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51.'_-:_":\'/ogun bakimlarda yatan hastalarda infeksiyon insidansi, diger bdolumlerdeki
hastalara oranla belirgin olarak fazladir Bunun nedeni hastalarin savunma
::__'.'-':"rﬁékanizmalannm bozulmasl, infeksiyon bulagmasi igin uygun cevre sartlarinin
meveut olmasi ve dolayisiyla da bu bélumdeki hastalarin infeksiyona karsl

 egilimlerinin artmasidir (1,2,3,4).

Yogun bakim unitelerine yatinlan hastalar hastanede yatan hastalarm % 5-10'unu

o olusturmasina karsin hastane infeksiyonlarinin % 20-25'i bu Unitelerde géruimektedir

- . (58)

Gunumuzde, modern yogun bakim unitelerinde geligen teknoloji sayesinde hipoksiye

bag!l Glumlerin birgogunun énine gegilebilmis kardiyovaskiler yetmezliklere bagh

" slamler azaltilabilmigtir. Bununla birlikte buttin teknolojik geligmelere, yeni ve guglu

parenteral antibiyotiklerin uygulamaya girmesine karsin yogun bakim unitelerinde
infeksiyonia ilgili morbidite ve mortalite oranlarinda kayda deger bir dugme elde
edilememistir (7,4). Yogun bakimlarda hastane kokenli infeksiyonlar, bu birimierin en
énemli sorunlarindan birisidir Yogun bakim unitelerindeki hastalarda infekstyonun
gelismesinde en ©6nemii olay normal konakgl savunma mekanizmalarinin
bozulmasidir (8,9,10). Bu hastalar hastane infeksiyonlari yonunden yuksek risk
tagirlar. Bunun nedeni, hem altta yatan hastaliklarinin daha agir olmasi, hem de bu
unitelerde invazif islemlerin daha fazla yapimasidir. Yogun bakimda yatig sUresi,
altta yatan hastalik, hastaligin siddeti, tipi, siresi ve ayrica yogun bakim unitesinin
tipi (kardiyovaskuler yodun bakimlar, cerrahi ve medikal yogun bakimiar gibi) ve
ozellikleri de bu faktérlerden bazilandir (11).

Yogun bakim Unitelerinde yatan hastalarda geligen infeksiyoniar diger hastane
infeksiyonlarina oranla daha ciddidir ve morbidite, mortaliteleri yuksektir. Butun
bunlardan dolayl bu unitelerde gelisen infeksiyonlar hastane infeksiyonlar: iginde
farkh bir yer aliriar ( 9,11).

Bu calisma ile gesitli nedenlerle Reanimasyon Klinigimize yatiritan ve 48 saatten
daha fazla mekanik ventilasyon uygulanan hastalardaki yogun  bakim

infeksiyonlarinin incelenmesi amaglanmigtir




 GENEL BILGILER

Yogun bakim unitelerinde hastane kaynakli infeksiyon oranlari genel servislere gore
5.10 kat daha yuksektir. Yogun bakim tnitelerinde gorulen hastane infeksiyonu,
‘pitiin hastane infeksiyoniarinin % 20'sini olusturmaktadir (7,12,13,14). Yogdun
:"'.:.-.."bak:mda kazaniimis infeksiyonlar arasinda en sik olanlart solunum sistemi
 infeksiyoniari (% 31), Uriner sistem infeksiyoniari (% 24), septisemi (% 16) ve cerrahi
o yara (% 8) infeksiyoniandir. Bu infeksiyonlar yogun bakim hastalannda konake!
savunma mekanizmalarinin mekanik ventilasyon, mesane kateterizasyonu, vaskuler
araclarin kullanimi, kardiyovaskuler monitorizasyon ve cerrahi girisim ile etkilenmesi
- sonucu gelisirler (7,8)

Yogun bakimda gelisen infeksiyonlart olusturan mikroorganizmalann iki énemli
kaynagi vardir. Birincisi, hastanin kendi florasidir, buna "endojen infeksiyon” denir.
Digeri hastanin iginde bulundugu ortamin florasidir. Buna da "eksojen infeksiyon”
denir. Bu hastalarda infeksiyondan dnce kargimiza ¢ikan olay kolonizasyondur (10).
Yogun bakim servisine alindiktan sonra 5 saat ile 5 gun iginde kolonizasyon
meydana gelmektedir. Normalde, bazi bakteriler organizmada kendilerine &zgu
anatomik bolgelerde bulunur ve bu béigelerde kolonize olurlar. Bu bolgefer
orofarinks, gastro-intestinal traktus, vagina, serviks ve cilttir (10). Digsandan yani
konakgi disindan gelen mikroorganizmalarin yodun bakim hastalarinda en ¢ok
yerlesip kolonize oldugu anatomik bdlgeler orofarinks ve gastro-intestinal traktustur
Bugun anlagilmistir ki, kolonizasyona karg: mevcut olan direncin kiriimasi sonucu
endojen Gram (-) ¢omaklarin koloniler olugturmasi yogun bakim hastalarinda
gorulen infeksiyonun ilk basamagidir. Yodun bakim hastalarinin % 25'inde ilkk 5 gun
icerisinde orofaringeal bélgede kolonize olan Gram (-) bakterilerin ve yine % 80’inde

48 saat icinde gasiro-intestinal sistemde kolonize olan Gram (-) bakterilerin

pnémoniye neden oldugu bilinmektedir (7,9).




PATOGENEZ
gu'.h bakim hastalarinda infeksiyon riskini artiran pek gok faktér bilinmektedir. Bu
redispozan faktorlerin degisik hasta gruplarinda etkileri farkli olabilir. Bunlarin her
;.ri.;ﬁde farkll infeksiyonlar geligebilecedi icin predispozan faktérlerin bilinmesi ve
."ﬁmmasu tani ve tedavinin erkenden yonlendiriimesine yardimci olur. Bu faktorler
' églda dzetlenmigtir:

) iyatrojenik nedenler. ellerin yikanmamasi, intravenoz kateterler, idrar kateteri,
mékanik ventilatérler, nemlendiriciler gibi solunum aygitiarinin kullanimi

) Anatomik bariyerierde defektlerin varhigi:

;r:; -Cilt: travma, damar yolu agilmasi,yanmk

-Gastrointestinal mukoza: cerrahi girisim, kanser kemoterapisi

. 3) Dogal pasaijlarin tikanmasi

- -Bronsial tikanma: tamor, mukus, yabanci cisim, hemotoraks vs.

. Uriner sistem: tas, tumér vs.

;'..4) Humoral immun yetmezlik

| -Konjenital immun bozukluk

-Tumor, multiple myelom

-Splenektomi

5) Hucresel immun yetmezlik

-Transplantasyon

-Kazanilmis immun yetmezlik sendromu (AIDS)

-Lenfoma (Hodgin hastaligr)

-immunsupresif tedavi veya radyoterapi

6) Granulositopeni

-Kemik iligi yetmezligi (aplastik anemi, idsemi)

-Yogun kanser kemoterapisi

Bu predispozan faktdrlerin degisik hasta gruplarina olan etkiteri farkli olabilir
Buniann varliginda taniya yénelik girisimlerin yamisira profilaktik veya ampirik

antibiyotiklerin kutlarmmi gézénunde bulundurulmalidir.




oéﬁn bakim Unitelerinde nozokomiyal infeksiyon oranlari genel servislere gére 5-10
daha yuksektir. Yogun bakimda kazaniimig infeksiyonlar arasinda en sik olaniari
_hum sistemi (% 31), idrar yollart (% 24), septisemi (% 16), ve cerrahi yara yeri
' .',, 8) infeksiyontaridir (7). Bu infeksiyonlar, yodun bakim hastalarinda konakgl

"défans mekanizmalarinin mekanik ventilasyon, mesane kateterizasyonu, vaskuler

"ér“é'giarln kullarimi, kardiyovaskuler monitorizasyon ve cetrahi girisim ile etkilenmesi

‘sonucu gelisirler (14).

::'Y'.'c")gun bakim uUnitelerinde ortaya ¢ikan infeksiyonlar genellikle Gram (-) bakterilerle
olugur. Gram (-) basillerden Pseudomonas aeruginosa, Gram (+) bakterilerden
_ _'étaphylococcus aureus en sk etkenlerdir (11). Yogun bakimdaki erken
:.infeksiyonlarda (2 gunden kisa) orofarenksteki Gram (+) aerobik bakteriler
-=':"(S.‘aureus, S. pneumoniae, H. influenzae); ge¢ infeksiyonlarda Gram (-) bakteriter
etkendir. Gram (-) bakterilerin daha sik infeksiyon etkeni olmalarinin nedeni ciddi
* hastalikiarda Gram (-) basillerin kolonizasyonu, rutin olarak kullanmlan antibiyotiklerin
normal florayi bozarak Gram (-) bakterilerin artmasina neden oimasidir

Yogun bakim infeksiyoniarinda etkenlerin hemen tamam: endojen kaynakiidir
:i (15,16). Bu sindirim sisteminin Gram (-) bakterilerle kolonizasyonu sonucu olur.
Normat saglikl kigilerin % 10'undan azinda orofarinkste Gram (-) bakteriler kolonize
olurken, yodun bakimda yatan hastalarda bu oran % 75e gikmaktadir (17,18}
Solunum sistemi infeksiyonlari genellikle orofarengeal; idrar yollan infeksiyonlar
intestinal flora ve yara-deri infeksiyonlari orofarengeal ve intestinal flora kaynaklidir
(18). Gastrointestina!l traktuste bulunan aerob Gram (-) basilier genellikle yiyecek ve
iceceklerle alinan, intestinal traktuse yeni gelen bakterilerdir. Yeni alinmig Gram (-)
bakterilerin ve mantariarin  kolonizasyonunun baskilanmast orofarengeal ve
intestinal mikrofloranin (anaeroblar ¢n planda) sadladi§i kotu ortamdir. Konakel
organizma, gastrointestinal traktusun mukoza hucrelerinde kolonize olan bakterileri
immunolojik olarak secer Istenmeyen bakterileri de peristaltizm ile uzaklagtinir.
Konakgt organizma ve mikrofloranin bu kombine etkisine “kolonizasyon rezistans:”
denir (19). Hastane kokenli infeksiyonlarin gelismesinde en onemli fakidr
gastrointestinal sistemde kolonizasyon rezistansinin inhibisyonudur,

Hastaligin dzellikleri, siddetli fiziksel travma (cerrahi girisim, travma, yanik), agir

hastaligi olanlar (malignite renal yetmeziik, diabet, hepatik yetmezlik), kolonizasyon

direncini azaltan antimikrobial ajanlarin kullaniimast, iteri yas, Invazif girigimler,




reak otilitesinin azalmast gibi faktérler gastrointestinal kolonizasyon rezistansini

étk;lgyéﬁfaktcmerdir (8,20).

