-laktam antibiyotiklerin gelisimi ile 1970’li yillarda Staphylococcus
aureus yerini gram-negatif bakterilere birakmistir. Bu donemde nozokomiyal
enfeksiyonlarm %75’ine gram-negatif bakteriler neden olurken; 1980’lerin baglarinda
gram-pozitif bakteriler ve Candida suslar1 ana nozokomiyal etkenler olarak 6n plana
cikmistir. Nozokomiyal enfeksiyon iligkili gram pozitif koklarin pekcogu yaygin
kullamlan antibiyotiklere direnglidir * ?* 33, Gram-negatif bakterilerde bu azalmaya
karsilik, ¢ogul direngli gram-negatif bakterilerde (E. coli, Klebsiella pneumoniae,
Acinetobacter baumannii ve diger nonfermentatifler) artis dikkat cekmektedir *!. Kateter
iliskili KDE’lerin hemen hemen %60°mnda etken gram pozitif bakterilerdir 2%,
Yenidoganlarda da en sik goriilen KDE etkeni koagiilaz negatif stafilokoklardir (KNS)
% Candida, Staphylococcus aureus ve gram negatif basiller bagimsiz olarak artmis
sliim riskiyle iligkilidir *.

Amerika’da 49 hastanede 7 yilda 24,179 nozokomiyal KDE’nin incelendigi
genis bir calismada KDE’lerin %87°si monomikrobiyal bulunmus, etkenlerin %65’ inin
gram pozitif, %25’inin gram negatif, %9,5’inin funguslar oldugu saptanmustir.
Hastaneye yatis ile enfeksiyon gelismesi arasinda ortalama siire Escherichia coli igin 13
giin, S. Aureus i¢in 16 giin, Candida spp ve Klebsiella spp igin 22 giin, Enterococcus
icin 23 giin, Acinetobacter spp igin ise 26 giin olarak saptanmustir. KNS, Pseudomonas
spp, Enterobacter spp, Serratia spp, ve Acinetobacter spp’nin yogun bakim {initelerinde
daha ¢ok enfeksiyona yol agtigi goriilmiistiir. Notropenik hastalarda Candida spp,
Enterococcus, ve viridans grubu streptokoklar ile olusan enfeksiyonlarin daha sik
gorildigi gozlenmistir .

Gram-negatif bakteriyemilere neden olan etkenler arasinda en sik E. coli,

Enterobacter spp, Klebsiella spp. ve Pseudomonas aeruginosa gériilmektedir *.

2.4. Patogenez

Yogun bakim ihtiyaci olan hastalar genelde immiin sistemi bozuk ve tedavileri
icin birgok tibbi girisime ve destege ihtiya¢c duyan hastalardir. Her yapilan invaziv
girigim enfeksiyon riskini arttirmaktadir.

Nozokomiyal enfeksiyon gelismesi i¢in konak defansinin diigmesi ve patojenik



veya potansiyel patojenik bakterilerle kolonize olmasi fizyopatolojide Onemli rol
oynamaktadir. Bu iki faktér bagimsiz olarak ortaya cikabilecegi gibi, enfeksiyon
olusmast i¢in her ikisi de belli derecede olmalidir *.

Nozokomiyal patojenlerle enfeksiyonun gelisebilmesi icin 6nce konak
kolonizasyonu gerekir. Kolonizasyon, mikroorganizmanin mukoza ya da epitele
tutunmas1 ve orada yerlesip ¢ogalmasi sonucu olusur. Antibiyotikler hastalarin normal
antimikrobiyal floralarin1 secilmis potansiyel kolonilerle degistirirler ki bu durum
“endojen kolonizasyon” olarak tanimlanir. Bu durum ne kadar antibiyotik
kullanildigindan ¢ok hangi antibiyotiklerin kullanildig: ile iligkilidir 3

Ekzojen kolonizasyon; dogrudan temas, damlacik veya hava yoluyla yayilim
sonucu ortaya ¢ikar. Dogrudan temasta baslica yol saglik personelinin elleridir. Ayrica
kontamine alet ve infiizyonlarla da bulas olabilir *’.

Yogun bakim {initesine yatirilan ilk 48—72 saatte hastalarin % 50’si, birinci hafta
sonunda ise hemen tamami initenin florasini olusturan etkenlerle kolonize olur .
Direngli bakteri kolonizasyonu daha sonra enfeksiyona yol agar. Nozokomiyal
kolonizasyon i¢in en sik rezervuarlar orofarinks, gastrointestinal sistem, deri ve idrar
yollar1 olup Klebsiella spp, Enterobacter spp, Serratia spp, Pseudomonas spp ve
Candida spp bu bolgelerde siklikla kolonize olur.

Bakterilerin kan dolasimina girmesi iki ana yolla olur: Primer enfeksiyon
odagindan (solunum sistemi, genitotiriner Sistem, gastrointestinal sistem, apse ve
yumusak doku enfeksiyonu, cerrahi yara gibi) lenfatik sistem araciligiyla dolayl olarak
veya intravaskiiler enfeksiyon (6rnegin infektif endokardit, siipliratif trombofilebit ya da
kateterler) yoluyla dogrudan *°.

Deri floras1 kateter kolonizasyonunda esas role sahiptir ve Kkateter
enfeksiyonlarmin en &nemli kaynagmi olusturmaktadir. Intravaskiiler Kkateterler,
YBU’de primer kan dolasimi enfeksiyonlarm baslica nedenidir ve bu enfeksiyonlarm
%901 SVK ile iligkilidir °. Santral vendz kateterler YBU’lerde intravenoz sivilar ve kan
iirlinleri, ilaglar, parenteral beslenme ve hemodinamik durumun monitérizasyonu
amaciyla kullanilmaktadir. Hastanede yatis siiresi ve kateterin kalma zamaninin uzamasi

SVK iliskili enfeksiyonlar1 arttirir.
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Kateterle iliskili enfeksiyonlarm patogenezinde karmasik pek cok faktor rol

oynamaktadir *°. Bunlarin baslcalarr:

+ Konak biyofilmleri

* Mikrobiyal faktorler

+ Kateter materyali

« Iyatrojenik faktérler

» Kateterin derideki giris yeri

+ Kaniil ile inflizyon setinin birlesme yeri

 Endojen (hematojen) yol

» Kontamine inflizyon materyali

2.4.1. Konak Biyofilmleri

Kateter yerlestirildikten 24 saat sonra, konak ve mikroorganizma kaynakli iki
komponenti olan bir biyofilm tabakasi olusur. Kateterin i¢c ve dis yiizeyi konak
proteinlerinden zengin, trombin bir kilifla kaplanir. Bu proteinler, fibronektin,
fibrinojen, laminin, trombospondin ve kollajeni igerir. Bu biyofilm tabakasi,
mikroorganizmalarin kateter yiizeyine tutunmasina yardimci olur. Mikroorganizmalar bu
tabaka igine yerleserek glikopeptidler gibi antimikrobik maddeler, antikor, makrofaj ve
fagositik notrofillerin etkisinden korunur. Biyofilm tabaka ayrica mononiikleer
hiicrelerin blastogenezini engeller, T ve B hiicrelerin sayisini azaltir, sitotoksik aktivite

ve immiinglobulin iiretimini inhibe eder .

2.4.2. Mikrobiyal Faktorler

Belli bir mikroorganizmanin tutunma ozellikleri de kateterle iliskili
enfeksiyonlarda énemli rol oynar. Ornegin S. aureus, kateterlerde siklikla var olan
yukarida belirtilmis konak proteinlerine yapisabilir. Ayni1 zamanda koagiilaz-negatif
stafilokoklar, polimer yiizeylere diger patojenlerden (E. coli veya S. aureus gibi) ¢cok
daha kolay yapisir. Ek olarak, KNS’lerin belli suslari, siklikla “slime” diye adlandirilan,
ekstraselliiler bir polisakkarit salg: iiretir. Kateter varliginda bu salgi, KNS’lerin konak
savunma mekanizmalarina dayanmasini saglayarak veya antimikrobiyal ajanlara daha az

duyarli hale getirerek patojenitesini arttirir. Baz1 Candida tiirleri, glikoz igeren sivilarmn
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varliginda, bakteriyel benzerlerinde oldugu gibi “slime” iiretebilirler ki bu da parenteral

beslenme sivilar1 alan hastalarda fungemilerin sikligimi agiklar **.

2.4.3. Kateter Materyali

In vitro calismalar, polivinil klorid veya polietilenden yapilmis Kateterlerin,
teflon, silikon, elastomer veya poliliretandan yapilmi kateterlere  gore,
mikroorganizmalarin tutunmasma daha az direngli oldugunu gostermistir *°. Ayrica bazi
kateter materyalleri digerlerinden daha trombojeniktir. Bu da kateter kolonizasyonuna ve
kateter iliskili enfeksiyonlara egilimi arttirir. Bu nedenle kateterle ilgili trombiisiin
engellenmesi, kateter iliskili kan dolagimi enfeksiyonlarini azaltmada bir mekanizma

olarak énemlidir **.

2.4.4. lyatrojenik Faktorler

YBU’de yatan yiiksek riskli hastalardaki tibbi yaklasimlarla ilgili faktorlerdir.
Total parenteral niitrisyon (TPN) kullanimi, kan ve kan iiriinleri transfiizyonu °, lipid
emiilsiyonlari, ilag uygulamalari ve uzun siireli hemodiyaliz uygulamasidir. Total
parenteral niitrisyon uygulanan hastalarda basta Candida enfeksiyonlar1 olmak {izere

fungal enfeksiyonlar daha siktir .

2.4.5. Kateterin Derideki Giris Yeri

Kateterin takildigi bolgenin cilt florasindaki mikroorganizmalar ile kateterin
kolonizasyonu yakindan iligkilidir. Kateter enfeksiyonlarinin %50°sinden cogu KNS’ler
ile olusmakta; bunu S. aureus ve mantarlar izlemektedir. Ancak YBU’de hasta florasi
hizla gram-negatif basillerle kolonize oldugu icin YBU kaynakli kateter iliskili kan

dolasim1 enfeksiyonlarin etyolojisinde gram negatif bakteriler rol oynamaktadir.

2.4.6. Kaniil ile infiizyon Setinin Birlesme Yeri (Hub)
Tekrarlayan manipiilasyon sonucunda hub yolu ile bakterilerin i¢ luminal yilizeye

gegmesi ve vendz dolagima ulasmasiyla KDE gelisebilmektedir.
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2.4.7. Endojen (hematojen) Yol
Viicuttaki uzak bir enfeksiyon kaynagindan (solunum sistemi, iiriner sistem gibi)

bakteriyemik yayilim esnasinda kateter yiizeyine yapismasi ile geligmektedir.

2.4.8. Kontamine infiizyon materyali

Parenteral niitrisyon soliisyonlar1 ve lipid emiilsiyonlar1 bakteriyel ve fungal
¢ogalmaya uygun ortamlardir. Kontamine soliisyon ile mikroorganizmalar dogrudan kan
dolagimina girmektedir. Sekonder kan dolasimi enfeksiyonlar1 primer enfeksiyon
odagindan dogrudan veya lenfatik sistem araciligiyla dolayli olarak mikroorganizmanin
kana karigmasiyla olusur.

Mikroorganizmalarin  kan dolasimimdan yok edilmesinde makrofaj ve
mononiikleer fagositik sistem Onemli rol oynamaktadir. Saglikli ve immiin sistemi
saglam konaklarda, bakteriler ¢ogunlukla 30-45 dakika iginde kandan temizlenir.
YBU’de yatan bagisiklig1 yetersiz olan veya bagisiklig1 baskilanmis hastalar yiiksek risk
altindadir;  ¢ilinkii  dolasimdaki  bakteriler =~ saatler = boyunca  dolasimdan
temizlenemeyebilirler. S. pneumoniae, H. influenzae, K. pneumoniae gibi kapsiillii
bakteriler, makrofajlarin veya polimorf niiveli 16kositlerin fagositozuna kars1 direnglidir.
Bu ajanlara bagl bakteriyemilerde dolagimin enfeksiyon etkenlerinden temizlenmesi

daha gii¢ olmaktadir 3

2.5. Risk Faktorleri
2.5.1. Hastaya ait Risk Faktorleri

Hastanin iki yasindan kii¢iikk olmasi, kilosunun diisiikk olmasi, kronik hastalik
varlig1 (diyabetes mellitus, renal yetmezlik, konjenital kalp hastaligi, kalp yetmezligi,

genetik sendrom, malignite) > *

, immiin yetmezlik varligi (nétropeni veya lenfopeni
varligi, steroid ve diger immunsupresif ajanlarin kullanimi) nozokomiyal enfeksiyonlar
igin risk faktorleridir *°. Hematoloji-onkoloji hastalari, bir aydan uzun siire hastanede
yatan hastalar, travma geciren veya yanikli hastalar nozokomiyal KDE agisindan daha
bityiik risk altindadir 343,

Mevcut hastaligim agirhigi da nozokomiyal enfeksiyon gelisme riskini etkiler **.

Cocuklarda yapilan c¢aligmalarda ‘Pediatric Risk of Mortality’ (PRISM) skoru
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nozokomiyal enfeksiyon gegirme riskini belirlemede 6nemlidir *°.

Uzamis lenfopeni ve apopitoz iligkili lenfoid doku kaybr kritik cocuk hastalarda
nozokomiyal sepsis ve ¢oklu organ yetmezligiyle iliskili mortaliteyi artirir. Uzamis
hipoprolaktinemi ise ilave bir risk faktoridir ¥, Immun sistemi baskilanmig
hastalarda beslenmeye ilave ¢inko, selenyum, glutamin destegi eklenmesi ve intraventz
metoklopropamid tedavisinin  nozokomiyal enfeksiyon/sepsis gelismesi riskini

azaltabilacegi gosterilmistir *.