‘bakim infeksiyonlar arasinda en énemlisi sUphesiz pnomonidir. Gorlime

: % 13-31arasinda degismektedir (21,22) Bu hastalarda hastane kokenli

ni geligme.si mortaliteyi birkag kat artirarak % 20 ile % 50'ye ¢ikarabilir

). Pseudomonas aeruginosa’nin yol actii pnémonilerde ise mortalite % 80'e

dar ulagmaktadir Hastalarin % 10°unda pnomoniye bakteriyemi eslik etmekte, bu

.:...iﬁ'da mortalite 3 kat daha artmaktadir (17,24) Streptococcus pneumoniae,

dphilus influenzae ve Branhamella catarhalis dzeilikle kronik akciger hastahgi

slan 'yasll hastalarda etkendir. Legionella pneumophila suyun kolonize oldugu veya

o §'utma kulelerinin kontamine oldu§u hastanelerde endemik olarak gorulurier.

3: .:i'hf'lizenza A, Adenovirus, Respiratuar syncitial virus ve Aspergitius fumigatus hastane
kenli pnémoninin daha nadir nedenleridir. Hastane kokenti pndmoni yogun bakim
- hastalarinin yaninda postoperatif hastalarda da sik gérulur ve en Onemli olum
nedenidir Yogdun bakim hastalarinda pnémoni gelismesi mortalite oranini % 3.5tan
% 50'ye kadar artirir (25).

Nozokomiyal pnoémoninin gelismesinde rol oynayan en énemli faktdrler hastanin 70
yasin Uzerinde olmasi, kronik akciger hastaliginn bulunmasi, suurunun kapall
"-"olmas:, mekanik ventilasyon uygulanmasi, aspirasyon, gégus cerrahisi operasyonu
gecirmesi, H, reseptdr biokérlerinin  kullaniimasi, respiratér devrelerinin  sik
 degistirilmesidir (17,23,26). Bu tir pnémonilerde cogu kez birden ¢ok bakteri
etkendir. Gram (-) basiller en sik etkenlerdir. Ozellikle yanik ve cerahi yogun bakim
hastalarinda ise S. aureus etkendir (21).

Nozokomiyal pnémoni patogenezinde rol oynayan en énemli faktdrler mide pH'sinin
artmas| sonucu gastrik kolonizasyon clugmasi, reflu ve bakteriyel translokasyondur.
Gastrik kolonizasyonun sonucu geligen orofarinksin retrograd kolonizasyonu da
trakeitis ve pnoémoni patogenezinde 6nemli rol oynar. H, reseptor blokérleri ile
stres Ulseri proflaksisi yapilan yogun bakim hastalarinda gastrik pH'mn 4'un Uzerine
¢ikmas! ile kolonizasyon ve pnémoni olasiligi artar. Ozellikle respiratér ile solunum
destedi yapilan hastalarda alveoller dogrudan dig dunyaya agimis ve tum defans

mekanizmalari devre disi birakilmistir (16).
Pnémoninin &nlenmesi tedaviden ¢ok daha onemlidir Etkene gbre antibiyotik

tedavisi ve uygun trakeal hijyen, respiratorierin temizligi tedavinin temel égeleridir.




"o'nihin snlenebitmesi  igin etkin infeksiyon kontrol yontemleri ve invazif
m‘!érde daha uygun aletler kullanilmahdir. Stres ulserlerinin proflaksisinde H.
&0 blokorleri yerine sukralfatin kullamimasinin  gastrik pH'nin daha az
I'enrﬁéSi nedeniyle daha uygun bir secenek oldugu ve daha az olasilikla
oniye yol actig! ileri surllmektedir (27,28).

un bakim Unitelerinde solunum sistemi infeksiyonlari en sik gérilen infeksiyontar
é;”a kargin, hastane infeksiyonlar iginde uriner sistem infeksiyonlari en sik
o_r_unl.en infeksiyonlardir. Hastanede ortaya ¢ikan her 3 infeksiyondan biri Uriner
isiéﬁ:"infeksiyonudur'. Uriner sistem infeksiyonlarinin gelismesinde en énemli faktor
'_égéh'e kateterizasyonudur. Ancak kolonizasyon ile infeksiyonun ayirt edilmesi
ne'r:ﬁiidirh Yodun bakim hastalarinda kateter yerlestiriimeyeniterde 100
a.{:e'.terizasyon gununde infeksiyon gdrlulme orani 0-25 arasinda degisgirken

ate'{er'izasyon yapididinda bu oran 5 8-16 5'a ¢ikmaktadir. Bu oranlar agisindan

gun bakim Uniteleri arasinda fark yoktur (8,24). Agik drenaj uygulanan
:té{erizasyonlarda 2. gunden sonra % 90, kapalt drenaj uygulananlarda 10 ginden
_hra % 80 oraninda bakteriuri saptanir. Mesanede bakteri kolonizasyonu:
kéteterizasyon sonucu idrar yaparken Gretral temizlenmenin ortadan kalkmasi
ateter-drenaj sistemi baglanti yerinden kontaminasyon

- torbadan bakterilerin retrograd akimina ikincil olarak gelisir (8, 29).

”'zelfikle cerrahi yogun bakimdaki hastalarda gerek monitorizasyon ig¢in gerek
'_hutrisyonel destek icin kullanilan santral vendz kateter, putmoner arter kateteri veya
arteriyel kateterlere gereksinim vardir Uzun sureli kullamimlari, hastalarin yogun
bakimda kalis suresinin uzamasi nedeniyie infeksiyonlari oldukga yuksek
oranlardadir. Kateterlerin 48 saatten daha uzun tutulmalan ve total parenteral
beslenme uygulanmasi infeksiyon gelismesinde Snemli etkendir. Bu tur infeksiyoniar
Gzellikle steriliteye dikkat edilmeyen durumiarda daha sik degistirilememeleri
- Nedeniyle infeksiyon agisindan yakin izlenmeleri ve belirli protokollerin izlenmesi
* yararlidir (30)



UN BAKIMDA PNOMONi

mdaﬁ kazanilan pnoémonilerin tedavisinde &nemii ilerlemeler kaydedilmig
as;;;é'kargln, hastane kokenli pnémonilerin prognozu ¢ok kétudur (31). Bundan
‘hastane kokenli pnémoniler ilerlemis Ulkelerde bile, kiinikte karsilagilan
s[yon hastaliklarinin icinde en 6nemli problemlerden birisidir. Amerika'da yogun
m tnitelerine kabul edilen hastalarin % 5.7'sinde hastane kokenli pnomoni
_ ; ve bir yilda tum Amerika'da 2 milyon kisinin hastane kdkenli pndmoniye
lancigi bildirimektedir (32,33) Hastane kokenli akciger infeksiyoniarda ise
: 'a{.ite ortalama % 20-50 arasindadir (34). Yogun bakim unitelerinde bu oran daha
"'-'a.rt'maktadlr‘ Hastane kokenli pndmonilerin % 2-6'sinda bakteriyeminin gelistigi ve
bu vakalarda mortalitenin 3 kat arttigi bildiriimektedir (9,35,36). Mortalite orani
stanin immun sistemi ve etiyolojik ajan ile yakindan ilgilidir Gram (+) bakterilerle
'rné'y'd'ana gelen pndémonilerde mortalite % 5-24 olmasina karsilik, Gram (-)
bakterilerle meydana gelenlerde bu oran % 50 civanndadir {37). Pseudomonas
;aéfuginosa ile meydana gelen pndémonilerde mortalite en fazladir. Cesitli
__ar'égtlrmatarda bu oran % 70-80 arasinda bildirilmistir (17,26,32,38) Hastane kdkenli

pnomoni gelisen hastalarda hastanede yatma sUresi ortalama 8-9 gun uzamaktadir
Bu hastalarn yogun bakimda yatma ve mekanik ventilasyon uygulama sureleri de

artmaktadir Sonugta bu durum hasta maliyetinin artmasina neden olmaktadr.

- NOZOKOMIYAL PNOMONi ETIYOLOJISi: Hastane kokenli infeksiyonlarin % 80'i
. aerobik Gram (-) ¢gomaklarla meydana gelir % 10-20 oraninda birden fazla patolojik
~ ajan mevcuttur. “National Nosocomial Infections Study” (NNISynin 1983 il
raporlarina gore hastane kokenli pndmoniye neden olan etiyolojik ajanlarin

bagiicalar tablo 1 de gosterilmisgtir.



o .'1. Hastane kdkenli pnémonilerde en sik rastlanitian etiyolojik ajaniar

SIKLIK (%)

omonas aeruginosa 15.1

siella sp. 128

Hylococcus aureus 12.8

E‘hi'efobacter sp. 10.0
E. coli 7.1
-_3'_'Se'ffétia marcecens 56
"-}'P:rdteus sp. 4.4

f;.fbp!umdan kazanilan pndmonilerde Streptococcus pneumoniae’nin etken oldugu
ﬁfeksiyonlar en sik olmasina karsilik, hastane kdkenli pnémonilerde bu ajanin rotu
% ¥den azdir. Gram (+) bakteriler arasinda S aureus en sik gérulenidir Viral
* pnémoniler icin cok fazla bilgi meveut degildir

NOZOKOMIYAL PNOMONIDE PATOGENEZ: Hastane kokenii pnémoni gelisimi igin

- pek cok risk faktéri meveuttur. Bu faktérierin baglicalar tablo 2'de gésteriimigtir.

“ Tablo 2. Hastane kokenli pndmoninin gelisiminde

- rol oynayan risk faktorleri

- 70 ve daha ileri yas

- Altta yatan kronik akciger hastaligi

- Entubasyon, trakeostomi, mekanik ventilasyon

- Biling bulanikhigt

- Torakoabdominal cerrahi

- Uzun sure hastanede yatma

- Yogun bakimda yatma

- Proflaktik amagh antasit ve/veya H, reseptor blokeri
kuttanimi

- Genig spektrumlu antibiyotik tedavisi

- Immunosupresyon




kékenli pndmoninin ortaya ¢ikmasinda basglica (¢ yo! vardir. Buniar
;-,.":‘n, inhalasyon ve hematojen yayillimdir. Orofaringeal veya gastrik
_ate_r.s./a.ﬁn aspirasyonu patogenezde rol oynayan en &nemii faktordur. Normal
éé[;k_:"'kf§ilerin % 10'undan azinda orofarinkste Gram (-) bakteriler kolonize olurken,
taneye yatmay: takiben ilk 48 saatte hastalarin % 30-40'inda bu bakterilerle
_g_{i’asyon gérulmektedir. Yogun bakimda yatan hastalarda bu oran % 75
. .k.tad:r (8,38). Yogun bakim hastalarinda infeksiyon riskinin yuksek olmasi akut
ro’ﬁ_ik akciger hastaligina ve ventilator tedavisinin suresine de baghidir. Gram (-)
{o. izasyonun nedeni kesin olarak bilinmemekle beraber, agiklayic olarak 6ne
___r._u!e'n} bazi varsayimlar mevcuttur. Altta yatan hastaliin yarattii stres sonucu
!_cr."' ' _fe proteolitik aktivitenin artmast ve bu durumun ust solunum yollar! epitelindeki
i ktinin parcalanmasina neden olarak Gram (-) bakterilerin kolonizasyonunu
agtirdigi dsuncesi, bu varsayimlar iginde en giincel olanlarindan biridir (8,37).
kez kolonizasyon gelistikten sonra, orofaringeal materyalin aspirasyonu
f__z:u_l_mus pulmoner savunma mekanizmalarinin da katkisiyla kolayca pnomoni
'l'_'_iéfmesine yol agar. Aspirasyon saghkh kigilerde uyku sirasinda % 45 siklikia

c ”".'fur.ken biling bozuklugu olan hastalarda bu oran % 70'e yukselmektedir (39,40).
genezde diger bir 6nemli faktor de, ézellikle yogun bakimlarda yatan hastalarda
m (-) bakterilerle gelisen gastrik kolonizasyondur. Normal kogullarda gastrik
sidite nedeniyle mide igerigi sterildir. Buna karsin ileri yas, aklorhidri, mainutrisyon,
| ' éllikle yogun bakimlarda stres ulser profiaksisi amaciyla kullanilan antasit velveya
3'-""Hi reseptdr blokeri kullanimina bagdh olarak mide pH’sinin yukseldigi durumlarda
mlde iceriginde 10° koloni/ml'ye varan yogunlukta Gram (-) kolonizasyon
JSrilebilmektedir (7,14,29,41). Gastrik kolonizasyonun retrograd yayilimiyla
akterilerin orofaringeal  bdlgeye yerlesebilecegi ve yukarda belittilen
mekanizmalarla pndémoniye yol acabilecedi gdsterilmistir. Ozellikle stres ulser
flaksisi amaciyla H, reseptdr blokeri vefveya antasit kullanilan entibe edilmis
gstalarda pPnomoniye neden olan bakterilerle, ayni hastalarin mide sivilarindan
fﬁlZ_p!e edilen bakterilerin ayni oldugu gésterilmistir. Buna kargin proflaktik amacia
Sukralfat gibi mide asiditesini etkilemeyen ilaglarin kullanitdidi hastalarda pnoémoni

'-_'Qf‘i‘!igme orani diger gruba kiyasta belirgin derecede dustik bulunmustur (8,29,30).




_.aganrik sondayla beslenen hastalarda gerek orofaringeal kolonizasyon, gerekse

tane'.lk.c'ikenii pnomoni gelisme sikhi§ daha fazladir Bunun nedenleri arasinda,

azagasfl"ik sondaya bagdl refli geligsimi sonucu bakterilerin mideden orofarinkse
* sonda nedeniyle orofaringeal stazin gelismesi, nazogastrik sondayla
e sonucu mide hacminin ve pH’ sinin artmasi ve mide i¢i basingtaki artmaya
gt.'irjitasyonun gelismesinin kolaylasmasi sayiiabilir (29,37).
:‘o't'fakeal tupil olan hastalarda dogal konakgl savunma mekanizmalart belirgin
e bozulmaktadir. Bu hastalarda pndmoni gelisme riskini artiran baglica
iér; trakea ve farinkste tupe bagh geligen travma, yutma refleksinin ve silya
nkéfyoniannm bozulmast ve endotrakel tlpun balonunun kenarindan sizma
\ |ih&e orofaringeal sekresyonlarm. trakeobrongial sistem igine kagmasidir.
_:6{rakeal tupler rutin olarak degistiriimediginde hemen daima bakterilerle kolonize
tadirtar  Ozellikle dusik hacim ve yuksek basingll balonu olan tuplerle
irasyon, blyUk volum dusuk basingli balonu olanlara kiyasla belirgin derecede
zla gorulmektedir (42)
_fa!ara uygulanan mekanik ventilasyon tedavisi ve bu aletlerdeki nemlendirici
:'e'mier kolayca Gram (-) bakterilerle kolonize olarak pnémoni gelisme riskini
maktadirlar.
un bakimda geligen pndmonilerdeki patojenlerin yayiliminda énemili rol oynayan
ffé_ Srierden biri de ¢apraz kontaminasyondur. Kolonize olmug hastalara bakim veren
*éééhk personelinin elleri araciifiyla bu bakteriler kolayca diger hastalara taginarak

__ _feksiyon yayilabilmektedir (7,10).

__IIOZOKOMiYAL PNOMONIDE TANI: Ates, lokositoz, trakeal sekresyontarin purilan
karakter kazanmas| gibi infeksiyonun genel bulgu ve semptomlari ile birlikte akciger
:_g”rafisinde yeni bir infiltrasyon gérunumunun ortaya c¢ikmasi ve frakeal
féekresyoniarda Gram boyamasi ile  polimorfonukleer  hucrelerin  ve
'mikr'oorganizmalarm gérulmesi ile pnémoni tanisi konulur (43,44,45). Sadece
kilturlerde mikroorganizma Uretilmesi pnémoni tanisinin konulmas igin  yeterli
'deg";iidir‘. Cunku hastane kékenli patojenler mekanik ventilasyondaki hastalarda
: infeksiyon olusturmadan kolonize olabilmektedir. Pulmoner infeksiyonlarin mumkun
. olabildi§i kadar erken saptanabilmesi igin mekanik ventilatére bagl hastalara her

~ 9un portabl ile akciger radyogramiari gekilir Ates, Iokositoz, akciger radyogaminda
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nfiltrasyonu olan hastalara yogun akciger fizyoterapisi ve tedavi edici
skopi yapildiktan 3-6 saat sonra da infiltrasyonda degisiklik olmazsa Gram
mgs; yapiimali ve hasta bakteriel pnémoni olarak tedavi edilmeye
s _....malld:r.‘ Yodun akciger fizyoterapisi ile infiltrasyon kaybolursa hasta
smoniden ¢ok atelektazi olarak degdertendirilir Atesi olan hastalarda akciger
;éﬁkiminde diffuz anormaliikiere neden olan yetigkinin sikintili solunum sendromu
_. DS) akciger kontuzyonu veya aspirasyon pnémonisi gibi altta yatan patolojileri
.érsa pnémoni tamsi koymak oldukga gugtur. Bu hastalar uzun sure entube
@ makta ve balgam hastane kékenli Gram (-) mikroorganizmalarla kolonize
:.'.:'nﬁ.aktadlr‘ Eger bunlara ragmen pnémoni oldugu dusunuliyorsa patojen
__|i{f00rganizman|n tanimlanmasi gerekmektedir. Hastane kokenli pnémoninin
.biyolojik tanisini da koymak oldukga zordur. Bu konudaki en 6nemli sorun
eni izole etmek amaciyla uygun materyal elde edilmesidir. Entube yada
: ostomili hastalarda trakea iginden aspirasyonla alinan 6rneklerden izole edilen
akteriler pndmoni etkeninden ¢ok, kolonizasyonu gosterir Bu nedenle bu bakterileri
dmoni etkeni olarak yorumlarken g¢ok dikkatli olmak gerekir. Balgamin Gram
":6'y33|y!a boyanarak mikroskopik incelemesinin yapilimasi tant agisindan son derece
emlidir immersiyon objektifi ile her alanda 25'in Uzerinde nétrofil goruimesi, buna
sin 10°'dan az epitel hicresinin varhr balgamin infekte olduguna igaret eder (43,
46) Balgamda tek tipte bakterinin gérulmesi infeksiyon etkeni hakkinda degerli fikir
___'Vérir. Ayrica, pnnémoni bulgulan ortaya gikmadan 6nce hastadaki kolonizasyonun
turing gostermesi ve ileride gelisebilecek pndmoni etkeninin dnceden tahmin
“edilebilmesine olanak saglar. Korunmus firga (protected brush) veya bronkoalveolar
”ava} (BAL) yoluyla hastalardan érnek alinarak  incelenmesi hastane kaynakhi
pndémoni tanisinda gok Gnemii iki tani yéntemidir (47). Bu yéntemlerle alinan érnegin
~orofaringeal kontaminasyon riski blUylk oOlgude ortadan kalkmaktadir. Alinan
materyalin kantitatif kulturanin yapilarak, 10° koloni/m! veya daha fazla bakteri
saptanmasi % 40-100 duyarliik ve % 50-80 dzguilikte pndmoni etkenini ortaya
koymaktadir. Ancak bu ydntemle ¢ok az miktarda érnek alinabilmesi, bir miktar da
olsa orofaringeal kontaminasyonun olabilmesi, 6nceden ahtibiyotik kullanan
hastalarda mikroorganizmalarin baskilanmasi olasiigi nedeniyle alinan az
miktardaki érnekte etkenin saptanma olasiiginin dusmesi ve sonucun ancak 24-48

saatte elde edilebilmesi bu yéntemlerin belli basli sakincalarni olugturmaktadir. BAL
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aynakli pnémoni tanisinda “korunmug firga” ydntemine gére daha
id Bu yontemie brons icine verilen steril sivinin geri ¢ekilmesi ile elde edilen
etken mikroorganizmalarn gosterilmesi amaglanmaktadir. Alinan sivida 10°

i 'vé daha yogun ureme anlamli kabul edilmektedir (47).

ne aynakh pnémoni oldugu dusunulen her hastadan kan kultUrleri ve varsa
1 kiuttarleri icin érnek alinmasi ihmal ediimemelidir. Hastane kaynakh
_n;__.swasmda bakteremi orant % 10' dan az goérulmekle beraber kanda
cek bakterinin pnémoni etkeni olma olasiligl son derece yuksektir.

KOMIYAL PNOMONIDE TEDAVi: Hastane kékenli- pnomoni tanisinin
ulhﬁam kadar tedavisi de dnemli sorun tegkil etmektedir Cogdu kere etken izole
den énce antimikrobiyal tedavinin emprik olarak baglanma zorunlulugu vardir

45) Emprik tedavi hastarin yattig birimlere gore baslanmahidir  P.
ginosa ve S aureus’un hastane kokenli pnomonide sikiikla etken olmas
déhiyle verilecek emprik tedavinin bu iki bakteriyi de kapsayacak sgekilde
-.zé:nlenmesi gereklidir. Hastane kaynakli pnémoninin emprik tedavisinde genellikle
_"iﬁbine antibiyotik kullaniimas tercih edilmektedir. Bir aminoglikozit ile birlikte 3.
:'.sék sefalosporin veya genis spektrumlu penisilin turevieri kullanilabitir. Beta-
am ve aminiglikozit kombinasyonu Gram (-} bakterilere karsi sinerjistik
kterisidal etki gostermesi agisindan tedavide 6nemlidir Ancak altta yatan ciddi
hastaligi olan kisilerde aminoglikozit toksisitesi agisindan renal fonksiyoniar ve
serum aminoglikozit diizeyleri yakindan izlenmelidir. Aminogiikozit tedavisinin bir
'séferde verilmesinin daha etkin ve daha az toksik oldugu gosterilmigtir. Bu
kbmbinasyon!armm dnemli bir eksikligi antistaﬁlokoka! ve antianaerobik etkinligin
cok dusik veya hic olmamasidir. Bu nedenie kombinasyona beta-laktam komponenti
verine bir beta-laktamaz inhibitérirniin eklenmesi yararli olabilir. Bir karbanepem
tirevi olan imipenem pseudomonas ve dijer Gram (-) bakteriler, anaeroplar ve
stafilokoklar Gzerine son derece etkilidir. Ancak, tek bagina bu antibiyotikle tedavi
sirasinda ozellikle pseudomonas cinsinde % 20-60 arasinda direng geligimi
gorulmektedir Bunu énlemek igin aminoglikozit grubundan bir antibiyotik ile kombine
| halde kullanimi gereklidir (17,45).