2.5.2. Yogun Bakim Unitesinde Uygulanan Tedavi ve invaziv Girisimlere ait
Risk Faktorleri
Uygulanan invaziv girisimler hastalar1 enfeksiyona duyarli hale getirmektedir.
Invaziv girisimler; intravendz ve intraarteriyel kateter yerlestirilmesi, entiibasyon,
nazogastrik sonda uygulamasi, liriner kateterizasyon, perkiitan endoskopik gastrostomi
(PEG) ve gesitli cerrahi girisimlerdir 3. NNIS verilerine gore hem iiriner sistem
enfeksiyonlarinin, hem ventilator iligkili pnémonilerin hem de kan dolagimi
enfeksiyonlarinin en 6nemli risk faktorii invaziv girisimlerdir 3. Santral vendz kateter,
arteriyel kateter veya ayni anda birden fazla SVK kullaniminin nozokomiyal KDE
riskini artirdig1 bilinmektedir *. Intravaskiiler kateterler tiim epizotlarm % 41,2’sinde

49 Santral vendz

bulunan, nozokomiyal enfeksiyonlar i¢in en sik kaynaklardir
kateterlerin viicutta kahs siiresi arttikca enfeksiyon riski de artar 2.

Mekanik ventilasyon, diyaliz, TPN, H; reseptor antagonisti kullanimi,
ekstrakorporeal membran oksijenizasyon nozokomiyal KDE riskini artiran

faktorlerdendir & 24 3L

. Kateter iligkili KDE i¢in silikon kateter kullanimi, tel
tizerinden kateter degisimi yapilmasi, tikanmis Kateterler, kateterin viicutta 12 giinden
uzun siire kalmasi bagimsiz risk faktorleri olarak saptanmustir *2.

Cok cesitli tedavi stratejileri, artmis nozokomiyal enfeksiyon riskiyle iligkilidir.
Eriskin ¢alismalarinda sedatif ilaclar, kortikosteroidler, antiasitler, stres iilser
profilaksisi, dnceden antibiyotik tedavisi ve c¢oklu kan transflizyonlar1 nozokomiyal
enfeksiyon gelisimi acisindan risk faktorleri olarak tanimlanmigtir 37,50,
Eritrosit transfiizyonlar1 ¢ocuklarda da KDE riskini artrmaktadir ® *°. Ote

yandan bir ¢aligmada 16kosit indirgenmis kan {iriinleriyle transfiizyon ile nozokomiyal
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KDE gelisimi arasinda iligki saptanmamaistir >

2.5.3. Yogun Bakim Unitesinin Tipine Ait Risk Faktorleri

Yogun bakim iinitesinin tipine gore nozokomiyal enfeksiyon siklhigi
degisebilmektedir. Avrupa’da yapilan genis bir c¢aligmada en sik kan dolasimi
enfeksiyonunun yenidogan YBU’de (%71), antimikrobiyal direncin ise en ¢ok
CYBU’de goriildiigii gosterilmistir %°. Eriskin calismalarinda ise travma veya yamkl
hastalarin yattizi YBU’lerde nozokomiyal enfeksiyon sikligmm % 50’nin iizerinde

oldugu saptanmistir %2

2.5.4. Yogun Bakim Unitesinde Kalis Siiresine ait Risk Faktorleri

Birgok yaymnda YBU’de kalis siiresinin uzunlugu risk faktorii olarak
bildirilmistir. NNIS’in ¢alismasinda enfeksiyon orami ile ortalama YBU’de kalis siiresi
arasinda giiclii bir pozitif korelasyon saptanmistir 3

Yogun bakmm {tinitesinde kalis siiresinin uzamasi enfeksiyon riskini arttirmakla
birlikte YBU’de edinilmis enfeksiyon da hastanede kahs siiresini uzatmaktadir.
Appelgren ve arkadaslarmin yaptiklar1 bir ¢alismada YBU’de gelisen enfeksiyonun

YBU’de ortalama kalis siiresini 4 giinden 12 giine uzattig1 rapor edilmistir *°.

2.5.5. Etken Ozelliklerine Ait Risk Faktorleri

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

pneumophila degisik ortamlarda yasamlarini siirdiirebilir ve iireyebilirler .

2.5.6. Kateterle Iliskili Risk Faktorleri
En 6nemli faktér damar yolunun viicutta kalig siiresidir. Birkag giin ig¢inde

> Eriskinlerin aksine

cikarilan kisa periferal kateterlerde risk oldukca diisiiktiir
cocuklarda femoral kateter kullanimmin kateter iliskili KDE agisindan risk faktori
olmadig1 bulunmustur. Ispanya’da yirmi CYBU’de 1090 Kkateter ile yapilan bir

¢alismada kateter yerlesim yerinin enfeksiyon oramyla iliskisi olmadig1 gosterilmistir *2,
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Kateter iliskili KDE’den korunmak ic¢in subkiitan tiinelli kateter kullanimi ile ilgili
bilgiler siirlidir. Pediatrik hastalarda yapilan prospektif bir ¢aligmada femoral tiinelli
kateter kullanimmin tiinelsiz kateterlere gore kolonizasyonu azalttigi ancak kateter
iliskili KDE geligsimi agisindan fark olmadigi gosterilmistir *°. Periferal yerlesimli
santral vendz keteterlerin yarar1 {izerine yapilan anlamli bir pediatrik ¢aligma
bulunmamaktadir.

Santral venoz kateterizasyonunun ilk veya ikinci haftasinda mikroorganizma
kontaminasyonunun ve kateter enfeksiyonun baslica kaynagi deridir. Ikinci haftadan
sonra enfeksiyon kaynagi olarak kateter tiinelinin kontaminasyonu daha onemli hale

gelir .

2.5.7. Hastane ve ekiple ilgili risk faktorler
Acil sartlarda kateter takilmasi, kateter takilirken veya bakiminda azami bariyer
onlemlerinin alinmamasi, pansumanlarin gereken siklikta degistirilmemesi hasta basina

diisen hemsire sayisinin yetersiz olmasi nozokomiyal KDE i¢in risk faktérleridir >’

2.6. Kan Dolasimi Enfeksiyonlarinda Enfeksiyon Kaynaklan

Kan dolagimi enfeksiyonlarinda enfeksiyon kaynaklari,
e Damar i¢i kateterler (en sik)
e Solunum sistemi enfeksiyonlar1
¢ Genitoiiriner sistem enfeksiyonlari
¢ Karin i¢i enfeksiyonlar
¢ Deri ve yumusak doku enfeksiyonlari
¢ Kemik ve eklem enfeksiyonlar1
e Nadir olarak diger odaklar
Primer enfeksiyon kaynaklarna gore prognoz farklilik gosterebilir. Eriskin
calismalarinda damar i¢i katetere bagh kan dolasimi enfeksiyonlarinda mortalite %18
olarak bildirilirken, nozokomiyal pnomonilere bagli sekonder KDE’lerde ise 6liim orani
%44 olarak bildirilmektedir. Nozokomiyal pnomonilere bagli gelisen sekonder
KDE’lerde 6liim riski, diger kaynaklara gére 3,28 kat daha fazladr *.
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2.7. Kan Dolasimi Enfeksiyonlarinda Tam

Kan dolagim1 enfeksiyonlar1 ve sekellerinin erken tanisi prognoz ve hastanin tedavisinin
basarist agisindan ¢ok dnemlidir. Hastanin klinigi, kan dolagimi enfeksiyonlarmin klinik
ipuclari, hastanin altta yatan hastaligi iyi degerlendirilmelidir. Sepsisli hastalarda
genellikle 16kositoz ve notrofili goriiliir, enfeksiyon disi nedenlere bagli sistemik
enflamatuar yanit sendromlarinda da l6kositoz ve notrofili olmasi ayirict tanida
onemlidir. Bakteriyemi ve sepsise bagli hastalarda 16kopeni de gelisebilir ve ¢ogunlukla
kotli prognozu gosterir. Kemoterapi alan hastalarda ve immiinsiiprese hastalarda da,
cogunlukla primer hastalia bagli I0kosit sayisi diisiiktiir. Yine bu hastalarda
trombositopeni goriilebilir, ayni zamanda enfeksiyona bagli da trombositopeni
gelisebilir.

Yaygin damar i¢i pihtilagsmasi bakteriyemi sonucu gelisebilecegi gibi, baska
hastaliklara (travma, vaskiilit, malignite, yanik gibi) bagli da gelisebilir. Serum C-reaktif
protein (CRP) seviyesi hem KDE’de hem de diger sistemik enflamatuar yanit sendromu
klinik tablosu yapan nedenlerde yiikselir.

Kan dolasimi enfeksiyonu diisiiniilen hastalarda, tam kan sayimi, kan
biyokimyasi, kan gazlar1 gibi temel tetkikler, ayirici tanida yeri sinirli olsa da mutlaka
yapilmalidir. Etyolojik taniyi, kan kiiltlirii ve primer enfeksiyon odagindan alinan kiiltiir
koydurur. Baslangic ampirik antibiyotik tedavisine yol gostermek i¢in, belirlenebilen
primer enfeksiyon odagindan alinan materyalin gram boyast ¢ok Onemlidir.

Mikrobiyolojik kiiltiirler, miimkiinse antibiyotik tedavisi baglanmadan 6nce alinmalidir.

2.7.1 Kan Kiiltiirii I¢in Endikasyonlar

Kan kiiltiirii almak icin endikasyonlar cesitlidir ve standardize edilmemistir.
Ates kan kiiltiirii alimmasinin en sik nedenidir. Ayrica iisiime, tasikardi, takipne gibi
sepsis diisiindiiren klinik durumlarda, infeksiy6z olmayan nedenlerle agiklanamayan ates
ve hipotansiyon oldugunda ve nétropeni swrasinda ates ortaya g¢ikarsa kan kiltiiri
alinmalidir.

Ates yoklugunda; lokal enfeksiyonu olan hastalardan (pndmoni, menenjit,
osteomyelit gibi), bobrek yetmezligi ve agiklanamayan 16kositozu olan hastalardan,

immiin sistemi bozulmus veya yogun bakim altindaki hastada agiklanamayan pulmoner,



renal veya hepatik fonksiyon bozuklugu, aciklanamayan hemodinamik bozukluklari olan
hastalardan kan kiiltiirii alinabilir °® *°. Son 20 yilda kan kiiltiirii teknolojisinde biiyiik
ilerlemeler olmus, mikroorganizmalarin saptanma ve tanimlanma zamanlar1 kisalmistir.
Bununla birlikte kan kiiltiir sonuglarinin yorumlanmasinda problem olan pek ¢ok faktor
vardir. Bunlar deri hazirligi, kanin alinma zamani, kan alinan yer, alinan kanin voliimii,

kan/vasat orani ve kiiltiir sayisidir .

2.7.2 Deri Hazirh@: ve Kan Kiiltiirii Alma Prosediirii

Kan kiltiirii alinmadan once deri temizliginin 1iyi yapilmamas1
kontaminasyonun en sik nedenidir > ®°. Yetersiz deri antisepsisi ile iligkili olarak kan
kiiltiir kontaminasyonundan sorumlu mikroorganizmalar, koagiilaz negatif stafilokoklar,
Corynebacterium spp, Propionibacterium spp, Bacillus anthracis disindaki Bacillus
spp, Micrococcus spp Ve viridans grubu streptokoklardir ®. Kan kiiltiirii aliminda steril
eldiven giyilmelidir. Kan aliminda ilk girisim basarisiz olmussa yeni bir enjektor
kullanilmalidir. Kan periferal venlerden vendz ponksiyon yoluyla almabilir. Vendz
ponksiyondan once, kan kiiltiir sisesinin bashigi %70 alkolle dezenfekte edilmelidir.
Venoz ponksiyon i¢in uygun bolge se¢ildikten sonra, turnike uygulanmali ve ven palpe
edilmeli, %70’lik isopropyl alkol/etil alkolle deri temizlenmeli, kuruduktan sonra
merkezden perifere dogru %10’luk povidon iyot uygulanmalidir. Iyodun antiseptik
0zelligi zamana bagimli oldugundan etkili dezenfeksiyon yapildigindan emin olmak i¢in
venoz ponksiyondan énce kuruyana kadar beklenilmelidir (yaklasik bir dakika) ®2. Kani
alan kisi dezenfeksiyondan sonra steril eldiven giymemisse tekrar cildi palpe
etmemelidir. Istenilen miktarda kan alindiktan sonra igne damardan cekilmeli, sise veya
transport tiipiine inokiile edilmelidir ve tlipler laboratuvara en kisa zamanda
ulagtirilmalidir. Kan kiiltiirii siseleri oda sicakliginda maksimum 4 saate kadar

bekleyebilir, ekim 6ncesi veya sonrasinda buzdolabina konulmamalidir 62

2.7.3. Kan Kiiltiiriiniin Ahndig1 Yerler
Vendz yoldan kan alinmasi en ¢ok kullanilan yoldur. Bununla birlikte YBU’de
kan kiiltiirleri siklikla vendz veya arteriyel intravaskiiler kateterlerden alinmaktadir .