~12~




okbMiYAL PNOMONIDEN KORUNMA: Hastane kékenli pnémoninin tani ve
isindeki guclukler, hastalidin neden oldugu morbidite ve mortalite dikkate
!gi'ﬁda, primer korunmanin onemi belirgin gekilde ortaya cikmaktadir. Bu

ma yontemleri Tablo 3' te 6zetlenmistir.

ablo 3. Hastane ktkenli pndmoninin nlenmesinde etkili olan ydntemler

y ama, eldiven giyme

tté 'y.'atan hastali§in tedavisi

éEntigllbasyon ve mekanik ventilasyonun mumkiin oldugunca
kisa é&reli uygulanmasi

\/ "tilasyon devrelerinin ¢ok sik dedistiriimemesi

EB__é'§ka hastalarda kullanilan ventilator devrelerinin mutlaka
degistiriimesi

B ar tedavist uygulanmamast

_Eti.{.in hastane infeksiyon kontrol programinin uygulanmast
;P_fbﬂaktik antibiyotik tedavisi (?)

linmasi gereken onlemlerin baginda, hastalara bakim veren saghk personelinin
“hijyen kurallarina uymasi  gelmektedir Hastalarda infeksiyon etkeni olan
-.-_._mikroorganizmaiar saglik personelinin elleri araciiiyla kolayca dider hastalara
asinabilir. Bu nedenle her hastaya bakim verdikten veya kontamine olabilecek
ietiere dokunduktan sonra eflerin yikanmast son derece 6nemlidir (7,10,48).
.Yapllan bazi calismalarda sadece aksatiimadan gerektigi yerde yapilan el yikama ile
f_hastane kaynakli infeksiyon oraninin % 50 azaltilabilecedi gosterilmigtir (48)
Hastayla temasi olan cihazlara girigim sirasinda ise mutlaka eldiven giyilmelidir
"'Trakeostomi kanuli, endotrakeat tup, gibi invaziv aletlerin hastalarda mumkun
'oldugu kadar kisa stre tutulmasi, alttayatan hastahgin dizeltiimesi pnémoni
gelisimini 6nemli 6lglide engeller. Mekanik ventilatérlerin baglantt tipleri 48 saatten
once degistiriimemelidir. Bu tuplerin daha kisa sirede degjigtiril_mesinin pnémoni
stkli§iru belirgin derecede artirdigi saptanmigtir (16), |

Son yillarda bazi arastirmacilar tarafindan 6zellikle mekanik ventilasyon uygulanan

yogun bakim hastalarinda pnémoni geligmesini 6nlemek amaciyla proftaktik olarak
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't:kler kullanilmigtir. Bu amagla polimiksin B, vankomisin,amfoterisin B ve bir
hkbz:t antibiyotik kombinasyonu jel halinde hastanin orofarinksine
'makta ayrica oral yoldan da verilerek selektif gastrointestinal
m{nasyon saglanmaktadir. Bu sekilde orofarineal ve gastrik kolonizasyon
aspirasyon yoluyla geligebilecek pnémoninin  engellenmesine
|maktad|r Yapilan caligmalarda bu kombinasyona sistemik yoldan sefotaksim
bir: kinolon turevi de eklenmigtir. Elde edilen veriler kontrol grubuna kiyasla
.]|_-_-.c“)|g|'_]de profiaksi bagarisi saglandigimni gostermektedir (7,8,9). Ancak bu tur
m sonucu gelisebilecek direng ve maliyet yarar hesaplarinin yapiiabiimesi igin
zuq-_-_éﬂreii prospektif caligmalara gerek vardir.

tk bir infeksiyon kontrol programinin uygulanmasi, gerek hastane kaynakl
_ér se ortaya ¢ikan pnoémoninin tani ve tedavisinin belirlenmesinde son derece
. smli bir role sahiptir

l; caligmalar yogun bakim Unitesindeki hastalarda stres uiser proflaksisi
lyla kullanilan ilaglar nedeniyle mide pH'sinin arti§ini buna bagl olarakta mide
_ak't'er'iyel kolonizasyonunda énemli artiglar oldugunu gdstermistir. Yogun bakim
.nltesmdekl hastalarda gelisen pnomoniterin buyuk béluminde primer kaynagin
""dede bakteriyel kolonizasyon geligmesi oldugu dustuntimektedir.  Buniar
__ozonunde tutuldugunda mide pH'sini artirmaksizin lokal olarak mukoza koruyucu
etkisi olan sukralfatin kuttanimi daha yaygin hale gelmistir (7,49,50). Sukralfatin
:_._a_ihtasit velveya H2 reseptdr blokerlerine gdre bir Ostuntadu olmadigint belirten

yazarlar‘ da vardir (38).

 CERRAHI YARA INFEKSIYONLARI

Cerrahi girisim sonrast yogun bakim hastalarinda yara infeksiyonu  tum
- infeksiyoniarin sadece % 10'nu olusturur. Yara infeksiyonlart gogunlukla postoperatif
48 saatte veya daha sonra ortaya Gikar. 24 saatte olusan infeksiyon nedenleri
arasinda B-hemolitik streptokok ve Klostridium sayilabilir Nadiren fulminant
seyreder. Tan! ve tedavisi gok hizli ve etkin yaptimalidir 48 saatten sonra gorulen
infeksiyonlarin buylk gogunlugu Stafilokoklar ile meydana gelir. Ancak Gram (-) lerle

ve diger organizmalarla da yara infeksiyonu olugabilir. Bu nedenle yaradan elde
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purilan mataryel Gram boyasi ile incelenmeli ve hastanin sistemik bulgusu

lj'yéun antibiyotik kutlanarak yara bakimi yaptimalidir (33}

Yaranin infekte kabul edilme kriterleri

[r yara higbir akinti ve inflamasyon olmaksizin primer olarak
irse, infekte degildir

F ér yaradan purGlan sizinti varsa, bu sizan sivi, bakteriyel
tar negatif olsa dahi infekte kabut edilir.

TiAi.(lntl olmadig: halde inflamasyon gdsteren yaralar ile seréz

akintisi olup, bakteriyel klturleri pozitif olan yaralar infekte kabul

:-'Sadece dikiglerin cilde girig noktalarinda minimal infeksiyon

olmasi halinde, yaranin primer olarak olaysiz iyilesmesi sarti ile,

KARIN iCi INFEKSIYONLAR y
I{a’rm icinde olugan infeksiyonlarin nedeni cogu zaman daha dnce gecirilmis
""'tr'aabdominal cerrahi girisimdir. Ameliyat stresinin uzamasi, kartn iginde hematom,
:f.':'.yei'banm cisim, abdominal kavitenin fegesle kontaminasyonu, yetersiz drenaj, karin
:_(;lnde canliigint kaybetmis dokunun bulunmasi, postoperatif abdominal infeksiyon
-"nskml artinir (51). Bu hastalar sik araliklaria muayene edilmelidir infeksiyonu ortaya
_lkarmak icin réntgen, ultrasonografi ve bilgisayarl tomografiden yararianiimalidir,
:'Bif§0k olguda infeksiyon kaynag olabilecek tum odaklar ekarte edildikten sonra,
intraabdominal olayl agiklamak igin laparotomi uygulanabilir. Eger karin icinde abse

':'__:°1U§Umu varsa sadece antibiyotik ile iyilesme mumkun olmayabilir (4)

URINER SISTEM INFEKSIYONLARI

Uriner sistem infeksiyonu, hastanenin her tarafindaki en sik hastane kaynakli

:iﬂfeksiyon olmasina ragmen, yoJun bakim (nitelerinde primer sorun degitdir.

lnfeksiyonun geligmesinde en dnemli risk faktéri mesane kateterizasyonudur. Kisa




_--_mesane kateterizasyonu uygulanan hastalarin % 25inde uriner sistem

-f-e_ks;ydnu olusmaktadir. Kateterizasyonun suresi, sistemik antibiyotik kullanim,
- meliitus, hastanin kadin olmasi, koleksiyon balantilarinin agiimasi, ve
_kreatinin 2 mg/dl' nin ustunde olmasi idrar yolu infeksiyonunu artiran diger
Mc‘jrleridir. Aclk drenaj uygulanan kateterizasyonda ikinci glinden sonra % 90,

al._;_f:__'drenaj uygulananiarda 10. ginden sonra % 80 oraninda bakteriUri saptanir.

gu:'nden daha uzun suren kateterizasyonlarin (agik veya kapall drenaj) %
oo'inde bakteriuri ortaya gikar Uriner sistem infeksiyonu ve bakteriri agisindan
gun bakim uniteleri arasinda &nemli bir fark yoktur (4,24,52) Kateterizasyondan
nra mesanede bakteri kolonizasyonu olugumunda pek ¢ok faktdr rol oynar. Bu
'_ktb'rler sunlardir:

"6rma| idrar yapma sirasinda var olan Uretranin mekanik temizienmesinin ortadan

'kateter-drenaj sistemi baglanti yerinden kontaminasyon olmasi

_{;jplayac: torbadan bakterinin retrograd akimt (7,29).

:er sistem infeksiyonu igin en 6nemii kaynak gastrointestinal traktustir (53).
ak mesane Kkateteri araciigl ile de digaridan mikroorganizma taginmasi
konusudur. Hastalarin % 45-50'sinde patojen mikroorganizma E. colidir. P.
ruginosa, Kiebsiella, Enterobacter, Serratia grubunun izole edilmesi, kateter
bakiminin cok kétu olmasi ve duzensiz antibiyotik kullaniimasi ile dogrudan itigkilidir
(24,53,54). Ates, idrar sedimentinde piyurinin olmasi (blylk buyutme alaninda 3’ ten
'_ zla 16kosit olmast), idrar kulturinde bakterinin izolasyonu (100 000'den fazla koloni
olmasi), ile tani konur Tedavide kultur sonucuna gére yeterli doz ve surede

antibiyotik kullanimi, gerekirse kateterin g|kaf|lmaS| esastir (4).

PARENTERAL KATETER INFEKSIYONLARI

Yodun bakim unitelerindeki en 6nemli infeksiyonlardan biri de kateter
infeksiyoniandir. Bu kateterler intravendz, intraarteriyel, intrapulmoner olabilir.
* Asepsi kurallarina uyulmadi§i zaman infeksiyon orani daha fazladir. Kateter
infeksiyonu insidanst % 3.6 ile % 20 arasinda degismektedir (30,54). Degisik kateter
tiplerine gore infeksiyon oranlart da farkli olmaktadir. Bu oranlar tablo S5te
dzetlenmistir. Tablo 6'da ise kateter infeksiyonu riskini artiran faktdrier siralanmistir.
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Kateter tiplerine gdre infeksiyon oranlan

ETER TIPI %
P ___énteral beslenme 10.0

Kiaviyan hemodiyaliz

204
ik ven 4.1
iltmen kateterler 12.8
"ohé'i; arter kateteri 36
raaftér‘iyel kateterler 42
al ven kateterleri 112

__ Io 6. Kateter infeksiyonu riskini artiran faktorler

Hastaya ait faktorler :

astanin 1 yagindan kuguk 60 yagindan buyuk olmasi

rénﬂiositopeni &
mmunosupresif kemoterapi almasi

|[t butuniagunun kaybi (yanik, psoriazis gibi)

- altta yatan hastahigin agirhgs

tcudun herhangi bir yerinde infeksiyon odagi olmast

Cevresel faktorier :

astanin cilt mikroflorasinda degisiklik

personelin ellerini yikamamasi ve asepsi kurallarina uyulmamasi
- kontamine olmus pomadlarin kullaniimasi

- infuzyon setlerinin veya soltisyonlarin kontaminasyonu

;‘-1

- monitor ekipmanlarinin kontaminasyonu

- - damardaki kateterlerin gevresinde fibrin olugmasi
- kateterin kalma stresinin uzamast

- kateterin stk manuplasyonu

- ciidin iyi hazirlanmamasi
- kateterin lokalizasyonu (alt ekstremitede daha sik) (24,53,55,56).




etlerin yol actigi infeksiyonlar klinikte cilt infeksiyonu, subkutan tunel
ks:.[yonu, tromboflebit, metastatik infeksiyonlar (yaygin abseler, osteomyeli,
e: tk'-’artrit), bakteriyemi ve infektif endokardit seklinde gorulir. infeksiyonun
ag olgulann cogunda cilttir (33). Kateter infeksiyonunun en sik neden
m:kok!ardtr Genelikle supuratif flebit ve kateter girig yerinde kuglk abselere yol
Bu infeksiyonlarin yanisira bakteriyemi mevcuttur. Kateter infeksiyonunu
':[amak igin:

rlestirme yerinde ates,agdri kizariklik oimasi

a) kateterin ucundan alinan kulturde > 15 koloni olmasi

b) kan kulturu yapiimamis veya negatif olmas

Kateterin giris yerinden purtlan akinti olmasi gereklidir.

__téter infeksiyonu saptandiginda sistemik antibiyotik kullamimi, kateterin
f|.:k"'ar|imasn bélgenin drenaji ve temizlidi gereklidir. Kateter infeksiyonlarini kontrol
::':I"t:mda tutabilmek icin su kurallara uyulmas) gerekir:

:élier ytkanmall ve asepsi kurailarina uyuimalidir

;élt ekstremiteden yapilacak kanulasyondan kaginiimalidir

teter konulacak boéige antiseptik solusyoniarla temizlenmelidir

Kkateterin ciltten giris yeri her gun temizlenmeli ve pansuman yapiimahdir.

infazyon siseleri ve torbalar 24 saatten fazla kaimamalidir.

inflzyon setleri 24-48 saatte bir degistirimelidir (57).

BAKTERIYEMiI

ogun bakim unitesindeki hastalarin % 10'unda bakteriyemi yapabilecek belli bir
lﬂodak bulunamayabilir, ama kan kulturl pozitiftir; bu durumda primer bakteriyemiden
sézedilir (51). Primer bakteriyemi séyle tanimlanabilir: sistemik infeksiyon belirtileri
:"'mevcut olan hastada en az iki kan kultUrunun pozitif olmasi, buna karsin ayni
| mikroorganizmanin belli bir bélgeden izole edilememesidir. Primer bakteriyemiye yol
-acan en stk etkenler koagulaz pozitif stafilokoklar, Gram (-)'ler (6zellikle Klebsiella),
immunosupresif hastalarda da Candida'dir (58). Primer bakteriyemilerin gogunun
intravaskiler kateterler ile iligkisi vardir Bu nedenle kateterlerin sik degistiriimesi

alinmasi gereken énlemlerin baginda gelmektedir. Patojen ajan bilindigi zaman
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tikler, izole edilen mikroorganizmay! kapsayacak en dar spektrumda verilir;
ce verilecek antibiyotik miktar az ve kullamm suresi kisa olur. Bu ayrica mantar
ksiyonunun éniine gecmek icin alinmasi gereken nlemlerin en énemlisidir (29),

emilerin  gogdu sekonderdir; yani etken mikroorganizmanin kaynag

é‘ﬁabilir.. Sekonder bakteriyemilerde en sik saptanan kaynaklar solunum sistemi,

peratif yara yeri infeksiyonu, gastrointestinal traktus ve intravaskiler araclardir
intravaskller araclar sekonder bakteriyemili hastalarin % 30'unun bakteri
naé:m olugturur. Koagtilaz negatif stafilokoklar, S. aureus, aerop Gram (-)
asiller, enterokoklar ve Candida’lar bu hastalarin kan kulturunde izole edilen en sik
atojen mikroorkanizmalardir (58). Tedaviden once etken mikroorganizmanin

olasyonu garttir

IRS, SEPSIS, SEPTIK SOK

_d'genez ve tedavide kaydedilen ¢ok énemli gelismelere karsin sepsis bugun
mini koruyan bir infeksiyon tablosudur. Bunca gelismeye karsin 6zellikle gok
irtilerinin tabloya eklendigi durumlarda, en iyi merkezlerde bile mortalite halen ¢ok
. ektir (58,59). Sepsis patogenezindeki gelismeler kullanidan tanimlamalarn
_fersiz kitmugtir. Bu nedenle son yillarda tanimlamalar konusunda  degigiklikler
{y'_é_a'pllmistlr.. Son tanimlamalar agagida belirtilmistir (61).

._..blonizasyon: Bakteri, virtis, mantar gibi mikrobiyolojik bir olayin varligi, buna
kérgln hastanin yanitinin olmamasi.

ihfeksiyon: Patojen mikroorganizmalarin kanda bulunmasi veya normalde steril olan
dokularin invazyonuyla hastada inflamatuvar yanitin ortaya gikmasi.

Bakteriyemi: Dolasan kanda bakteri bulunmasi ve kan kultirunun pozitif olmast.

Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) “kriterleri: (61)

A§aQidaki buigulardan 2 tanesi 48 saat sonunda ortaya ¢ikarsa tanimianir:

| - Temperatur >38 °C veya< 36 °C

- Kalp htzi > 90/ dakika

- Solunum sayist > 20/ dakika veya PaCO, < 32 mmHg

- L 6kosit sayist > 12000 hucre/ mm®, < 4000/ mm° veya > % 10 immatr

formda hucre olmasi
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~apsis: Bakteri, virus, mantar gibi mikroorganizmalarin varhigina vucudun verdigi
yanittir. infeksiyon bélgesinden kaynakll patojen mikroorganizmalann dolagan
da ve dokularda bulunmasi ve coalmasi sonucu gelisen sistemik hastalik
udur. SIRS kriterleri olan hastada ayni zamanda kanitlanmig veya tahmin
en{infeksiyonun olmasidir
|f g'e sis: Sepsis bulgularina ek olarak asagidaki bulgularin oimas:
L Mekanik ventilasyon gereksinimi (hipoksi: PaO, < 60 mmHg’ nin altinda)
- Pozitif kan kilturi ve/veya infeksiyon odaginin saptanmasi
- Sivi replasmani ile diizelmeyen hipotansiyon olmasi
- Organ hipoperfuzyonu gésteren bulgular olmasi. Oliguri (idrar outputu < 20
a) veya mental durumda bozukluk
- Plazma laktat duzeyinde artis

ptik sok: Sepsis bulgularina ek olarak agagidaki bulgularin oimast:
ipotansiyon:
' a sistolik kan basinci 90 mmHg' nin altinda ise,
b.hipertansif hastalarda 50 mmHg'den fazla dugme mevcut ise,
¢. 7 mifkg'dan fazla yogun sivi tedavisine yanit alinamiyorsa,

d. vazopressér inflizyonu gerektiriyorsa (62)

epsis olgularinda mortalite orani % 30-90 arasinda deismektedir. Gram (-)
Eomaklann sorumlu oldugu sepsiste ve septik sok bulgulannin ortaya ciktigi
durumlarda mortalite dier patojenlerin rol aldigl ve septik gok bulgulari ortaya
¢ikmadan tedaviye baslanan olgulardan cok daha yuksektir. Sadece YBU'ne yatis
bile sepsis gelisimini kolaylagtiran &nemli bir faktér olarak gundeme gelmistir.
Antibiyotik cadindan énce sepsis etiyolojisinde Gram (+) koklar (stafilokoklar,
streptokoklar) daha sik rol almaktayken, antibiyotiklerin yaygin kullanima girmesi,
- &zellikle de genis spektrumlu antibiyotiklerin sik kuilaniimasi Gram (-) gomaklarin 6n
plana gecmesine neden olmustur. Hastane diginda en sik sepsis kaynag uriner
sistem infeksiyonu iken, hastane kaynakli sepsisierde ozellikle yogun bakimiarda
kaynak ait solunum yolu infeksiyonlandir

Sepsisin baslangicinda infeksiyon kaynagindan kana karigan bakterilerin genellikle
hucre duvarindan kaynakianan ekzojen toksinler tetigi ¢eker. Gram (-} gomaklarda
bu toksin Lipid-A'dir. Tetik bir kez gekildikten sonra olaylar zinciri baglar. Sepsis
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atogenezi konusunda son yillardaki gelismelere karsin, bu konudaki calismalar
ovam etmektedir. Ekzojen toksinier vicutta pek gok endojen mediatérun salinimina
c.,j.'agar‘. Son yillardaki ¢alismalar, endojen mediatdrlerden en énemlisinin tumaér
é'}:(roz faktort (TNF) - alfa oldugunu ortaya koymustur. TNF - alfa diginda diger
némii mediatb‘rlerf interlékin - 1 2, 4, 6, 8 ve trombosit aktive edici faktdr (PAF)'dur
. Mediatdrier bir yandan periferik damar endotelinde inflamasyon sonucu
stravaskuler alana sivi kaybina, dider yandan vasktiler tonusta azalmaya neden
up sistemik vaskuler direnci dugurerek hipotansiyona yol agarlar. Mediatérlerin
dléer bir etkisi de myokard supresyonu ve bunun sonucunda kalp atim hacmindeki
azalmadir. Gerek hipotansiyon, gerekse kalp atim hacminin azalmasi nedeniyle
ortaya ¢ikan organ hipoperflzyonu sonucu geligen “godul organ yetmezligi”,

edavisiz veya uygun tedavi gbrmeyen sepsisli hastalarn kisa strede
aybedilmesine yol acarlar .

DIGER INFEKSIYONLAR

_ SiNOzZIT

Yogun bakim unitelerindeki hastalarin % 2 5-5'inde siniizit gorulur. Nazotrakea
larak entlibe edilen ve nazogastrik sonda takilan hastalarda insidans! % 25'e kadar
~¢lkmaktadir (29,53,63). 6 gun veya daha fazla sure ile nazotrakeal intubasyonda
~kalan hastalarin ise % 83'Unde sinuzit gelismektedir, Yogun bakim Unitelerinde
sinuzite yol agan en sik patojenler Pseudomonas spp, Klebsiella spp ve diger
Enterobacteriaceae yesi olan bakterilerdir. Olgularin % 40'inda birden gok patojen
ajan vardir. H. influenzae, Streptococcus pneumoniae, Klebsiella sinuzite yol acan
diger mikroorganizmalardir.