Calismalarm birgogunda intravendz kateterlerden kan alimimnin vendz yoldan kan almaya
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gore daha cok bakteriyel kontaminasyona neden oldugu gosterilmistir ** . Kateter
iliskili sepsis diistiniildiigii zaman teshis i¢in hem kateterden hem de periferden kan

alinmasi faydali olabilir. Intravendz siv1 verilen venden kan almmamalidir 62,

2.7.4. Kan Kiiltiirlerinin Ahnma Zamanm ve Kiiltiir Sayis1

Caligmalarda kanda en fazla mikroorganizma sayisinin ates veya tigiime
titremelerin baglamasindan 1-2 saat 6nce oldugu bulunmustur. Bu nedenle ates pikinden
bir bucuk saat once kan kiiltiirii alinmas1 idealdir. Bununla birlikte ates piki tahmin
edilemediginden semptomlar baglar baslamaz (ates, {lisime vb.) kan kiiltiirlerinin
alinmasi1 Onerilmektedir. 24 saat igerisinde rutin olarak ti¢ kan kiiltlirlinden fazla kiiltiir
alimmas1 pozitif sonuglarda anlamli bir artisa sebep olmamakta, maliyeti, laboratuvarin

is yiikiinii arttirmakta ve iyatrojenik anemiye neden olmaktadir ®.

2.8. Tedavi

Nozokomiyal KDE diisiiniilen hastalarda baslangigta enfeksiyonun siddeti, altta
yatan hastalik ve primer enfeksiyon odagi degerlendirilir. Kan kiiltiirleri ve primer
enfeksiyon odagindan uygun Kkiiltiirler alindiktan sonra, uygun ampirik antibiyotik
tedavisi baglanir. Ampirik antibiyotik tedavisinde; hastanmn yattig1 klinik, daha &nce
aldig1 antibiyotikler, altta yatan hastaliklar, yapilan girisimler ve primer enfeksiyon
odag1 gz oniinde bulundurulur. Ayrica o hastanede veya klinikte kan kiiltiirlerinde son
alt1 ayda iireyen bakterilerin antibiyotik duyarlilik durumlarinin bilinmesi uygun ampirik
antibiyotik tedavisi i¢in Onemlidir. Ampirik tedavi lokal antimikrobiyal duyarlilik
paternleri gz Oniine almarak gram pozitif ve gram negatif etkenleri hedef almalidir.
Pediatrik ¢alismalar kandidemiler ve persistan bakteriyemilerde santral venoz kateterin
cikarilmasimi énermektedir 2.

Nozokomiyal kan dolasim enfeksiyonlarinda genellikle kombine tedavi
onerilmektedir. Gram-negatif bakteriyemilerde ampirik antibiyotik tedavisinde P.
aeruginosa, Serratia marcescens, Enterobacter cloacae veya A. baumannii
enfeksiyonlar1 i¢in ¢ogul antibiyotik direnci goz Oniinde bulundurulmalidir.
Antipsédomonal bir beta-laktam ile bir aminoglikozid kombinasyonu en uygun tedavi
gibi goriinmektedir. Gram-pozitif koklara bagli bakteriyemilerde ve stafilokok

enfeksiyonlarinda metisilin direnci; enterokok enfeksiyonlarinda yiiksek diizeyde
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aminoglikozid ve penisilin  direnci g6z Oniinde bulundurularak tedavi
sekillendirilmelidir. Bakteri izolasyonundan sonra antimikrobiyal tedavi yeniden
gbozden gecirilir. Tedavi stiresi genellikle 7-14 giindiir. Hastalarda destek tedavisi ve

primer enfeksiyon odaginin kaldirilmasi antimikrobiyal tedavi kadar dnemlidir.

2.9. Kateter Iliskili Kan Dolasimi Enfeksiyonlarinin Onlenmesi

Kateter takilirken bariyer 6nlemlerine uyulmasi, antimikrobiyal kapl kateterler, hastane
genelinde el yikama kampanyalari, yataklar arasi fiziksel bariyerler, %2 klorheksidinle
cilt dezenfeksiyonu kateter iligkili kan dolasimi enfeksiyonlarmni azaltir. Multidisipliner
calismalar sonucu CYBU’deki kateter iliskili nozokomiyal enfeksiyon oraninm iki yilda

%83 azaldig1 gosterilmistir .

2.9.1. Saghk Cahsanlarinin Egitimi
e Saglik calisanlarmin damar i¢i kateter kullanim endikasyonlari, takilmasi,

bakimu ile ilgili kurallar1 ve enfeksiyon kontrol 6nlemleri konusunda egitilmesi*

e  Yogun bakim iinitelerinde yeterli sayida hemsire bulundurulmasi 40

2.9.2. Siirveyans
e Kateter giris bolgesinin diizenli olarak kontrol edilmesi, seffaf ortii kullanilan
hastalarda kateter giris bolgesine bakilmasi yeterli olurken, gazli bez ile
kapatilmis kateterlerin gazli bez iizerinden palpe edilmesi, kateter girig yerinde
duyarlhilik saptanmas1 halinde kateter giris yerindeki ortii kaldirilarak bu bolgenin
iyice incelenmesi *°
e Kateteri takan kisi, kateterin takildigi ve ¢ikarildig1 giin ve saatler, pansuman

degistirilme tarihlerinin standart bir forma kaydedilmesi *°

e Enfeksiyon diisiiniildiigiinde kateter kiiltiirii gonderilmesi *°

2.9.3. El Hijyeni
e Damar i¢i kateter giris bolgesinin palpasyonu oncesinde ve sonrasinda, kateter
takilmasindan, pansuman degistirilmesinden ve kateterle ilgili her tiir

manipiilasyondan dnce ve sonra el hijyeninin saglanmasi *°
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e El hijyeninin antiseptik igceren sivi sabun ve su veya alkol bazli el antiseptikleri

ile yapilmasi *°
Uluslararast enfeksiyon kontrol grubunun 19 gelismekte olan tilkede yaptigi
calismaya gore el yikama kompliyans: kadinlarda erkeklere gore (%70’e %63);
hemsirelerde doktorlara gore (%72’ye %62); yenidogan ve g¢ocuk YBU’lerde eriskin
YBU’lere gore daha fazla bulunmus, egitimler sonrasi el hijyeni kompliansinin
%48,3’ten %71,4’¢ ¢ikt1g1 gézlenmistir ®°. El hijyeni kompliyansi devlet hastanelerinde,

egitim arastirma hastaneleri veya 6zel hastanelere oranla daha ytliksek saptanmistir 32,

2.9.4. Kateter Takilmasi ve Bakim Sirasinda Aseptik Teknige Uyulmasi
* Damar i¢i kateter takilmas1 ve bakimi sirasinda aseptik teknige uyulmasi
» Periferik venoz kateterleri takarken steril eldiven yerine temiz eldiven giyilebilir.
Ancak bu durumda cildin antiseptik soliisyonla temizlenmesini takiben kateter
giris bolgesi kesinlikle tekrar palpe edilmemelidir. Arteryel veya santral
kateterler takilirken steril eldiven giyilmesi *°

« Kateter pansumani degistirilirken temiz veya steril eldiven giyilmesi *°

2.9.5. Cut-down uygulamasi
Kateter takilmasi amaciyla arteryel veya vendz ‘“‘cut-down” isleminin rutin

olarak kullanilmamasi *°.

2.9.6. Kateter Giris Yerinin Bakim

Cilt antisepsisi nozokomiyal KDE 6nlenmesinde dnemli bir yere sahiptir. Sekiz
eriskin calismasmin metaanalizi gostermistir ki kateter iligskili KDE’den korunmada
%2’lik klorheksidin iceren antiseptik soliisyonlar povidon iyota gore daha etkindir.
Bebeklerde povidon iyot igeren soliisyonlar hipotiroidi riskini artirdigi i¢in tercih

edilmemektedir ®”. Klorheksidin igeren pansuman materyalleri tercih edilebilir ®®°,

2.9.7. Kateter Giris Yeri Ortiileri
Kateter iliskili KDE’leri azaltmak i¢in kateter takilmasi esnasinda antisepsiye

6nem verilmesi kadar giinliik kullanimda asepsi kurallarina uyulmas: da énemlidir "°.
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Kateter bakiminda dikkat edilmesi gerekenler;

e Kateter giris yerinin Ortiilmesi icin steril gazli bez veya steril, seffaf, yar1
gecirgen oOrtiilerin kullanilmasi

eKateter pansumani nemlendiginde, gevsediginde veya gozle goriilebilir
kirlenme meydana geldiginde mutlaka degistirilmesi

e Kateter pansumaninin en az haftada bir kez degistirilmesi

eFungal enfeksiyonlar1 ve antimikrobiyal direnci arttirict etkileri nedeniyle
hemodiyaliz kateterleri diginda, kateter giris yerine antibiyotik i¢eren krem
uygulanmamasi

e Kateterlerin su ile temas etmemesidir °.

2.9.8. Damar ici Kateterlerin Secimi ve Degistirilmesi

¢ Damar ici kateterin takilacagi bolge secilirken hem enfeksiyon hem de mekanik
komplikasyon gelisme riski dikkate almmasi ve komplikasyon gelisme
riskinin en diisiik oldugu bélgenin ve teknigin tercih edilmesi,

e ihtiya¢ ortadan kalkar kalkmaz kateterin ¢ekilmesi,

e Santral venoz kateter veya arteryel kateterlerin rutin olarak degistirilmemesi,

¢ Aseptik kurallara uyularak takildigi konusunda siiphe bulunan tiim kateterlerin
en kisa zamanda degistirilmesi,

e Kateter giris yerinde piiriilan materyal goriilen SVK’nin degistirilmesi,

e Hemodinamik yonden stabil olmayan ve kateter iliskili KDE’den siiphelenilen
her hastada SVK’nin degistirilmesi ancak kateter degisiminin kilavuz tel

araciligtyla yapilmamasi 6nerilmektedir *°.

2.9.9. Infiizyon Setlerinin, Ignesiz Sistemlerin ve Parenteral Sivilarin Degistirilmesi
e Katetere bagh enfeksiyon kanitlanmadigi veya bu yonde bir siiphe olmadigi
slirece, inflizyon setlerinin ve bunlarla ilgili her tiir baglantinin 72 saatten
daha kisa araliklarla degistirilmemesi,
e Kan, kan triinleri ve lipid emiilsiyonlarinin verilmesi i¢in kullanilan infiizyon
setlerinin inflizyonun baglamasini takiben 24 saat i¢inde degistirilmesi,

eignesiz damar igi sistemler; ignesiz boliimlerin degistirilme sikligi en az
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infiizyon setlerinin degistirilme sikhig1 ile ayn1 olmasi énerilmektedir *°.
¢2005’te yaymlanan 8’1 pediatrik 13 ¢aligmanin metaanalizinde lipit, kan ve kan
irliinii  igermeyen intravendz setlerin 96 saatte bir degistirilmesinin

enfeksiyon riskini artirmadig gosterilmistir "*.

2.9.10. intraven6z Enjeksiyon Portlari
¢ Enjeksiyon portlarinin sisteme giris i¢cin kullanilmadan 6nce %70’lik alkol veya bir
iyodofor ile temizlenmesi,

e Kullanilmayan biitiin tigli musluklarmn kapali tutulmas1 °.

2.9.11. Intraven6z Kansimlarin Hazirlanmasi ve Kalite Kontrolii
e Biitiin parenteral soliisyonlarin eczanede, laminer hava akimi altinda, aseptik
teknik kullanilarak hazirlanmasi
e Son kullanim tarihi ge¢cmis olan veya bulanik oldugu goriilen, i¢inde partikiil
bulunan, kabinda c¢atlak olan veya sizdirdig1 fark edilen hi¢bir parenteral

soliisyonun kullanilmamasi 40,

2.9.12. Filtreler

e  Enfeksiyon kontrolii amaciyla rutin olarak filtre kullanimi 6nerilmez. 40

2.10. Sekonder Kan Dolasimi Enfeksiyonlarindan Korunma

Nozokomiyal kan dolagimi enfeksiyonlarindan korunmada, nozokomiyal
enfeksiyonlar igin genel korunma prensipleri gegerlidir; enfeksiyon etkenlerinin
hastadan hastaya bulagmasini, saglik personelinden hastaya bulasmasmi Onleyici
tedbirlerin alinmasi gerekir. Bu tedbirlerin basinda el yikama gelir. Biitiin nozokomiyal
enfeksiyonlardan korunmada oldugu gibi kan dolasimi enfeksiyonlarindan korunmada
da el yikama son derece Onemlidir. Yogun bakim initeleri gibi ozellik gdsteren
iinitelerde el yikama prensiplerine uyulmasi nozokomiyal enfeksiyonlari ve dolayli
olarak kan dolagimi enfeksiyonlarini azaltacaktir %.

Genel hasta bakimi, deri ve mukoza temizligi, hijyenik kurallara uyulmasi,
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damar i¢i kateter bakimu, iiretral kateterlerin bakimi, hastada kullanilan solunum destegi
cihazlarmin bakimi, buhar makineleri, endotrakeal tiip ve diyaliz sistemlerinin bakimi ve
uygun dezenfeksiyonu, enfeksiyon kontrol kurallarna uyulmasi, nozokomiyal

enfeksiyonlar1 ve KDE’yi azaltacaktir *°.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma, nozokomiyal KDE epidemiyolojisinin arastirildigi, 01.01.2011-
01.01.2013 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Yogun Bakim Unitesinde 48 saatten daha uzun siire yatan hastalarin dosya notlari,
epikrizleri, hemsire goézlem formlar1 ve laboratuvar sonuglar1 degerlendirilerek yapilan
retrospektif kesitsel bir ¢aligmadir.

YBU’de yatis siiresi 48 saatten kisa olan hastalar ve KDE disinda nozokomiyal
enfeksiyon gegiren hastalar caligmaya almmamistir. Kirksekiz saatten uzun siire
CYBU’de yatip kan dolasim enfeksiyonu gelisen 58 hasta, hic nozokomiyal enfeksiyon
gelismeyen 172 hasta ile kargilastiriimistir.