Akut sinuzitin semptomlar: nonspesifiktir. Bu nedenle tan koymak olduk¢a zordur
Sinuzitin tani kriterleri ates, l6kositoz, purulan postnazal akinti, duz grafi veya
tomografide maksiller sinuslerde popasite veya hava sivi seviyesinin gérilmesi
seklinde siralanmaktadir (64) Tedavide ilk yapilmas: gereken entubasyon tipl ve
nazogastrik sondanin cikarilarak sinus drenajinin saglanmasidir. Antibiyoterapide

mutlaka Pseudomonas spp'ni spektrumuna alan antibiyotikler secilmelidir. Tedavi en
az 10 gun olmalidir,
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5ii SOK SENDROMU

ﬁdéki cogul ftravmall ve postoperatif ddénemdeki hastalarda geligebilir
rréﬁtden 1-6 gun sonra ates, eritrodermi, sulu ishal ve hipotansiyon gérulur. Fizik
éy;nede yara yeri infeksiyonu yoktur. Tablodan toksin sorumludur, bu nedenle

ibiyotik kullanimi tablonun gelisimini engellemez.

NTIBIYOTIK iSHALI VE PSEUDOMEMBRANOZ KOLIT

i'ostr'idium difficile, hastane digindaki kigilerin % 3'Unun normal florasinda butunur.
asiénede yatan hastalarda bu oran % 21'dir. Tum antibiyotiklerle C. difficile koliti
eligébildi@i bildiriimisgtir. YBU'deki hastalarda hem genig spektrumlu hem de c¢ok
ayida antibiyotik kullanildi§i igin risk daha da artmaktadir. Hafif ishalden toksik
dltfé kadar uzanan genig bir yelpazede klinik tablo olugabilir Toksik megakoton,
érfbrasyon ve Olum riski vardir. Taru, digkida sitotoksinin gdsteriimesi veya
éroptik sigmoideskopi ile kesinlestiritir. Tedavi igin, Oncelikle kullantlan
antibiyotiklerin kesilmesi sarttir, Barsak motilitesini azaltan ilaglar kontrendikedir

edavide metranidazol veya vankomisin kullanilir.

KANDIDA INFEKSIYONLARI

Ozellikle cerrahi YBU’de Candida spp son yillarda patojen olarak Gnem kazanmaya
slamigtir. Kandidemiye baglh % 38’e varan mortalite oranlari bildirilmistir Santral
kateter infeksiyonlarinin % 20'sinden sorumludur (65). Parenteral beslenme, riski
daha da artirir.  Kandidiyaz geligmesi icin en buytk risk genis spektrumiu
antibiyoterapidir. Sistemik kandidiyaz tanis: oldukca zordur. Tani icin venoz kateterin
i;:karltmasmdan 24 saat sonraki pozitif kan kuiturd veya U¢ ya da daha fazla bolgede
pozitif Candida kulturu ya da endoftalmit saptanmasi gerekir. Sistemik tedavi
sadece fungemi varsa vyapilimalidir. Sondali hastalarin idrarlarinda Candida
izolasyonu, kateterin kolonizasyonu nedeniyle oldukga siktir. Sondanin gikartiimasi
- tedavi igin yeterlidir. Kontrol idrar kuiturlerinde ureme olursa Candida sistiti ya da
renal kandidiyaz dustnuimeli ve sistemik tedavi yapiimahdir Gunimizde en ¢ok

kullanilan antifungal ilaglar flukanazol veya lipozomal amfoterisin B'dir (66,67).
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oGUN BAKIM UNITESI INFEKSIYONLARINDA TANI

'f-dé'. edinilmis infeksiyonlarda, patojenler uygun materyal alindidinda izole
ilebilir ve tedavi buna gore yoniendirilebilir. Hastanin primer hastaligi ve klinigi ile
.'téhan invazif girisimler, klinisyene etken mikroorganizma igin yol gostericidir.
é’f'hastanln yoJun bakim Unitesine alinmadan onceki cerrahi girigimleri ve
s‘tahcj: gbzden gegirilmelidir. Hasta reziduel doku hasar, nekroz, hematom,
nas.{.omoz kacad!, iyatrojenik hasar agisindan radyografi, ultrasonografi ve
efekirse bilgisayarll tomografi ile incelenmelidir. Hastada invazif monitorizasyon
eya destekleyici cihazlar varsa, intravaskuler kateterler, endotrakeal ya da
_aibgastrik sondalar, idrar sondasi, cerrahi drenler, intrakranyal basing monitéri
'a'fsa bunlarin infeksiyon kaynag) olabilecegi gézénunde bulundurulmalidir Uzun
iire YBU'de kalan hastalarda infekte tromboflebit ve infektif endokardit yénunden de
|kkatli olmak gerekir Sistemik infeksiyon bulgulan halen devam ediyorsa ve
'féksiyon odagi gosterilememigse, tiim antibiyotikler 24-48 saatligine kesilip gupheli
daklarm kultirleri yinelenmelidir. Ancak yogun bakimdaki infeksiyon diginda ateg
-'Jingturan nedenler de gézden gegcirilmelidir.

'BU'deki ates nedenleri agagidaki tablo 7'de 6zetlenmistir.
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[ sinir sistemi

diybvaskuler

olunum sistemi

éstmintestinal sistem

Romatolojik

_ Yogun Bakim Unitesindeki ateg nedenleri (68).

INFEKSIYOZ NEDENLER

Menenijit, ansefalit

Endokardit,
kateter infeksiyonlari,
lokal tromboflebitler,

pace infeksiyonu
Pnémoni,ampiyem,

trakeobronsit, sinbzit

intraabdominal abse,
kolesistit/kolanjit,

viral hepatit, peritonit,
divertikulit, antibiyotik koliti

Uriner sistem infeksiyonu

pyelonefrit

Osteomyelit, septik artrit

Sellulit, yara yeri infeksiyonu,

dekubit ulserleri

oy

INFEKSIYOZ
NEDENLER

Serebral

OLMAYAN
infarki, serebral

hemoraiji, ndbetler

Myokard infarktusd,
Dressler sendromu,
postperikardiyotomi sendromu,

derin ven trombozu

Atelektazi,
puimoner emboli, ARDS

kimyasal pnoémoni,

gastrointestinal kanama
tagsiz kolesistit,

viral olmayan hepatitler,
pankreatit, oOdematdéz barsak

hastaliklari, iskemik kolit

Gut, vaskulitier,

kollojen vaskuler hastaliklar

Hematom,yanikiar intramuskuler
injeksiyonlar
Adrenal

yvetmezlik, hipotiroidi,

alkol eksikligi



igeki infeksiyonlarin gogunda etken gogul direngli bakterilerdir Direng paterni

farkliiklar gosterir  Metisiline rezistan Stafilococcus aureus (MRSA),

omisine direngli enterokoklar, aminoglikozidlere ve genigletilmis spektrumiu p-
amiara cogul direncli Enterobacter spp, Citrobacter spp, Serratia marscescens,
:éeruginosa'mn durumu ve oranlari bilinmelidir YBU'de yatmakta olan bir hastada
gka infeksiyon bulgusu olmadan atesin variig: hemen antibiyoterapiyi gerektirmez
' mikrobik tedavi baglandiginda hasta kayitlarina tedavinin baiglama nedeni
mutlaka yazilmalhdir (pnémoni tedavisi igin veya penetran batin yaralanmast
profilaksisi icin gibi). MUmkunse ve etken patojen ajan biliniyorsa en dar spektrumiu
é‘htibiyotikler kutlanilmalidir. Etkinligin monitorizasyonu ile, gogul direngli bakteri

MRSA, enterokok, Candida stiperinfeksiyonu sikligin iziemek gerekir.

YOGUN BAKIM UNITESINDE
INFEKSIYONLARDAN KORUNMA

Temel olarak g &nemli faktor proflakside ¢ok énemlidir:

1- Kolonizasyonun engellenmesi, normal floranin korunmaya caligiimasi

- Antibiyotik politikast belirleyip, kesin endikasyon olmadikga mumkin  oldugunca
bunun disina cikmamak, stres ulser proflaksisi gerektiginde sitoprotektif ajaniarin
(sukralfat gibi) kullanilmasi, selektif digestif dekontaminasyon yapilimasi.

2- Hastadan hastaya gegisin engelienmesi

El Yikama: Hastane infeksiyonlarinin énienmesinde tum saghk personelinin el
ytkamaya dikkat etmesi gereklidir Yapilan bazi galigmalardaadece aksatiimadan,
gerektigi yerde yapilan el ylkama ile nozokomiyal infeksiyon oraninin % 50

azaltilabilecegdi gosterilmistir (48).
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Ortanu Temizligi ve izolasyon:

'fahé kaynakll infeksiyonlardan korunmada hastane ortaminin temizligi de nemli
onudur.  Ozellikle yogun bakim gibi hizli kirlenmeye uygun ortamlarda genel
Jlik ile ilgili konularda sorumlu hemsirelere Snemii gérevier dugmektedir.
Temizligi ile ilgili Genel Onlemler:

méte yapllan rutin temizlikler sirasinda 6zellikle kontamine zeminlerin uygun
geptiklerle silinmesi ve iglem sonrasinda kurumanin beklenmesi; temizlik yaptlan
a_g_'gereglerin de kuru olarak saklanmasi,

_5kﬁlmu§ olan kan, idrar gibi vicut salgifarinin zaman gegiriimeden temizlenmesi
”rﬁizlikten sorumlu personelin kendisini direkt temastan koruyacak malzeme ve
ksesuarla donatiimasi,

g_téksiz higbir malzemenin servis ortaminda tutuimamasi,

feﬁl malzemenin uygun kosullarda saklanmasi,

tiklarin cinslerine gore ayri torbalarda toplanmasi

;‘jplerin uzeri kapall kutularda saklanmasi ve kapall sistem ile servis ortamindan
uzaklastinimasi.

3- Hastanin savunma sistemierini bozmamak

n\}azif aletieri mumkun oldugunca az kullanmak ve en kisa zamanda enteral

seslenmeye gecilmesi icin ¢aba harcanmast.

Izolasyon ile ilgili Genel Oniemler:

infekte ve kontamine oldugu b,ilinen hastaya temas 6ncesinde mutlaka eldiven

-~ kullaniimasi

Izole edilmig olan hastalara bire-bir yontemi ile bakilmasi

lzole edilen hastanin atikiarinin gift torba yéntemi ile uzaklagtirniimas

;I_-izolasyon odastnin temizlidi icin kultanilan malzemelerin ayrilmasi

: -Kesici ve delici cisimlerin 6zel kutularda toplanip uzaklagtiriimast.

- Yogun bakimdaki infeksiyonlarda direngli mikroorganizmalardaki belirgin artig birgok
$eyin gdzden gegirilmesine yol agmisgtir. Hastalarin énemli bir kisminin diger yogun
bakim unitelerinden transfer edilmis olmast hem kolonizasyon hem de unite

floralarimin  taginmasina neden olmaktadir. Yogun bakim unitelerinde hasta
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munin en 6nemii kurallarindan biri olan bire bir bakim saglamak da yeterli
g_ng‘:re sayisina erigilemedidi icin mumkin olamamaktadir. Hastane infeksiyon
ntrol komitesinin aldigi Snlemler ile ve servis elemanitaninin tani ve tedavide
St_érdikieri cabalar ile yanhs ve gereksiz antibiyoterapi uygulamalarinin énune
g“:;ilmigtirn BugUhe kadar katedilen bircok agamaya ragmen, hastane kaynakl
cksiyonlarin kontrolu zor olmaya devam etmektedir ve bu kontrol igin daha uzun

ar birgok ¢aba sarfediimesi gerekecektir (7,69).
STRES ULSER PROFLAKSISI

':t}ese bagl Ulser kanamalari YBU'de sik karsilasilan komplikasyoniardan biridir.
on yillara kadar stres Ulseri ve buna bagdl kanamalan dnlemek icin alinan tedbirler
f__a intraluminal asidin dogrudan nétralizasyonu ya da asit salgilanmasinin énlenmesi
'6nundeydi. Bu yakiagim Uulserin geligmesinde en Onemli faktérun asiri asit
gllanmasi oldugu tezine dayanmaktaydi Bu yaklasim gunumuzde tartigmalidir.
. es Ulseri etiyolojisinde doku oksijenlenmesinin ve protein eksikliginin en énemli
aktérier oldugu, gunumuzde strese badh kanamalarin daha az siklikta géruimesinde
arenteral ve enteral protein destedinde sagianan asamalarin katkisi oldugu ileri
;5_-siJruImektedir (7,38,48).