Calismanin yapildigi ddnemde DEU Hastanesi CYBU ikisi izolasyon odasi olmak
tizere alt1 yatak kapasitesiyle hizmet vermekteydi. KDE’lerin tanimlanmasinda CDC
tarafindan belirlenen hastane enfeksiyonlari tani kriterleri esas alinarak hasta profili
formu hazirland1 (Ek:1). Hastalarin gegirdikleri kan dolasimi enfeksiyonu epizotlari,
hastalara uygulanan tedaviler ve invaziv girisimler kaydedildi. YBU’de tedavileri bitip
YBU disindaki servislere nakledilen hastalar nakil sonrasi1 48 saat siire ile nozokomiyal
KDE gelisimi agisindan degerlendirildi. Calisma igin, Dokuz Eyliil Universitesi

Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Degerlendirme Komisyonu onay1 alinmistir.

3.1. Hastaya ait demografik verilerin degerlendirilmesi

Hastalarin adi1 ve soyadi, yasi, cinsiyeti, dogum tarihi, hastaneye yatis tarihi,
YBU’ye yatis tanist ve tarihi, altta yatan hastalik varhgi, YBU’ye nereden kabul edildigi
ve YBU o6ncesinde yatis siiresi, albiimin diizeyi, trombositopeni, ndtropeni, lenfopeni
varhigi, taburculuk sekli, hastanede ve YBU’de toplam yatis siireleri sorguland: ve

bilgiler hastaya ait forma kaydedildi.
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3.2. Risk faktorlerinin degerlendirilmesi

Vaka grubundaki hastalarin kan dolasim enfeksiyonu epizodu gelismeden 6nce
son 72 saat iginde maruz kaldigi risk faktorleri kaydedildi. Enfeksiyon gelistikten
sonraki donem degerlendirmeye almmadi. Nozokomiyal enfeksiyon gelismeyen
hastalarda ise hastanin YBU’de yattig1 siire boyunca maruz kaldig: risklerin tamami
kaydedildi.

3.2.1. Uygulanan tedaviler ve beslenme sekilleri

Kontrol grubundaki hastalara YBU’de yatislar1 siiresince; vaka grubundaki hastalara ise
enfeksiyon gelismeden Onceki son 1 hafta icerisinde verilen kortikosteroidler, kan
transflizyonlar1 ile son 72 saat igerisinde uygulanan enteral beslenme, parenteral
beslenme, metoklopropamid, probiyotik, H, reseptér antagonisti, proton pompa

inhibitori, ¢inko, multivitamin, glutamin ve inotrop kullanimi kaydedildi.

3.2.2. invaziv uygulamalar

Kontrol grubundaki hastalarda YBU’de yatislar1 siiresince; vaka grubundaki hastalarda
ise enfeksiyon gelismeden onceki son 72 saat igerisindeki mekanik ventilasyon, idrar
sondasi, perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG), SVK, arteriyel kateter, birden fazla
SVK varligi kaydedildi.

3.2.3 YBU’den cikis sekli
Hastanin YBU’den ¢ikis sekli (sifa/haliyle, eksitus) belirlenip bilgiler hastaya ait forma
kaydedildi.

3.3. Mikrobiyolojik incelemeler

Hastalarin kan kiiltiirlerinde izole edilen mikroorganizmalarin tanimlanmasi
DEU Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvari’nda yapildi. Kan kiiltiirleri BACTEC 9120
(Becton Dickinson, ABD) otomatize kan kiiltiir sisteminde incelendi. Kateter kiiltiirleri

ise semikantitatif yontemle yapildi.

3.3.1. Kan kiiltiirlerindeki iiremelerin degerlendirilmesi
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Calismaya alman her pozitif kan kiiltiiri 6rnegi hastanin Oykiisti, bulgular, viicut
sicaklig, klinik seyir, viicudun diger yerlerinden alman kiiltiir sonuglar1 ve pozitif kan
kiiltiirlerinin sayis1 goz oniinde bulundurularak degerlendirildi. Yiiksek ates, hipotermi,
titreme, solunum yetmezligi, cilt lezyonlari, mental durumda degisiklik gibi enfeksiyona
ait klinik belirti ve bulgular1 olmayan bir hastanin tek kan kiltiiriinde flora {iyesi bir
mikroorganizmanin iiremesi kontaminasyon olarak kabul edildi. Hastanin laboratuvar ve
klinik bulgular1 birlikte degerlendirilerek KDE tanis1 smiflandirildi.

3.4. Kan Dolasim Enfeksiyonlarinin Simiflandirilmasi

Hastalarin kan dolagim enfeksiyonu tanimlart CDC’nin 6nerdigi sekilde primer

ve sekonder KDE olarak yapild: .

3.4.1. Primer Kan Dolasim Enfeksiyonu
Primer kan dolagimina iliskin enfeksiyonlar laboratuvar olarak kanitlanmis KDE’leri ve
klinik sepsisi igerir. Ancak bu caligmada sadece laboratuvar olarak kanitlanmig KDE’ler
calisma kapsamima alindi. Klinik sepsis tablosu olan, ancak laboratuvar olarak
kanitlanmamis enfeksiyonu olan hastalar calismaya alinmada.

Laboratuvar tarafindan kanitlanmig primer KDE tanis1 asagidaki kriterlerden
birinin bulunmasi ile konuldu:

e  Kan kiiltiiriinden patojen oldugu bilinen bir mikroorganizmanin izole edilmesi
ve bu patojenin baska bir yerdeki enfeksiyon ile iligkili olmamasi. Bagka bir
yerdeki enfeksiyonla iligkili patojen iirerse bu ‘sekonder KDE’ olarak kabul
edildi. Intravendz veya intraarteriyel kateterlere bagli gelisen kan dolasim
enfeksiyonlari da primer KDE olarak degerlendirildi.

e  Ates, titreme veya hipotansiyondan biri ve asagidakilerden birinin olmast:

a. Cilt flora iiyesi bir mikroorganizmanin (difteroidler, Bacillus spp,
Propionibacterium spp, koagiilaz negatif stafilokoklar ve
mikrokoklar) iki farkli kan Kkiiltiiriinde tiremesi ve bagka bir
bolgedeki enfeksiyonla iligkisinin olmasi

b. Hastada intravaskiiler bir kateter varsa kiiltiirde cilt flora tiyesi bir

organizma iiremesi ve hekimin antimikrobiyal tedavi baglamasi
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3.4.2. Sekonder Kan Dolasim Enfeksiyonu

Kan kiiltiirtinde izole edilen mikroorganizma, viicudun baska bir yerindeki bir
enfeksiyon odagiyla (pnomoni, iiriner sistem enfeksiyonu, intraabdominal enfeksiyon
gibi) iligkili oldugu durumlarda sekonder KDE olarak siniflandirildi. Laboratuvar olarak,
enfeksiyon odagindan alinan kiiltiirde ve kan kiiltiiriinde ayni bakterinin izole

edilmesiyle tan1 kondu.

3.5. istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme SPSS 18.0 programm kullanilarak yapildi. Normal dagilan
sayisal veriler ortalama + standart sapma, normal dagilmayan sayisal veriler ortanca
(interquartile range), kategorik veriler ise say1 (yiizde) olarak sunuldu. Kategorik
yapidaki degiskenler arasindaki fark ki-kare ve fisher’s exact testi ile incelendi. Sayisal
degiskenlerin normal dagilima uygunluklar1 grafik yontemlere ek olarak Kolmogrov
Simirnov testi ile incelendi. Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler bakimindan iki
grup karsilastirilmasinda iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi, normal dagilim
gostermeyen sayisal degiskenler i¢in Mann-Whitney U testi kullanildi. Tek degiskenli
analiz sonucunda risk faktorii olabilecegi diistiniilen veya risk faktorii olarak belirlenen
degiskenler multivariate lojistik regresyon modeline birlikte alinarak KDE gelisimi
iizerine etkileri tekrar incelendi. Istatistik analizlerde anlamlilik sinr1 (p<0,05) olarak

alindi.

3.6. Cahsmada Kullanilan Tanimlar

3.6.1. Nozokomiyal enfeksiyon sikhigini gosteren olgiitler
e Hiz (rate): Bir hastaligin sikhiginin, risk altindaki popiilasyona oranlanarak
ifade edilmesidir. Bu anlamda tiim hizlar ayn1 zamanda orandir (ratio). Bazi
hizlarda ise pay paydanin iginde yer aldigindan dolay1 orant1 (proportion) olarak

adlandirilir.

e Insidans hizi: Hastane enfeksiyonlarinda insidans ve prevalans hizlarinin nasil

hesaplanmas1 gerektigi konusunda goriis ayriliklar1 bulunmaktadir. Insidans
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hizinin hesaplanmasinda yaygin olan goriis, belirli bir zaman diliminde yeni
ortaya cikan enfeksiyonlarm ayni zaman diliminde yatan hasta sayisina

boliinmesidir. Buna gore insidans (i):

Belirli bir zaman diliminde ortaya ¢ikan nozokomiyal enfeksiyon sayis1

i =

ayni zaman diliminde yatan hasta sayisi

olarak hesaplanir. Insidansin bu tipine “enfeksiyon orami” (infection ratio) adi
verilmektedir . “k” burada bdlinme islemi sonucu ¢ikan saymnin biyiikligiine gore
genellikle 100 veya 1000 gibi sayilardan segilen bir katsayiy1 ifade etmektedir.

Bu formiiliin payma enfeksiyon sayisi yerine enfeksiyonlu hasta sayisi

konabilir. O zaman insidans:

Belirli bir zaman diliminde nozokomiyal enfeksiyon saptanan
. hasta sayisi
i = — X k
ayni zaman diliminde yatan hasta sayisi

olarak hesaplanir. Bu hiza “enfeksiyon orantis1” (infection proportion) adi
verilmektedir. Insidans hesaplanmasinda bir diger yaklasim formiiliin paydasina, izlem
yapilan donemdeki yatan hasta sayis1 yerine, risk altinda gegen giin sayismi koymaktir
(izlem yapilan donemde, izlenen hastalarin yattigi toplam giin sayisi). Bu yolla elde

edilen hiza “insidans yogunlugu” (incidence density) ad1 verilmektedir.

L Izlem siiresi icinde gelisen nozokomiyal enfeksiyon sayisi y
b= Risk altinda gecen siire

Sonug genellikle 1000 hastane giinii i¢in ifade edilmektedir.

3.6.2. Hipoalbiiminemi varhg:

Nozokomiyal KDE gegirmeyen hastalarn YBU’ye yatislarinda, nozokomiyal
KDE geciren hastalarin ise kiiltiirde lireme olan glinden dnce son 48 saat igerisinde
bakilan albiimin degerleri alindi ve hipoalbiiminemi varhigi irdelendi. Albiimin igin

kabul edilen smir degerler 3,4-5,4 gr/dI’dir. Bizim ¢alismamizda da alt siir olarak 3,4
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gr/dl alind1.

3.6.3. Lenfopeni, trombositopeni, nétropeni varhgi
Nozokomiyal KDE gec¢irmeyen hastalarn YBU’ye yatislarinda, nozokomiyal
KDE gegiren hastalarin ise kiiltiirde {ireme olan giinden 0nce son 48 saat igerisinde

bakilan tam kan sayimlar1 degerlendirildi ve yasa gore normal degerlerle karsilastirildi.

3.6.4. Yatis tamisi
Hastalarin hastaneye yatirilmaya neden olan hastaliklar1 pnémoni/bronsiyolit,
sepsis, travma, metabolik hastalik, nobet, arrest, Konjenital kalp hastaligi, kanser, diger

olarak smiflandirild.

3.6.5. Altta yatan hastahk varhgi

YBU’ye ilk yatista var olan hastaliklar sorguland1. Karaciger yetmezligi, kronik
bobrek yetmezligi, hematolojik veya solid malignite varligi, konjenital kalp hastaligi,
genetik sendrom, norolojik hastalik, metabolik hastalik, kesin tanisi heniiz konulamayan

hastalik varligi sorgulandi.

3.6.6. Hastanin kabul edildigi yer ve yatis siiresi:
Hastanin nereden kabul edildigi (acil servis, ¢ocuk servisi, ¢ocuk cerrahi
servisi, diger yogun bakim iiniteleri, baska bir hastane yatakli servisi, postoperatif) ve

kabul edildigi yerde yatis siireleri kaydedildi.

30



4. BULGULAR

Calismanm kapsadigr 2 yil boyunca c¢aligmaya alimma kriterlerini tasiyan
toplam 252 hasta yatis1 kaydedildi. Bunlarm %31,7’sinde (80/252) YBU kaynakl
nozokomiyal enfeksiyon gelistigi, kalan 172 hastada ise nozokomiyal enfeksiyon
gelismedigi goriildii. Enfeksiyon gelisen hastalarin %23’tinde (58/252) kan dolasimi
enfeksiyonu, %8,7’sinde (22/252) ise diger nozokomiyal enfeksiyonlar goriildii. Kan
dolasim1 enfeksiyonu disinda bir enfeksiyon gelisen 22 hasta ¢aligma disinda birakild.
Kan dolagimi enfeksiyonu gelisen 45 hastada toplam 58 KDE epizodu saptandi. Kan
dolasimi enfeksiyonu hizi hesaplamalari toplam epizot sayisi iizerinden yapildi. Risk
analizleri yapilirken KDE epizodundan sonraki donem degerlendirmeye alinmadi.
Hastalarin % 86,2’sinde (50/58) primer, %13,7’sinde (8/58) sekonder KDE go6zlendi.
Istatistiksel analiz KDE gelisen 58 hasta, hi¢ nozokomiyal enfeksiyon gelismeyen 172
hasta ile karsilastirilarak yapildi (sekil 1).

Kan dolasimi enfeksiyonu gelisimi lizerine etki eden risk faktorlerinin
saptanmasi yani sira bu c¢alismada KDE sikligi ve etken mikroorganizmalarin

dagilimlar1 da irdelendi.

4.1. Nozokomiyal Kan Dolasim Enfeksiyon Hiz1

YBU’de 48 saatten uzun siire yatan 252 hastanin %31,7’sinde (80/252) YBU
iliskili enfeksiyon gelisti. izlem siiresi i¢inde 45 hastada toplam 58 KDE epizodu
saptandi. Buna gore; KDE orani (infection ratio)= %25,2 (58/230), KDE orantisi
(infection proportion) ise %19,5 (45/230), KDE insidans yogunlugu ise 1000 hasta

gliniine gore 14,7 olarak bulundu.

4.2. Nozokomiyal Kan Dolasim Enfeksiyonu Gelisim Zamam

Hastalarda YBU’ye yatislarindan ortanca 16,5 (interquartile range (1R):27,2) giin
sonra KDE gelistigi tespit edildi. Kateter iliskili KDE gelisme zamani ise SVK
takildiktan ortanca 11 (IR:14) giin sonra bulundu.
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Toplam hasta

n= 252
| |
NE gelisen NE gelismeyen
n= 80 n=172
Kan dolasimi enfeksiyonu Diger enfeksiyonlar
n=58 n=22
| |
Primer KDE Sekonder KDE
n=50 n=38

NE: Nozokomiyal Enfeksiyon KDE: Kan Dolasimi Enfeksiyonu

Sekil 1: Hastalarin dagilimi

4.3. Nozokomiyal Kan Dolasim Enfeksiyonu ile Iliskili Olas1 Risk Faktorlerinin

Degerlendirilmesi

4.3.1. Yas

KDE gelisen hastalarin ortanca yas1 10 (IR:19,5) ay, hi¢ enfeksiyon gelismeyen
hastalarin ortanca yasi ise 23 (IR:62) ay olarak saptandi (Tablo 1). Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,01).

4.3.2. Cinsiyet

YBU’ye yatan hastalarm 140’1 erkek, 90’1 kizdi Erkeklerin %22,9’unda
(32/140), kizlarin %28,9’unda (26/90) KDE gelistigi gozlendi (Tablo 1). Nozokomiyal
enfeksiyon gelismeyen grupla karsilastirildiginda aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmad: (p>0,05).
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4.3.3. Kilo

KDE gelisen hastalarin ortanca kilosu 6,75 (IR:5,25) kg, hi¢ enfeksiyon
gelismeyen hastalarin ortanca kilosu ise 14 (IR:18,5) kg olarak saptandi (Tablo 1).
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0,01).

4.3.4. Hastanin geldigi yer

Calismaya dahil edilen hastalarin 95°i acil servis (%41), 75’i ¢ocuk servisi
(%33), 11’1 postoperatif (%5), 21’1 bagka hastane yatakli servisinden (%9), %12’si ise
hastane i¢i diger yogun bakim {initeleri ve servislerden kabul edilmisti.

Hastanin geldigi yer ile KDE riski arasinda anlamli iligski saptandi (p=0,03).
Yatis yerleri ayr1 ayr1 degerlendirildiginde acil servisten yatirilan hastalarin %18’inde
KDE gelisirken %82°sinde KDE gelismedigi gézlendi (Tablo 1). Acil servisten yatirilan
hastalarda nozokomiyal sepsis gelisim riski anlamli olarak diisiik saptandi. Acil servis

dis1 yerlerden yatirilan hastalarda ise aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0,05).

Tablo 1 KDE gelisen ve NE gelismeyen gruplarin demografik verilerinin dagilimi

KDE NE Toplam p
gelisen gelismeyen hasta
n= 58 n=172 n= 230
Yas (ay) 10 (195)*  23(62) <0,01
Agirhik (kg) 6,75(5,25)  14(18,5) <0,01
Sayi % Say1 % Say1 %
Cinsiyet Erkek 32 23 108 77 140 100 >0.05
Kiz 26 29 64 71 90 100 '
Acil 17 18 78 82 95 100 0,03
Kabul Cocuk servisi 22 29 53 71 75 100 >0,05
i Diger servis 1 8 11 92 12 100 >0,05
CAAEl  Diser YBU 7 4 9 5 16 100 >0,05
Yer  Bagkahastane 9 43 12 57 21 100 >0,05
Post-op 2 18 9 82 11 100 >0,05

KDE: Kan Dolagimi Enfeksiyonu NE: Nozokomiyal Enfeksiyon
* ortanca (interquartile range)

4.3.5. Yatisa neden olan primer tam
Hastalarm YBU’ye yatis tanilar1 pndmoni/bronsiyolit, sepsis, travma, metabolik

hastalik, ndbet, arrest, konjenital kalp hastaligi, kanser ve diger olarak siniflandirildi.

33



Hastalarin dagilimi1 Tablo 2’de verildi. KDE gelisimi a¢isindan pndmoni/bronsiyolit ve
konjenital kalp hastali§1 tanisiyla yatirilan hastalarda KDE gelisim riskinin daha fazla
oldugu gozlendi (p<0,05).

Tablo 2 Hastalarin yatis tanilarimin dagilhim

YBU’ye yatis tamsi KDE gelisen NE p
gelismeyen
Say1 % Say1 %
Pnémoni/Bronsiolit Var 31 33 63 67 0.02
Yok 27 20 109 80 ’
Sepsis Var 9 43 12 57
Yok 49 23 160 76 0%
Travma Var 3 14 18 86 5005
Yok 55 26 154 73 ’
Metabolik hastalik Var 6 50 6 50 50.05
Yok 52 24 166 76 ’
Nobet Var 5 17 25 83
Yok 53 26 147 74 0%
Arrest Var 8 36 14 64
Yok 50 24 158 76 0%
Konjenital kalp hastaligi ~ Var 6 75 2 25 0.004
Yok 52 23 170 77 ’
KDE: Kan Dolasim Enfeksiyonu NE: Nozokomiyal Enfeksiyon

4.3.6. Kronik hastahk

Calismaya alinan 230 hastanin 178’inde (%77) malignite, KKH, genetik
sendrom, norolojik hastalik, metabolik hastalik gibi bir veya daha fazla kronik hastalik
gozlendi. 41 hastada mevcut kronik hastaligin kesin tanis1 konulamamisti. Altta yatan
bir veya daha fazla hastaligi olanlarn %30’unda (53/178), olmayanlarin %10’unda
(5/52) nozokomiyal KDE gelistigi gézlendi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,003). Altta yatan hastaliklar ayr1 ayr1 incelendiginde KKH, genetik sendrom,
norolojik hastalik, metabolik hastalik varligt KDE gelisimi i¢in istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,05) (Tablo 3).



Tablo 3 Kronik hastaliklarin KDE gelisimi ile iliskisinin degerlendirilmesi

KDE gelisen NE gelismeyen p
n= 58 n=172
Say1 % Say1 %
Kronik hastalik var Var 53 30 125 70 0.003
Yok 5 10 47 90 '
Solid timor Var 2 3 19 11
Yok 56 27 153 73 >0,05
Konjenital kalp hast Var 24 41 28 16
! i Yok 34 19 144 81 <0,001
Genetik sendrom Var 21 36 25 15 0001
Yok 37 20 147 80 '
Norolojik hastalik Var 25 43 40 23 0007
Yok 33 20 132 80 '
Metabolik hastalik Var 12 21 16 9 003
Yok 46 23 156 77 '
KDE: Kan Dolasim Enfeksiyonu NE: Nozokomiyal Enfeksiyon

4.3.7. Cerrahi girisim, acik yara

Calismaya alnan hastalarm (n=230) %23’iiniin (52/230) son 14 giin igerisinde
cerrahi girisim gegirdigi, bu hastalarin %19’unda (10/52) KDE gelistigi, %80’inde
(42/52) KDE gelismedigi gozlendi. Son 14 giin i¢erisinde cerrahi girisim varlig1 ile KDE
gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p>0,05). Hastalarin %7’sinde (16/230) agik yara
mevcuttu, bu hastalarin %37,5’inde (6/16) KDE gelistigi, %62,5’inde (42/52) KDE
gelismedigi gozlendi. Agik yara varligi ile KDE gelisimi arasinda iliski saptanmadi
(p>0,05).

4.3.8. Hipoalbiiminemi, lenfopeni, trombositopeni, nétropeni

KDE gelisen hastalarin %56’sinda hipoalbiiminemi mevcuttu. Hipoalbiiminemi
varlig1 ile KDE arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptandi (p=0,03). Lenfopeni,
nétropeni, trombositopeni varhigi ile KDE arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

saptanmadi (p>0,05).

4.3.9. Yatis siiresi
Bu calismada yatis siiresi ile kan dolasim enfeksiyonu gelisimi arasindaki iligki iki
grup arasmnda toplam YBU’de yatis siiresi, toplam hastanede yatis siiresi ve KDE

gelisimine kadar gecen yatis siiresi olarak irdelendi.
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KDE gelisen hastalarda hastanede toplam yatis siiresi ortanca 75,5 giin; hig
enfeksiyon gelismeyen hastalarda ortanca 21 giin bulundu (Tablo 4). KDE gelisen
hastalarda YBU’de toplam yatis siiresi ortanca 34,5 giin; hi¢ enfeksiyon gelismeyen
hastalarda ortanca 6 giin bulundu. KDE gelisen grupta YBU’de yatis siiresi enfeksiyon
gelismeyen gruba gore daha yliksek saptandi (p<0,01).

Tablo 4 Hastalarin yatis siirelerinin ve mekanik ventilasyon siirelerinin degerlendirilmesi

NE gecirmeyen KDE gec¢iren

Hastanede yatis siiresi 21 (30)* 75,5 (85,7)
CYBU’de yats siiresi 6 (7) 34,5 (42,5)
Mekanik ventilasyon siiresi 3 (6) 34,5 (48,2)
NE: Nozokomiyal enfeksiyon KDE: Kan dolasimi enfeksiyonu

* Ortanca (interquartile range)

4.3.10. Cikis sekli
Nozokomiyal KDE geciren hastalarin %10,3’l (6/58) nozokomiyal enfeksiyon
gecirmeyen hastalarm ise %10,5°1 (18/172) eksitus olarak taburcu edildi. Aradaki fark

istatiksel olarak anlamli saptanmadi (p>0,05)

4.3.11. invaziv Alet Kullanim

Yogun bakim tinitesi iligkili KDE ile iliskisi arastirilan invaziv aletlerden; tiretral
sonda, arteriyel kateter, PEG risk faktorii olarak saptanmazken; SVK, mekanik
ventilasyon KDE gelisimi a¢isindan risk faktorii olarak saptandi (Tablo 5). Tim
hastalarda periferik venoz kateter bulundugu igin risk faktorii olup olmadig: istatistiksel

olarak degerlendirilmedi.
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Tablo 5: invaziv aletler ile KDE gelisimi arasindaki iliski.

KDE gelisen NE p
n=58 gelismeyen
n=172
Say1 % Say1 %
PEG Var 4 22 14 78
Yok 54 26 158 74 000
Mekanik ventilasyon Var 52 28 131 72 003
Yok 6 13 41 87 ’
Idrar sondas1 Var 17 20 68 80 0.05
Yok 41 28 104 72 '

KDE: Kan Dolasim Enfeksiyonu

Santral vendz kateter: Yogun bakim iinitesine yatan 230 hastanm 162’sine (%70)

yatiglarinin bir doneminde SVK takildigi belirlendi. Santral vendz kateter takilan
hastalarin %34’inde (55/162), SVK takilmayan hastalarin % 4’tinde (3/68) KDE
gelistigi gozlendi. SVK takilan hastalarin %66’sinde (107/162) hi¢ enfeksiyon
gelismedigi gozlendi (Tablo 5). Santral ven6z kateter varhigi ile KDE gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi (p<0,001).

Arteriyel Kkateter: Hastalarin %7’sine (16/230) arteriyel kateter takildigi belirlendi.

Arteriyel kateter takilan hastalarm %18’inde (3/16), takilmayan hastalarin %25’inde
(55/214) KDE gelistigi gozlendi. Arteriyel kateter varlig1 ile KDE gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).

Ayni1 anda birden fazla santral vendz kateter: Hastalarin %4’tiinde (10/230) birden
fazla SVK varligi belirlendi. Bu hastalarin %30°unda (3/10) KDE gelistigi saptandi.

Ayni anda iki ayr1 bolgeden SVK uygulanmasi ile KDE gelisimi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).

Santral venoz kateter lokalizasyonu: Hastalarin %46’sina internal juguler (106/230),
%3’iine subklavian (7/230), %25’ine femoral kateter (59/230) takildigi gorildii.

Femoral kateter ile KDE gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptand1
(p<0,001).

Uretral sonda: Caligmaya alman 230 hastanin 85’ine (%37) idrar sondasi takildig1
saptand1. Idrar sondasi takilan hastalarm % 20’sinde (17/85) KDE gelisti, %80’inde
(68/85) hig enfeksiyon gelismedi (Tablo 5). Uretral sonda varhg: ile KDE gelisimi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).



Perkiitan endoskopik gastrostomi kateteri (PEG): Calismaya alinan 230 hastanin
18’inde (%7,8) PEG kateteri bulundugu saptandi. Bu hastalarin %7°sinde (4/18) KDE
gelisti (Tablo 5). Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

Mekanik ventilasyon: Calismaya alinan 230 hastanin 183’iine (%80) yatiglari

doneminde mekanik ventilasyon uygulandi. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin
%?28’linde (52/183), uygulanmayan hastalarin %13’tinde (6/47) KDE gelisti (Tablo 5).
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,03).