_Hz reseptdr blokerleri ve antasid kullaniminda midede aerob Gram (-) gomaklar ml'de
108 asmaktadir Cok sayida arastirma sukralfatin gastrik pHy1 etkilemedigini
| dstermistir veantasid, H2 reseptdr blokerleri ile kargilagtirildiginda pnémoni riskinin
‘azaldigr bulunmugtur (7,17,49,50). Sukralfat Gram (-) comak ve S aureus’un bogaz
_'kolonizasyonunu etkilememigtir ve hala bu potansiyel patojen mikroorganiamalar

trakeada kolonize olabiimektedir.

SELEKTIF DIGESTIF DEKONTAMINASYON

Yogun bakim hastalarinda infeksiyon kontrolunde uygulanan bir yéntem de
gastrointestinal  sistemin  selektif  dekontaminasyonudur. Burada amag

gastrointestinal sistemde aerobik bakterilerin azaltimasi veya elimine edilmesidir
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0y Bu yontemde sadece aerobik bakterilere etkili ilaglar kullaniarak anaeroblar
tki alani diginda birakilir (9,44,71).

ektif gastrointestinal dekontaminasyon uygulanan c¢aligmalarda infeksiyon
ari kontrol grubunda % 21-81 arasinda iken dekontaminasyon uygulandiginda
fj0-16 arasinda degismistir (22,71} Ancak bugun kabul edilen gbrus selektif
trointestinal  dekontaminasyonun pnémoniyi etkin olarak 6nledigi ancak
'ksiyona ikincil mortaliteyi etkilemedigidir (23,73,74). Gram (-) basillerin
astrointestinal sistemde kolonizasyonu gastrik pH'nin dusmesiyle de ilgilidir. Bu
magla stres ulseri proflaksisinde H; reseptor blokerleri ve antasitlerin kullanimi

é'rine sukralfatin daha uygun oldugu bildiriimektedir.

ablo 8. Selektif gastrointestinal dekontaminasyonda onerilen topikal ve
i_étemik antimikrobiyal ajanlar

- Topikal antimikrobiyal ajanlar { Hasta yogun bakimda kaldid! sturece uygulanir).
Polymyxin E, tobramisin ve amphoterisin B (PTA)

_' a) Orofarengeal kaviteye uygulanan

| Karboksi metil selliloz (OROBASE) + %2 PTA karigim pomad seklinde
gunde

4 defa agiz ve bukkal mukozaya uygulanir.

b) Gastrointestinal kanala uygulanan

PTA-polymyxin E 100 mg

tobramycin 80 mg stspansiyonundan 9 mi

amfoterisin B 500 mg gunde 4 defa uygulanir.

2- Sistemik antimikrobiyal sefotaksim (ilk 4 gun 50-100 mg/kg/gun)

En sik belirlenen primer infeksiyon  solunum sistemi infeksiyonlaridir. Primer
'infeksiyoniara neden olan en Onemli etkenler ise aerob Gram (+)
1 lkroorganizmalardir  Buniar S.aureus, S.pneumoniae’dir. Bu etkenler selektif
digestif dekontaminasyonda kullanilan antimikrobiklere direncli veya az etkilidir Bu
nedenle bu etkenlere etkili parenteral antibiyotik uygulanmasi &énerilmektedir. Bu
Nedenle en gergekei yaklasim sefotaksimdir (75). Sistemik antibiyotik kullaniminin
ikinci nedeni selektif dekontaminasyona ek bir proflaksi saglamaktir. Selektif digestif

dekontaminasyonda aerob Gram (-) bakterilerin tam eradikasyonu igin 4 gun
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janmas! gerekmektedir Bu da SDD’nunilk  birkag gunusuresince ek bir
ks:nln gerekliligini ortaya koymaktadir. Ayrica YBU'ne kabuiu takiben hemen
.__invazif islemler uygulanmaktadir. Bu islemler genellikle SDD etkisin
meden once uygutanmaktadir.  Bu iglemlere  bagh infeksiyonlarin

en_mesinde sistemik antibiyotik uygulanmasi genellikle kabul edilmektedir.

n’t‘é'ral antibiyotiklerin ortalama 4 gun verilmesi énerilmektedir (76)
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~-EREC ve YONTEMLER

galls;»mada Haziran 1993- Aralik 1996 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip
akiltesi Reanimasyon Unitesinde yatan 311 olgu infeksiyon gelismesi agisindan
éﬁye donuk olarak degerlendirildi. Bilgiler yas, tan, mekanik ventilasyon suresi,
olis Glaskow Koma Skoru (hastalarda alkot duzeyine bakilamamistir) ve APACHE Il
oru uygulanan kateterizasyonlar, hastalarin mikrobiyolojik profili, hastane kaynakli
feksiyon geligsimi ve bu infeksiyoniarin olusmasindaki risk faktérleri ve tanilaria
Kisini igermektedir

gahgmaya endotrakeal olarak entube edilerek mekanik ventilatére badlanan hastalar
_ah:ndL Hastalarin buyuk ¢oguniuguna ayni anda Uriner kateter, nazogastrik sonda,
: rteryel ve santral ven kateterleri steril kogutlarda yerlestirildi ve kateterler infeksiyon
_bﬁigulan yoksa 7-15 gunlUk aralarla degistirildi. Degistirilen kateterlerden kaltur
alinarak mikrobiyolojik inceleme igin laboratuvara génderildi. Hastalar geldiginde ve
déha sonra haftada 3 kez kapal: sistem aspirasyon ile trakeal aspirat ve ayrica idrar
o_rhekieri alindi ve mikrobiyolojik inceleme igin génderiidi. Kan kalturleri Bact / Alert
otomatize kan kuilturu sisteminde deg@ertendirildi. Tum O6rnekler kanii agar, Mc
Conkey agar,Sabouraud dexiroz agara ekildi. Ureyen mikroorganizmalar geleneksel

yontemlerle degerlendirildi. infeksiyonianin tanimlanmas: asagidaki kriterlere gére

- Pndémoni: Akciger radyograminda yeni ve sebat eden opasitenin olmasi (infeksiyoz

3'olmayan nedenler ekarte edildi), buna ek clarak asagidakilerden herhangi birisinin

~a) 38 °C'nin uzerinde ateg olmasi
-b) 10 000/mm?® Lzerinde i6kositoz oimasi

¢ plrulan trakeal sekresyon olmast.
Uriner sistem infeksiyonu:

a) 38 °C'nin Uzerinde ates olmasi

b) dizuri ve suprapubik duyarlilik olmasi ve
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drar kulturinde > 10° koloni/ml Uremenin olmast. Ayrica piyuri ( z 10 lokosit / mm’
4>3 |6kosit/bliyuk buyutme alani), ¢evrilmemis idrarda Gram boyasi ile
lkr.g()rg;a:':iz:rnalarln gérutmesi ve ayni uropatojenin iki ayri kulturde (=1 0? koloni /

.Ufemesi de tan kriterlerini olugturur.

a yeri infeksiyonu:
risizyon ya da fasiyal tabaka altina yerlegtirilen drenden purulan drenaj olmasi
imer olarak kapatilan yaradan gelen sivinin kulturiunde ureme olmasi

Kulturde Ureme olmadan cerrahin yaray: agmasi

Maksiller sinuste BT veye duz grafilerde hava sivi seviyesinin gorulmesi,
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4LGULAR

n 1993-Arallk 1996 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiitesi
t:énesi Reanifnasyon Unitesinde izlenen 474 hastadan 311'i deferlendirmeye
;f'[_]':i'gtll". 163 hasta entubasyon sureleri 48 saatten daha az oldugu veya entiibe
m'eden takip edildiginden calisma disi birakilmistir 22 hasta Unitemize basgka

rimlerden alinmigtir. Hastalarin 6zellikleri tablo 9'da gésterilmisgtir

ablo 9. Yogun bakimda izlenen hastalarin o6zellikleri

s ortalamasi = SD (min-mak) (yil) 343+216(1-87)

kek/Kadin 200/ 111
ékénik vent. Suresi ort = SD (min-mak) (gin) 8.5 +7 8 (50-2)
CS ortalamasi + SD 87+t44
I?ACHE ortalamast + SD 11.7+58

:';:'rahi sonras| alinanlar (postoperatif) 54 (% 17.4)

travmas: 53 (% 17.0)
hirlenmeler 48 (% 15 .4)
Ultiple travma 41 (%13.2)
Primer akciger hastalikiar: 26 (% 8.4)
Intra serebral olay (iSO) 24 (% 7.7)
Toraks travmast 15 (% 4.8)
Hipoksik beyin 6demi 15 (% 4.8)
MSS infeksiyonlar 9(%2.9)
Suda boguima 7 (% 2.3)
Digerleri 19 (% 6 1)
311(% 100)

. Calisma suresince bazi hastalarda birden fazla infeksiyon olmasi nedeniyle toplam
- 665 infeksiyon goézlenmistir. Bu infeksiyonlarin % 62 7’sini  solunum sistemi
~infeksiyonlari, % 12.3'Unu wriner sistem infeksiyonlari, % 7.5'ini cerrahi yara yeri
infeksiyonlari, % 9 9unu bakteriyemiler ve % 3.9unu kateter infeksiyonlari, %

3.6'sin sinus infeksiyonlari olugturmaktadir.
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Yogun Bakim infeksiyonlari

Bakteriyemi Kateter

%10 infeksiyonu %4

Yara yeri
infeksiyonu -
%11 7

Uriner
nfeksiyon %12

Pnémoni %62

Infeksiyon gézlenen tiim hastalarda ortalama mekanik ventilasyon suresi 104 £ 8.5

gun iken infeksiyon gelismeyen hastalarda 3.2 + 15 gun olarak saptanmistir
(p<0.005). infeksiyon en siklikla kafa travmasi (% 25.4) hasta grubunda gézienmistir,
.Hastaiarln 93'U (% 29.9) degisik nedenlerle kaybedilmistir. Hastalarin % 99.4'iine
'arteriyel kateter, % 96.8'ine santral ven kateteri, % 100'Une idrar kateteri, % 5.8'ine

intrakraniyal basing kateteri yerlegtirildi Hastalardan infeksiyon etkeni olarak izole
- edilen mikroorganizmalar tablo 10'da gdsterilmistir.