Tablo 6: intravaskiiler kateterler ile KDE arasindaki iliskinin incelenmesi

KDE gelisen NE p
n= 58 gelismeyen
n=172

Say1 % Say1 %

Santral venoz kateter ~ Var 55 34 107 66

Yok 3 4 65 g5 o001
Internal jugiiler ven Var 29 27 77 73 5005
Yok 29 23 95 77 '
Subklavian ven Var 3 43 4 57
>0,05
Yok 55 25 168 75
Femoral ven Var 26 44 33 56
Yok 32 19 139 g1 0001
Arteriyel kateter Var 3 19 13 81 50.05
Yok 55 26 159 74 '
Birden fazla SVK Var 3 30 7 70
>0,05

Yok 55 25 165 75

KDE: Kan Dolasim Enfeksiyonu

4.3.12. YBU’de Uygulanan Tedaviler

YBU’de uygulanan tedavilerden; kan transfiizyonu, parenteral beslenme, enteral
beslenme, glutamin, proton pompa inhibit6rii, inotropik ajan, metoklopropamid
kullanimi ile nozokomiyal KDE gelisimi arasinda iligki saptanmadi. Kortikosteroid
kullanimi1 KDE gelisimi agisindan risk faktorii olarak saptandi (p=0,034) (Tablo 7). Tim
hastalara tip 2 histaminerjik reseptor antagonisti uygulandigi i¢in H; antagonist
kullaniminin risk faktorii olup olmadigi istatistiksel olarak degerlendirilmedi. Tedavisine
¢inko, multivitamin veya probiyotik eklenen hastalarda nozokomiyal KDE goriilme
sikligmmin daha fazla oldugu goriildii (Tablo 7).
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Tablo 7 YBU iliskili KDE nin tedavilerle iliskisi

KDE gelisen NE
Tedaviler n=>58 ge:llini%en P
Say1 % Say1 %
Steroid Var 40 87 6 13 0.03
Yok 132 72 52 28 ’
Kan Var 36 30 83 70 >0 05
transfiizyonu Yok 22 20 89 80 ’
Enteral Var 51 27 135 73 005
beslenme Yok 7 16 37 84 '
Parenteral Var 22 29 55 71 >0 05
beslenme Yok 36 24 117 76 '
Dopamin Var 18 24 57 76
i Yok 0 2 115 74 00
Metoklopropamid Var 16 30 38 70 005
Yok 42 24 134 76 '
Dobutamin Var 14 23 47 77 50,05
Yok 44 26 125 74 '
Probiyotik Var 22 55 18 45
’ Yok 36 19 154 g <0001
PPI Var 7 25 21 75
Yok 51 25 151 75 000
Cinko Var 43 41 61 59
Yok 15 12 111 8 <0001
Multivitamin Var 49 85 104 61 0.001
Yok 9 12 68 88 ’
Glutamin Var 12 28 31 72 5005
Yok 46 25 141 75 ’
Adrenalin/_ Var 11 21 42 79 5005
noradrenalin Yok 47 27 130 73 '

KDE: Kan Dolasim Enfeksiyonu

4.3.13. Nozokomiyal Kan Dolasimi Enfeksiyonlarinda Etken Mikroorganizmalar
Caligmaya alinan 230 hastanin 58’inde nozokomiyal KDE gelisti. Etken

mikroorganizmalarm %56,9’u gram pozitif (33/58), %50’si gram negatif (29/58),

%38,6’s1 fungal (5/58) ve %15,5’i (9/58) polimikrobiyaldi (Tablo 8).

YBU’de edinilmis KDE etkeni olarak en sik izole edilenler KNS %48,3 (28/58),

Klebsiella spp. %24,1 (14/58) Enterobacter spp. %8,6 (5/58), Candida spp. %8,6 (5/58),

Acinetobacter spp. %6,9 (4/58) olarak belirlendi (Tablo 9).
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Tablo 8 Nozokomiyal KDE’de izole edilen ajanlar

Mikroorganizma Say1 %
Gram pozitif 33 56,9
KNS 28 48,3
Enterokok 3 5,2
Staf. Aureus 1 1,7
Streptokok 1 1,7
Gram negatif 29 50
Klebsiella spp. 14 24,1
Enterobacter spp. 5 8,6
Acinetobacter spp. 4 6,9
P. Aurigenosa 2 3,4
Serratia spp. 1 1,7
E. Coli 1 1,7
S. maltophilia 1 1,7
Proteus spp. 1 1,7
Funguslar 5 8,6
Candida spp. 5 8,6
Polimikrobiyal 9 15,5
KNS+Klebsiella spp. 2 1,7
Klebsiella spp+Proteus spp. 1 1,7
Enterobacter spp+Klebsiella spp. 1 1,7
KNS+Acinetobacter spp. 1 1,7
Enterokok+Acinetobacter spp. 1 1,7
KNS+Enterobacter spp. 1 1,7
Enterobacter spp+Kilebsiella spp+ 1 1,7
S. Maltophilia
Enterokok+Klebsiella spp. 1 1,7
Tablo 9 SiIklik sirasina gore izole edilen ajanlar
Mikroorganizma Say1 %
KNS 28 48,3
Klebsiella spp. 14 24,1
Enterobacter spp. 5 8,6
Candida 5 8,6
Acinetobacter spp. 4 6,9
Enterococcus spp. 3 5,2
P. Aurigenosa 2 3,4
S. Aureus 1 3,4
Serratia 1 3,4
E. Coli 1 1,7
Serratia spp. 1 1,7
S. maltophilia 1 1,7
S. pnemonia 1 1,7



4.4. Nozokomiyal Kan Dolasini Enfeksiyonu Gelisimi icin Tek Degiskenli Analizde
Istatistiksel Olarak Anlamh Bulunan Olasi Risk Faktorleri

KDE gelisimi agisindan anlamli bulunan faktorler tablo 10°da verilmistir.

Tablo 10 Tek degiskenli analizde anlamhi bulunan faktérler

P degeri
Steroid tedavisi 0,03
Probiyotik tedavisi <0,001
Cinko tedavisi <0,001
Multivitamin tedavisi 0,001
Kiiciik yas 0,013
Diisiik kilo <0,001
Pnémoni tamli yatis 0,024
KKH tanili yatig <0,001
Kronik hastalik varlig 0,03
Genetik sendrom varlig <0,001
Norolojik hastalik varligi 0,004
Metabolik hastalik varligi 0,02
Hipoalbuminemi varligi 0,023
Acil servis dis1 kabul 0,32
SVK uygulanmasi <0,001
Femoral kateter takilmasi <0,001
Mekanik ventilasyon uygulamasi <0,001
YBU’de yatis siiresi <0,001
Hastanede yatis siiresi <0,001
KKH: Konjenital Kalp Hastalig1 YBU: Yogun Bakim Unitesi

SVK: Santral Venoz Kateter

4.5. Nozokomiyal Kan Dolasinu Enfeksiyonu i¢in Olas1 Risk Faktérlerinin Lojistik

Regresyon Analizi Ile Degerlendirilmesi

Tek degiskenli analizlerde KDE gelisimi i¢in risk faktorii oldugu gosterilen tiim
degiskenler (yas, kilo, YBU’de yatis siiresi, pndmoni tanisiyla yatis, altta yatan KKH,
genetik sendrom, nérolojik hastalik, metabolik hastalik varligi, SVK takilmasi, mekanik
ventilasyon siiresi, steroid, ¢inko, multivitamin, probiyotik tedavisi verilmesi) lojistik
regresyon modeline alindi. Analiz sonucunda genetik sendrom varligmin nozokomiyal
KDE riskini 4,92 kat artirdig1 gozlendi. Tek degiskenli analizde anlamli bulunan diger

faktorler ¢oklu lojistik regresyon analizinde anlamli bulunmadi (Tablo 11).
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Tablo 11 Tek degiskenli analizde anlamh bulunan faktorlerin lojistik regresyon analizinde

degerlendirilmesi

Risk faktorii Odds ratio %95 CI p degeri
Yas 0,977 0,950-1,005 >0,05
Kilo 1,112 0,925-1,252 >0,05
YBU’de yatis siiresi 1,175 1,094-1,261 <0,001
Pnémoni tanisiyla yatig 0,603 0,185-1,963 >0,05
Altta yatan KKH varlig 2,472 0,565-10,815 >0,05
Genetik sendrom varligi 4,920 1,298-18,650 0,014
Metabolik hastalik varlig 2,457 0,444-13,593 >0,05
SVK takilmasi 0,903 0,143-5,713 >0,05
Mekanik ventilasyon siiresi 1,038 1,000-1,077 >0,05

KKH: Konjenital Kalp Hastalig1 YBU: Yogun Bakim Unitesi

SVK: Santral Venoz Kateter

4.6. Antibiyotik Duyarhhklan

Calismamizda saptanan mikroorganizmalarin antibiyotik duyarlhiliklar1 tablo

12°de belirtilmistir.



Tablo 12 Etken mikroorganizmalarin antibiyotik duyarhhk yiizdeleri

< 7 1 I
'Z' i é = é .= S
c v 5 & § & 4 & u &
Amikasin -- 28,5 40 50 -- 50 -- -- 100 --
Ampisilin 0 71 0 -- 66,6 -- -- 0 0 100
Penisilin 0 -- - - - -- 0 - - -
Linezolid 93,1 -- -- -- 100 - 100 -- -- --
Imipenem -- 85,7 100 75 -- 0 -- 100 100 100
Seftazidim -- 42,8 80 75 -- 100 -- 100 O 100
TMP-SMX 31 50 80 75 -- -- 100 O 100 -
Siprofloksasin 24,1 71,4 100 75 333 100 -- 100 100 100
Gentamisin 20,7 714 80 50 100 100 100 100 100 100
Piperasilin -- -- -- 50 -- 100 -- - - -
Vankomisin 96,5 -- - - 100 - 100 - -- --
Klindamisin 138 - - - - -- 100 - -- --
Sefotaksim - 50 80 - - -- -- 100 O 100
Eritromisin 0 -- -- -- 33,3 -- 100 -- -- --
Piperasilin- -- 285 O 75 -- 100 -- -- 0 --
tazobactam
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5. TARTISMA

Hastane iligkili enfeksiyonlar artmig morbidite ve mortalitenin, uzamis hastanede
yatis siiresinin ve maliyet artisinin 6nemli nedenlerindendir 20.73, Yogun bakim iiniteleri
uygulanan invaziv girisimlerin siklig1 nedeniyle hastane enfeksiyonlar1 gelisimi
acisindan en riskli boliimler arasinda yer almaktadir. Bu tez ¢alismasinda ¢ocuk yogun
bakim iinitesinde nozokomiyal kan dolasimi enfeksiyonu epidemiyolojisinin insidans,
risk faktorleri, patojen dagilimi, yogun bakimda ve hastanede kalig siireleri, taburculuk
sekilleri irdelenerek saptanmasi amaglandi.

Cocuk yogun bakim ftniteleri hastalarin yasinin yanisira bir¢ok ydnden eriskin
YBU’lerden farklidir. Medikal ve cerrahi olarak ayirmak igin ¢ok az hasta oldugundan
genellikle multidisiplinerdir. Cocuk yogun bakim iinitesindeki g¢ocuklarin birgogu
basaril1 bir tedavinin ardindan normal hayata donebilmektedir. Bu hasta populasyonunda
nozokomiyal enfeksiyonlar morbidite ve mortalitenin 6nemli bir sebebini
olusturmaktadir 3,

Hastanedeki yataklar yaklasik %10’ unu olusturan yogun bakim {initeleri, tiim hastane
enfeksiyonlarmin %20-25’inin ortaya ¢iktigir birimlerdir. Yogun bakim iinitelerinde
hastane enfeksiyonu riski hastanenin diger servislerine gore 8-10 kat daha fazladir.
Buna ragmen literatiirde, ¢ocuk yogun bakim iinitelerinde hastane iliskili KDE’leri
inceleyen smirli sayida calisma meveuttur .

Kan dolasimi enfeksiyonlar1 eriskin ve c¢ocuk YBU’de &nemli hastane
enfeksiyonlarindandir. Literatiirde kullanilan siirveyans metodlar1 ve caligmalarin
siiresine bagli olarak farkli sonuglar bulunmaktadir. Ispanya’da yapilan prospektif bir
¢alismada nozokomiyal KDE insidans1 15/1000 hasta giinii *, Yunanistan’da yapilan bir
¢alismada 14,3/1000 hasta giinii ">, NNIS verilerine gére ise nozokomiyal enfeksiyon
gelisme hizi 14,1/1000 hasta giinii saptanmistir %, Calismamizda ise KDE insidans
yogunlugu literatiirle uyumlu olarak 1000 hasta giinii icin 14,7 bulunmustur. Hemsire
basima en fazla iki hasta olmasi, kateter iligkili KDE’yi 6nlemek i¢in kateter takilirken ve
giinliik bakimlarda bariyer Onlemlerine uyulmasi, kateter gerekliliginin giinliik
tartistlmast  kan  dolasimi  enfeksiyonlarinin literatiirle uyumlu olmasmin

nedenlerindendir.
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ABD’de St. Louis Cocuk Hastanesinde 10 ayda 911 ¢ocuk hastada yapilan
prospektif calismada yatistan ortalama 11,7 giin sonra °, bu calismanmn devami
niteliginde olan iki yillik prospektif ¢aliymada ise 13,4+11,5 giin sonra KDE gelistigi
saptanmustir *°. Unitemizde YBU’ye vyatistan ortalama 24,5421 giin, ortanca 16,5 giin
sonra KDE gelistigi gozlenmistir. Literatiirdekinden daha uzun siirede enfeksiyon
gelismesi de {nitemizde enfeksiyon kontrol oOnlemlerine dikkatle uyulmasinin
sonucudur.

Cocuklarda yiiksek oranda SVK kullanimma bagli olarak en sik goriilen KDE
tipi primer enfeksiyonlardir. Finlandiya’da 8 yillik veriler taranarak yapilan retrospektif
calismada KDE’lerin %95’inin primer enfeksiyon oldugu, bunlarm da %75’ min SVK
iliskili oldugu gosterilmistir "°. Unitemizde kan dolasim enfeksiyonlarin %86°s1 primer,
%14’ii sekonder KDE olarak bulunmustur. Bunun nedeni de CYBU’de bakteriyeminin
en sik kaynaginin SVK’lar olmasidir.

1 yas ve altindaki bebeklerde immun sistemin tam olarak gelismemesine baglh
olarak nozokomiyal enfeksiyonlar daha fazla goriilmektedir. Grisaru-Soen ve
arkadaslarinin Polonya’da yaptig1 retrospektif ¢alismada KDE geciren hastalarn
%58,8’inin 1 yasimnin altinda oldugunu saptanmistir 31 ABD’de 61 pediatrik YBU’de
110,709 hasta {izerinde yapilan siirveyans ¢alismasinda 6290 nozokomiyal enfeksiyon
tespit edilmis, nozokomiyal enfeksiyon dagilimi 2 ay ve altinda %18, 2 ay ile 1 yas aras1
%39, 1 ile 5 yas aras1 %17, 5 ile 12 yas aras1 %15, >13 yas %11 olarak saptanmustir °.
Ote yandan ABD’de St Louis Cocuk Hastanesinde farkli zaman dilimlerinde yapilan iki
calismada hasta yasi ve cinsiyeti ile KDE gelisimi riski arasinda anlamhi iligki

saptanmamistir > 46

. Calismamizda KDE geciren hastalarin ortanca yasi 10 ay, NE
gecirmeyen hastalarin ortanca yasi 23 ay saptanmistir. Bu sonucun elde edilmesinde,
kiigiik yas grubunda immun sistemin tam gelismemis olmasinin katkis1 biiyiiktiir. Ayrica
calismamizda konjenital kalp hastaligi, metabolik hastalik gibi kronik hastaliklar kii¢iik
yas grubundaki hastalarda daha sik eslik etmektedir. Cinsiyet ele alindiginda enfeksiyon
gelisme riski bakimimdan kiz ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir.

Calismamizda diisiik kilolu hastalarda nozokomiyal KDE riskinin daha fazla

oldugu saptandi. Ispanya’da Garcia-Teresa ve arkadaslarinin yaptigi cok merkezli
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prospektif ¢alismada diisiik kilo varlig1 (<8 kg) kateter iliskili enfeksiyon gelisimi igin
bagimsiz bir risk faktorii olarak bulmustur 42, Nozokomiyal KDE’nin diisiik kilolu
hastalarda daha sik goriilmesinin nedeni hem hasta yasinin kiiciik olmasi hem de
malniitrisyon olabilir. Her iki durum da immun sistemin baskilanmasma neden olarak
enfeksiyonlara yatkinlik olusturur. Ayrica malniitrisyonlu hastalarda gerek periferik
damaryolu agilamamasi gerekse olasi parenteral beslenme gereksinimi nedeniyle artmis
SVK kullanimi kateter iligkili KDE riskini artiran faktorlerdir.

Calismamizda acil servisten kabul edilen hastalarda nozokomiyal KDE riskinin
daha diisiik oldugu saptandi. McCusker ve ark. ¢alismasinda ayni hastanede baska bir
servisten kabul edilen hastalarda nozokomiyal enfeksiyon riski 2 kat daha yiiksek
saptanmustir . Bu fark acil servisten kabul edilen hastalarm genellikle altta yatan
hastaliginin bulunmamasi, evden gelmesiyle agiklanabilir. Bagka servis ve hastanelerden
kabul edilen hastalarda toplam hastanede yatis siiresi arttikga nozokomiyal enfeksiyon
gelisimi riski de artmaktadir.

Hastalarin yatis tanilar1 da enfeksiyon gelisim riskini belirlemede 6nemlidir.
Urrea ve arkadaslarmin Barselona’da yaptigi prospektif siirveyans ¢alismasinda
kardiyak cerrahi gecirenlerde ve travma hastalarinda nozokomiyal KDE insidansi
yiiksek saptanmustir . Calismamizda pnémoni tanisiyla veya KKH tamsiyla CYBU’ye
yatan hastalarda KDE riskinin arttig1, travma nedeniyle yatanlarda nozokomiyal KDE
riskinin artmadig1 saptanmustir. YBU’ye yatis endikasyonu olacak kadar agir pnomoni
geciren hastalarda altta yatan immun yetmezlik tablosu sézkonusu olabilir.

Altta yatan hastaliklar hem immiin sistemi zayiflatarak hem de uzamis hastanede
yatig siirelerine neden olarak enfeksiyonlara yatkinlik olusturur. Calismamizda kronik
hastalik varligit KDE gelisimi i¢in risk faktorii olarak saptandi. Gray ve arkadaglarinin
yaptig1 siirveyans calismasinda 3 yilda 131 KDE epizotu tespit edilmis, bu hastalarin
%87’sinde kronik hastalik (%60,3’li konjenital hastaliklar) saptanmistir 9, Literatiirde
hematoloji-onkoloji hastalarinda, transplantasyon yapilan hastalarda, immun supresif
kullananlarda nozokomiyal KDE riski yiiksek bulunmustur enfeksiyon oraninin yiiksek

oldugu saptanmugtir > 3% 7

. Elward ve ark. yaptig1 prospektif kohort calismasinda KKH,
biiylime ve gelisme geriligi, genetik sendrom varligi ile nozokomiyal KDE arasinda

anlamli iligki saptamus, genetik sendrom varligi bagimsiz risk faktorii olarak
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belirlenmistir “°. Bizim ¢ahismamizda altta yatan hastaliklar ayr1 ayri ele alindiginda
KKH, metabolik hastalik, norolojik hastalik varligi tek degiskenli analizde risk faktorii
olarak saptandi. Genetik sendrom varlig1 ise hem tekli hem de ¢oklu analizde anlamli bir
risk faktorii olarak bulundu. Genetik sendrom varhiginin KDE gelisimini 4,9 kat
arttirdig1 saptandi. Bu hastalarda eslik eden bilinen veya bilinmeyen immiin yetmezlikler
olabilir, bu da enfeksiyon riskini artirabilir. KKH, ndrolojik hastalik, metabolik hastaligi
olanlarm yasa gore agirliklar1 genellikle diisikk oldugu igin nozokomiyal enfeksiyon
siklig1 daha fazladir. Yine kronik hastalarda damaryolu problemi olmasi nedeniyle SVK
kullanim1 daha fazladir, bu da enfeksiyon riskini arttwrmaktir. Ayrica bu hastalarin
savunma fonksiyonlarmin etkilenmis olmasi, eslik eden hastaliklar1 nedeniyle yatarak
tedavi gereksinimlerinin daha sik ve uzun siirmesi, invaziv islemlere daha fazla ihtiyag
duyulmasi NE riskini artirmaktadir.

Serum albiimin diizeyi viicuttaki protein dengesinin donemli bir gostergesidir.
Albiimin viicuttaki total plazma proteinlerinin yaklasik %60’m1 olusturur, kolloid
ozmotik basmci ve ayni1 zamanda enflamatuar yanit1 diizenler. Hipoalbiiminemi yogun
bakim iinitelerinde sik rastlanan bir sorundur °2. Powe ve arkadaslarina ait United States
Renal Data System (USRDS) verilerine dayanarak rapor edilen ve 7 yil i¢inde septisemi
gbzlenen 4005 hemodiyaliz hastasmin degerlendirildigi ¢alismada, 3,5 g/dI'nin altindaki
serum albiimin diizeylerinde %66 daha fazla bakteriyemi gozlendigi, diisiik serum
albiimin diizeyinin bakteriyemi icin major risk faktdrii oldugu bildirilmistir °. Bizim
calismamizda da KDE gelisen hastalarda hipoalbiiminemi varhigi istatiksel olarak
anlamli bulunmustur. Hipoalbiiminemi, konak savunma mekanizmasmi olumsuz
etkileyerek enfeksiyon gelisimine zemin hazirlamaktadir. Ayrica negatif akut faz
reaktant oldugu i¢in enfeksiyon aninda diisme gostermektedir. Calismamizda pozitif
kiiltiirden onceki 48 saat igerisindeki albiimin diizeyi alindigi icin bu diistiklik
albliminin negatif akut faz reaktani olmasiyla iligkilendirildi.

Calismamizda YBU’de kalis siiresinin uzamasi KDE gelisimi icin bir risk
faktorii olarak saptandi. Yogun bakim iinitesinde gecirilen her yeni giiniin KDE riskini
1,17 kat artirdig1 goriildii. Yogaraj ve ark. ABD’de yaptig1 prospektif kohort ¢aligmada
YBU’de ve hastanede yatis siiresi uzadik¢a enfeksiyon riskinin arttig1 gosterilmistir °.

Grisaru-Soen ve arkadaslarnin  2000-2003 yillar1 arasinda Polonya’da yaptigi
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retrospektif calismada bir ay ve lizerinde yatis siiresinin nozokomiyal KDE gelisimi
riskini artirdig1 gdsterilmistir 3. NNIS’in 164,672 eriskin ve ¢ocuk hastada yaptig1 bir
calismada ortalama YBU’de kalis siiresi ile enfeksiyon orani arasinda giiglii bir pozitif

B YBU’de kahs siiresinin uzunlugu YBU’de edinilmis

korelasyon saptanmustir
enfeksiyonlar agisindan en onemli risk faktorlerindendir. YBU’de kalis siiresinin
uzamasi enfeksiyon riskini arttirmakla birlikte YBU iliskili enfeksiyonlar da hastanede
kalig siiresini uzatmaktadir. YBU’de kalis siiresi uzadik¢a uygulanan invaziv girisimler
artmaktadir. Ayrica yetersiz beslenme s6z konusu ise malniitrisyon gelismekte bu da
immiin sistemi baskilamaktadir. Ote yandan patojen mikroorganizmalarla karsilasma
riski de artmaktadir.

Invaziv girisimler konak doku biitiinliigiinii bozarak nozokomiyal enfeksiyon
riskini artiran en 6nemli faktorlerdendir ™. Calismamizda YBU iliskili KDE gelisimi ile
iliskisi arastirilan invaziv tedavi ve islemlerden SVK kullanimi1 ve mekanik ventilasyon
risk faktorii olarak saptanmistir. Elward ve ark. caligmasinda SVK kullanimi, ayni1 anda
birden fazla SVK kullanimi ile KDE gelisimi arasinda iliskili saptanmigtir ) Graskoph
ve arkadaglarmin ABD’de 31 hastanede yaptig1 nokta prevelans c¢alismasinda SVK
varlig1 ve mekanik ventilasyon uygulamasinin nozokomiyal enfeksiyon riskini artirdigi
gosterilmistir . NNIS raporlarma gére KDE gegiren gocuk hastalarm %91’inde SVK
mevcuttur *. Cocuk hastalarda arteriyel kateter iliskili enfeksiyonlarla ilgili yapilan
prospektif ¢alismalarda; Furfaro ve ark. CYBU’de takilan 340 arteriyel kateterin sadece
%3’iinde lokal enfeksiyon veya KDE saptanustir °°. Elward ve ark. ise arteriyel kateter
kullanimini nozokomiyal KDE gelisimi i¢in risk faktorii olarak belirlemistir %, Hastalara
miimkiin olan en az sayida invaziv girisim yapilmasi enfeksiyon kontrolii i¢in
iinitemizde de 6nemli politikalardandir.

Bir ¢cok calismada kan dolasim enfeksiyonu gelisimi i¢in en sik enfeksiyon
kaynagi damar ici kateterler olarak belirtilmistir  * > 2% *® > Ahmed ve ark. tiim
SVK’larin %3-%8’inde kateter iligskili KDE gelistigini belirtmistir 2 fsvicre’de
Appelgren ve ark. SVK kullanimmi YBU’de edinilmis KDE i¢in bagimsiz risk faktorii
olarak bildirmis ve SVK kullaniminin enfeksiyon riskini 20,8 kat arttirdigmi rapor
etmistir *°. Krishnaiah ve ark. basgka hastanelerden kabul edilen hastalarda, transporttan

6nce takilan SVK varhginda KDE riskinin daha yiiksek oldugunu géstermistir ®. Bizim
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calismamizda da SVK varligi KDE gelisimi i¢in risk faktorii olarak saptandi. Kateter
takilirken antisepsi kurallarina uyulmasi, kateter takimi olusturulmasi, kateterlerin
giinlik bakiminda ve her tiirlii kateter isleminde (kan alma, sivi ve ilag tedavisi
uygulama) titiz davranilmasi ile SVK iliskili KDE siklig1 azaltilabilir.

Calismamizda femoral kateter takilan hastalarda KDE riski juguler ve
subklaviyen kateter takilanlara gore yiiksek saptanmustir. Literatiirde bebek ve
cocuklarda femoral giris yeri varliginda diger santral venlere gore enfeksiyon acisindan
risk artis1 olmadigi belirtilmektedir " 8284 \Jekataraman ve arkadaslarinin yaptig1
metaanalizde femoral kateterizasyonun ¢ocuklarda giivenli oldugu ve enfeksiyon riskini
artirmadig1 gosterilmistir ®. Eriskin hasta grubunda yapilan ¢alismalarda ise femoral

kateter varliginin enfeksiyon riskini artirdig1 gosterilmistir 86-89

. Calismamizda pek ¢ok
pediatrik ¢alismanin aksine femoral girisim daha riskli bulunmustur. Bunun nedeni
kateter kontaminasyonu oldugu kadar kateter takilma teknigi de olabilir.

Mekanik ventilasyon uygulamas: pndmoni basta olmak iizere YBU iliskili
enfeksiyonlara zemin hazirlar 2, Avrupa YBU’lerinde yapilan “European Prevalence of
Infection in Intensive Care (EPIC)” ¢alismasinda mekanik ventilasyonun YBU iliskili
enfeksiyon riskini 1,35 kat arttirdigi bildirilmistir *°. Literatiirde pek cok calismada
mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda nozokomiyal enfeksiyonlarin daha fazla
goriildigi gosterilmistir * % 1 Kan dolagimi enfeksiyonu gelisimine etki eden risk
faktorlerini arastiran ¢aligmalarda da mekanik ventilasyon uygulanmasi bir risk faktori
olarak bulunmustur ** ™ % Blot ve ark. ise kateter iliskili KDE geciren hastalarda
mekanik ventilasyon siiresinin uzadigini gostermistir ‘2. Bizim c¢alismamizda da
mekanik ventilasyon uygulamasinin KDE riskini artirdigi bulunmustur. Bunun nedeni
mekanik ventilasyon ihtiyact olan hastalarin genellikle daha kritik hastalar olmasi
olabilir. Ayrica mekanik ventilasyon, ventilator iliskili pnémoni riskini, bu da sekonder
bakteriyemi riskini artirabilir.

Kan transflizyonunun immiinsupresyon yaptigi bilinmektedir. Elward ve ark.’nin
yaptig1 prospektif vaka kontrol ¢aligmasinda kan dolagim enfeksiyonu gelisiminden 6nce
transflizyon varligi KDE gelisimi i¢in risk faktorii olarak belirlenmis, hastaya verilen her
bir iinite eritrosit siispansiyonunun riski 1,2 kat artirdigi gosterilmistir. Ayrica

transflizyonun koagiilaz negatif bakteriyemi gelisimin 11,5, gram-negatif bakteriyemi
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gelisimini 7,4 kat arttirdig1 rapor edilmistir *°. Van der Wal ve ark. CYBU’de yaptig
caligmada 16kosit indirgenmis kan tiriinleri ile transflizyonun nozokomiyal enfeksiyon
riskini artirmadigi gosterilmistir °! Bizim calismamizda ise kan transflizyonu ile
nozokomiyal KDE gelisimi arasinda anlamli iliski saptanmamustir. Bunun nedeni
iinitemizde transfiizyonlarda biiylik c¢ogunlukta I6kosit indirgenmis eritrosit
slispansiyonu kullanimi olabilir.

Kortikosteroidler ve diger immiinsiipressif ajanlar konak savunmasini bozar ve
enfeksiyon gelisimine zemin hazirlar. Calismamizda steroid kullanan hastalarda
YBU’de edinilmis kan dolasim enfeksiyonunun daha fazla goriildiigii saptandi. Elward
ve ark. da steroid kullanimmm CYBU’de nozokomiyal sepsis riskini artirdigini
gostermistir *°. Steroidler ve immiin sistemi baskilayan diger ilaglar hem enfeksiyonlara
konak savunmasini azaltmakta hem de iyilesmeyi geciktirmektedir.

Glutaminin viicudun strese yanitinda anahtar rol oynayan farmakolojik bir besin
(farmakonutrient) oldugu gosterilmistir. Glutamin hiicre ve dokular1 direk olarak
hasardan korur, inflamasyonu uyarir, metabolik fonksiyonlarmn siirdiiriilmesini saglar *.
Ayrica enteral glutamin destegi, tip 1 T lenfosit yanitinin stirdiiriilmesini saglar % Van
den Berg ve ark. calismasinda glutaminle zenginlestirilmis gida ile beslenen preterm
bebeklerde enfeksiyoz morbiditenin azaldigi gosterilmistir *°. Bizim calismamizda
glutamin ile nozokomiyal KDE arasinda ise iligki saptanmadi.

Cinko eksikligi timik atrofi, lenfopeni, hiicre ve antikor aracili yanitin azalmasi
ve enfeksiyon siiresinin uzamasina neden olur *°. Kritik hastaligin indiikledigi lenfopeni
hipoprolaktinemi, ¢inko, selenyum ve aminoasit eksiklikleri ile iligkili olabilir *.
Carcillo ve ark. ¢alismasinda immun supresif ¢ocuklarda diyete ilave ¢inko, glutamin,
selenyum eklemenin esansiyel aminoasitlari iceren whey proteini eklemeyle
karsilastirildigimda NE  gelisimi riskini azaltabilecegi gosterilmistir *%.  Bizim
calismamizda ¢inko, multivitamin alan hastalarda nozokomiyal sepsisin daha fazla
gorildiigli saptandi, bu ise nozokomiyal sepsis gegiren hastalarin hastaliklarmm
ciddiyeti nedeniyle tedavilerine multivitamin, ¢inko eklenmesi ile iliskilendirilebilir.

Literatiirde preterm bebeklerde probiyotik kullanimmin nozokomiyal sepsis ve
nekrotizan enterokolit riskini azalttig: ile ilgili pek ¢ok ¢alisma vardir °%°. Kumar ve

ark. caligmasinda CYBU’de probiyotik verilen hastalarda gastrointestinal kandida
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kolonizasyonunun ve kandidiirinin daha az goriildiigii ancak iki grup arasinda kandidemi
prevalansi agisindan fark olmadigi saptanmustir *%°. Probiyotik kullanimmimn en sik rapor

101 Calismamizda

edilen yan etkisi bakteriyemi, fungemi, sepsis gelisimidir
nozokomiyal KDE, probiyotik alan hastalarda almayanlara gore daha fazla
goriilmektedir. Bu da probiyotik tedavisinin 6zellikle enfeksiyon gelisme riski yiiksek
olan kritik hastalara baglanmasi ile iliskili olabilir.

Kiiltirlerde; S .epidermidis, S. aureus, C. albicans, P. aeruginosa ve
Enterococcus faecalis santral vendz kateterlerde kolonizasyon olusturabilen
mikroorganizmalar olmalar1 nedeni ile sik saptanmaktadir 192 'NNIS verilerine gore en
stk KDE etkeni KNS (%38) ikinci siklikta gram-negatif aerobik basillerdir (%25) (en sik
Enterobacter spp.). Urrea ve ark. ¢alismasinda en sik etken KNS (%82,1) olarak
belirlenmistir *. Singh-Naz ve ark. yaptig1 retrospektif ¢alismada ise en sik goriilen ajan
gram negatif mikroorganizmalardir **. Son yillarda Candida spp’ye bagli KDE’de artis
goriilmektedir. Kandidemi i¢in risk faktorleri daha Onceden kolonizasyon varligi,
YBU’de uzamis yatis siiresi, SVK varhgi, parenteral nutrisyon, mekanik ventilasyon,
hastaligin yaygmligi, genellikle birini antianaerobik etkiniligi olan bir antibiyotigin
olusturdugu uzamig antibiyotik kullanimidir 103 Becerra ve ark. calismasinda CYBU’de
SVK’s1 olan hastalarda en sik izole edilen ajan Candida spp’dir (%41), ikinci siklikta
KNS goriilmektedir (%17) % Literatiirle uyumlu sekilde bizim calismamizda da
YBU’de edinilmis KDE kan Kkiiltiirlerinde etkenlerinin siklik sirasina  gore
degerlendirildiginde; en sik izole edilen ajanlar koagiilaz negatif stafilokoklar (%48,3),
Klebsiella spp (%24,1), Candida spp. (%8,6) ve Enterobacter spp. (%8,6) idi. Hastalarin
%15,5’inde polimikrobiyal KDE saptandi. Koagiilaz negatif stafilokoklarin sik
gdriilmesinin nedeni kateter iliskili KDE’de en sik etken olmasi ve YBU’lerde de SVK
kullaniminin fazla olmasi olabilir.

Birgok ¢alismada KDE gelisen hastalarda YBU’de kalis siiresinin belirgin olarak
uzadigi bulunmustur ' * 1% 1% Apostolopoulou ve arkadaglarmin medikal ve cerrahi
yogunbakim iinitelerinde yaptiklar1 retrospektif calismada KDE gelisen hastalarmn, KDE
gelismeyen hastalara gére daha uzun siire YBU’de kald1§1 gosterilmistir > Urrea ve ark.
yaptig1 prospektif slirveyans caligsmasinda nozokomiyal enfeksiyon gegiren hastalarda

hastanede yatis siiresi gecirmeyenlere gore daha uzun saptanmis, altta yatan hastaligin
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ciddiyetinin de bu uzamaya neden olabilecegi belirtilmistir . Calismamizda da kan
dolasim enfeksiyonu gelisen hastalarda YBU’de ortalama yatis siiresi kontrol grubundan
yaklagik 6 kat daha fazla bulundu. Gegirilen her yeni enfeksiyon yeni tedavi
gereksinimleri anlamina gelmektedir. Bu da yatis siiresini uzatmaktadir.

Hastalarda nozokomiyal kan dolagimi enfeksiyon gelisgiminin mortaliteyi arttiran

104106~ yogaraj ve ark.

bir faktér oldugunu belirten ¢ok sayida c¢alisma vardir
caligmasinda enfeksiyon iliskili kaba mortalite hiz1 %19,2 saptanmistir ° Becerra ve ark.
NE varligini artmig mortalite ile (%38,2°ye %20,4) iliskili bulmustur 2. Calismamizda
nozokomiyal KDE ile mortalite arasinda anlaml iligki saptanmamastir.

Bu ¢alismanin bazi smirliliklart mevcuttu. Bu ¢alisma alt1 yatakli bir {i¢lincli basamak
hastanede yapildi, dolayisiyla sonuglar1 farkli hasta populasyonlar: ve klinik pratikleri
olan hastanelere genellenemez. Retrospektif bir calisma oldugu icin risk faktorii oldugu
literatiirde belirtilen, basvuru aninda hastanin kritikligini gdsteren bazi1 0&lgiitler
degerlendirilemedi, kateter takilirken gerekli antisepsi saglanmasi gibi sorularin yaniti

almamadi. Santral vendz kateter giinii hesaplanamadigindan insidans analizinde sadece

1000 hasta giinii i¢in enfeksiyon sayis1 degerlendirilebildi.

SONUC

Bu arastirmada 01.01.2011-01.01.2013 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesinde 48 saatten daha
uzun siire yatan 252 hastanin dosya notlari, epikrizleri, hemsire gézlem formlar1 ve
laboratuvar sonuglar1 degerlendirilmis, 58 hastanin nozokomiyal KDE gecirdigi; 172
hastanin ise herhangibir nozokomiyal enfeksiyon gecirmedigi gozlenmistir. Tek
degiskenli analizlerde kiiciik yas ve disiik kilolu hastalarda, pnomoni veya KKH
tanisiyla yatanlarda, altta yatan KKH, genetik sendrom, ndrolojik hastalik, metabolik
hastalik varliginda, SVK veya mekanik ventilasyon varliginda, steroid, ¢inko,
multivitamin veya probiyotik tedavisi verilen hastalarda nozokomiyal KDE’nin daha
fazla gorildiigi saptandi. Cok degiskenli analizlerde genetik sendrom varligmin

nozokomiyal KDE riskini 4,9 kat artirdigi, YBU’de gegirilen giin sayis1 arttikca riskin
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1,17 kat artt1ig1 gozlendi. Tek degiskenli analizde anlamli bulunan diger faktorler ¢oklu
lojistik regresyon analizinde anlamli bulunmadi.

Sonug olarak nozokomiyal kan dolasim enfeksiyonu mortalite ve morbiditesi yliksek
olan, hastanede yatis sliresini uzatan ve tedavi maliyetini arttiran bir klinik tablodur.
Calismamizda YBU’de kan dolasim enfeksiyonu gelisimine etki eden bazi risk faktorleri
tespit edildi. Bu risk faktorlerinden bazilari hastaya ait degistirilemez unsurlarken, bir

kism1 YBU de yattig siire icerisinde gelisen ve degistirilebilir risk faktdrleridir.

Hastava ait degistirilemez risk faktorleri

* Yas

* Kilo

* Yatis nedeni (pndmoni, konjenital kalp hastaligi)

+ Altta yatan hastalik varlig1 (konjenital kalp hastaligi, genetik sendrom, noérolojik
hastalik ve metabolik hastalik)

YBU’de yattig1 siire icerisinde uygulanan ve degistirilebilir risk faktorleri

* SVK varligi
* Mekanik ventilasyon uygulanmasi

* Steroid kullanimi

Degistirilebilir risk faktorleri arasinda SVK varliginin kan dolasim enfeksiyonu
gelisimini arttirdig1 goriildii. Bu nedenle kateter takilma endikasyonlar1 titizlikle
konulmali, kateter takilmasi1 esnasinda optimal steril bariyer onlemlerine uyulmali ve
kateter bakimi esnasinda el hijyenine sikica uyulmalidir. Kateter gereksinimi sona
erdiginde hemen ¢ikarilmasi gerekliligi lizerinde israrla durulmali bu konuda saglik
personeli hizmet igi egitimler ile siirekli bilgilendirilmelidir. Steroid tedavisi
endikasyonlar1 dikkatle konulmali, tedavi esnasinda gelisecek immun yetmezlik
durumu akilda tutularak izolasyon dnlemlerine uyulmasima dikkat edilmelidir. Uygun
endikasyonlarda non invaziv ventilasyon, invaziv ventilasyona tercih edilmelidir.

Mekanik ventilasyon siiresi miimkiin oldugunca kisa tutulmalidir.
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Calismamizda saptanan degistirilebilir risk faktorleri azaltildigi takdirde

hastalarda kan dolasim enfeksiyonu gelisimi azalacak bdylece hem mortalite hem de

tedavi maliyeti azaltilmis olacaktir.
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