:"Io 10. Hastalardan infeksiyon etkeni olarak izole edilen patojen

iikroorganizmalar

SAYI ORAN(%)
Szeudomonas aeruginosa 168 (% 25.3)
taphylococcus aureus 160 (% 24.1)
cinetobacter spp 103 (% 15.5)
lebsiella pneumoniae 58 (% 8.7)
Escherisia coli 38 (% 5 9)
Candida albicans 36 (% 5.4)
't.aphylococcus epidermitis 26 (% 3.9)
-hemolitik streptokoklar 22 (% 3.3)
Enterobacter 18 (% 2.7)
:;Sfreptococcus pneumoniae 13 (% 2.0)
Proteus 8 (% 1.2)
Corynobacter 6 (% 0.9)
:Non-hemolitik streptokok 3 (% 0.5)
Serratia 3 (% 0.5)
hemolitik streptokok 2 (% 0.3)
Citrobacter 1 (% 0.2)
TOPLAM 665 (% 100)

Hastalarda toplam 417 solunum sistemi infeksiyonu saptanmistir. izole edilen
suglarda 126 (% 302)sini Pseudomonas aeruginosa, 89 (% 21.3)unu
Staphylococcus aureus, 77 (% 18.5)'sini Acinetobacter, 46 (% 11.0)sini Klebsiella,
18 (% 4.3)ini alfa hemolitik streptokoklar,17 (% 4.0Y'sini E Coli, 13 (% 3 1)'unu
Streptococcus pneumoniae 5 (% 1.1)ini Candida albicans ve 26 (% 6.2)sin dider
mikroorganizmalar (Enterobacter, Staphylococcus epidermitis, Proteus, Serratia,
- Citrobacter, Corynobacter ve diplokoklar) olusturmaktaydi. Uriner sistem
infeksiyoniarinin sayisi 82 olup en ¢ok izole edilen etken patojenler E.coli (% 35.5),
C.albicans (% 30.5) olmustur. 74 cerrahi yara yeri infeksiyonu saptanmistir. Bu

—34—

[
‘rf*_ﬁ]



sralanmaktadir.

sepsis, ciddi sepsis, MOF oranlari tablo 11'de gdsterilmistir.

Tablo 11. Hastalann tanilara gore SIRS, sepsis, ciddi sepsis oraniar

eksiyonlardan en fazla izole edilen mikroorganizmalar S.aureus (% 27.0),
;fnetobacter (% 18.9), Pseudomonas (% 17 6) olmustur. 66 bakieriyemide izole
'ijen mikroorganizmalar ise S. aureus {% 454), P. aeruginosa (% 212), S
idermitis (% 12.1) oimustur. Kateter infeksiyoniarinin sayisi ise 34 olup etken

Q_atojenier S. aureus (% 38.2), S. epidermitis (% 20.6), P. aureginosa (% 17.6) olarak

T_akip edildikleri dénem iginde, 140 hasta SIRS, 90 hasta sepsis, 36 hasta ciddi
sepsis tanisi almigtir. 22 hasta MOF olarak degeriendirilmigtir. Tanilara gdre SIRS,

SIRS SEPSIS cippi MOF TOPLAM
SEPSIS HASTA
Postop alnaniar 23 (% 42.6) 12 (% 222) 16 (% 296) 12 (% 227) 54
Kafa travmasi 20 (% 37.7) 20(% 377) 8(%151) 3(%57) 53
Zehirlenmeler 24(%50) 8(%167) O 0 48
Multiple travma 9(%220) 24(%585) 4(%9.8) 4 (% 98) 41 :F:'J‘E
Primer AC hastaligi 10 (% 38.5) 9(% 346) O 0 26
ntraserebral olay ~ 19(%79.2) 1(%42)  2(%83) 1(%42) 24
Toraks travmasi 7(%467) 4(%267) 3(%200) 1{%67) 15
Hipoksik beyin 6demi 8 (% 533) 2(%133) 1(%67) 0 15
MSS infeksiyonlarnt 4 (% 44.4) 4(%444) 0 0 9
“Suda bogulma 6(%857) 0 0 0 7
 Digerleri 10(%526) 6(%316) 2(%105)  1(%53) 19
TOPLAM 140 90 36 2 311

_En ¢ok infeksiyon gozlenen kafa travmasi taniii hasta grubunda mekanik ventilasyon
-Suresi 11.149.9 (3-45) gun iken en az infeksiyon saptanan suda boguima grubunda
- mekanik ventilasyon suresi 4.7+2 8 (3-10) gun olmustur.

Multiple organ yetmezligi, SIRS, sepsis, afir sepsis gelisen hastalardaki mortalite
Oranlart da asagidaki gibidir.



Mortalite (%)
&

MOF, SIRS,sepsis ve agir sepsiste mortalite oranlan

SEPSIS

Tanilar

-_:.'t_ablo 12'de dzetlenmistir.

AGIR SEPSIS

._':Tablo 12. Hastalann MVS, GCS, APACHE Il skoru orlalamalan

TANI MVS GCS APACHE I
-Postop alinanlar 87182 124+40 120169
Kafa travmasi 112+99 55+17 143+54
Zehirlenmeler 54438 71+36 103+39
Multiple travma 121+97 91+36 110+43
Primer AC hastalidi 87+£94 122+35 89+58
Intraserebral olay 59+23 52+26 137169
Toraks travmas 94+45 131+27 101453
Hipoksik beyin 6demi 55+50 45422 152450
MSS infeksiyoniar 59423 70+35 130+39
Suda bogulma 47+28 74+51 11.0+42
Digerleri 96+67 108+43 10775
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srafikte de izlendidi gibi en yuksek mortalite orani sepsis tanisi alan hastalarda
zlenmigtir. Unitemizdeki genel mortalite orani ise %29.9 olarak saptanmuistir.

Um hastalarin mekanik ventilasyon suresi (MVS), GCS, APACHE Il ortalamalari ise



gun bakimda kazanilmis infeksiyonlar yogun bakimda kalig stiresini ve mortalite
nlarini anlamlt gekilde etkilemektedir. Tablo 13'da infeksiyonlarin morbidite ve
mortalite uzerine olan etkileri ile bu hastalarin APACHE Il ve GCS’lan gésterilmistir

ablo 13. Mortalite ve morbiditenin yogun bakim infeksiyonlar ile olan iligkisi.

Tnfeksiyon durumu YBUde  Kalis Mortalite  APACHE 1l GCS
sUresi (ort + SD) oram (%)  (ort+SD) (ort+SD)
‘Infeksiyon gelisen hastalar 12.8 +10.9 38 13.7+57 7.9+3.0
hfeksiyon gelismeyenier 38+36 26 95+48 80+31

ablodan infeksiyon geligiminin YBU'de kalis suresini anlamli sekilde arfirdigi
zlenmektedir (p <0.001). Ayrica infeksiyon gelisen grupta mortalite oranlar anlamli

ekilde fazladir

Infeksiyonun mortalite izerine etkisi

£
3
(o}
w
=
-t
E Serifer1
0
=
Infeksiyon Infeksiyon T
geligen gelismeyen hastalar
hastalar hastalar
HASTALAR
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ARTISMA

Keitik hastalar hastane kaynakli infeksiyonlar agisindan buyuk bir  risk

tagimaktadirlar. Bu risk yo§un bakimda 5 ginden fazla kalan hastalar igin % 80'nin
izerindedir  Genellikle de infeksiyonlarin tedavileri tatmin edici olmayip bu tir
hastalarda mortalite oldukga yiksek olmaktadir (76). Etkin dezenfeksiyon teknikleri
_;Ie ekzojen infeksiyon kaynakian genis oranda elimine edilmekle beraber yogun
pakimdaki infeksiyon orant istenen oranlarda azalmamaktadir (3). Yogun bakim
hastalarinda infeksiyon gelisme olasih@ oldukga yUksekiir ve yogun bakim
itesindeki hastalarin kendilerini infeksiyonlara kargt korumalar oldukga zordur Bu
zorluk altta yatan bir hastalik ya da tibbi veya cerrahi giriginden kaynaklanir. Bu
faktorler intravendz ve intraarieriyel kateter uygulamalari, antasit ve H, reseptér
blokeri kulianiimasi, entUbasyon, nazogastrik sonda uygulamalari, idrar sondas,
glita yatan hastaltk (malignite, Diabetes mellitus. .gibi) veya immunosupresif tedavi,
beslenme sorunlar ve artmis metabolik gereksinimler sonucu geligen malnutrisyon,
major travma, cerrahi girisim, masif kanamadir Bu faktérlerden bazilan fizyolojik
bariyerleri bozarak infeksiyonun gelismesine katkida bulunur. Bir kismi ise hucresel
velveya humoral bagisiklik sistemlerini bozarak infeksiyon geligimini kolaylastirir.
Savunma mekanizmalan bozulan bir hastanin, intrensik patojenitesi dusik normal
~ florasi bile infeksiyon icin risk olugturur. Yogun bakim unitesi hastalarinda yasamsal
- fonksiyoniarin izlemi ve yetmezlige giren organlarin desteklenmesi gerekir. Bu da
| yéntem olarak vicuda yabanci cisimlerin sokulmasiyla olur. Bbylece o bdélgedeki
lokal savunma bozulur ve mikroorganizmalarin viucuda direkt girigine yardimci
olunmus olur. Bazen de organiarin normal drenaji bozulur ve infeksiyon gelisir Her
ne sekilde olursa olsun enstrumentasyon hastane kaynakli patojenlerin
kolonizasyonunu kolaylastinir  H, reseptér blokerleri, antasit kullanimi  ve
immunosupresif tedavi de infeksiyon geligsimini kolaylastinr. Yogun bakim
Unitesindeki hastalarin genel durumian zaten koétudur Altta yatan bir hastalik
oldugunda veya bu nedenle yogun bakim unitesinde kalig suresi uzadi§inda hastane

kaynakl infeksiyon riski daha da artar.
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Hastane kaynakli infeksiyoniar geneliikle hastanin kendisinden endojen olarak veya
hastanenin florasindan kaynaklanir. Hastane kaynakli patojenler hastane ortaminda
v.e hastada yagayabiimek icin degisik ¢zellikler gésterir (4,7,8,9,14)

Yogun bakim nitelerinde siklikla infeksiyona yol agan non-fermentatif Gram (-)'ler
éseudomonas aeruginosa, Acinetoetobacter spp, Klebsiella spp, Enterobacter spp,
Escherichia coli, Proteus, Serratia, Citrobacter'dir. Ozellikle P. aeruginosa yogun
Eaklm Unitelerinde olugan pnémonilerde en 6nemli etken mikroorganizmadir (75,77).
Aragtirmamizda da etken olarak izole ettigimiz mikroorganizmalar arasinda non-
férmentatif Gram (-)'lerin oraninin yUksek olmasi (% 59.5) dikkat ¢cekmektedir. P.
éerugénosa ise galigmamizda infeksiyon etkeni olarak en yuksek oranda izole edilen
mikroorganizmadir (% 25.3). Solunum sistemi infeksiyonlarinda da en yliksek oranda
% 30.2) izole edilen patojen ajandir.

fP‘aeruginosa distile suda canhligini koruyabilir. Aderans (yapisma), infeksiyonun
6Iugmasmda ilk adimdir. Pseudomonas en ¢ok bilinen hastane kaynakli
etkenlerdendir ve 6zellikie yodun bakim unitelerinde yerlesir (77). immun sistemi
baskilanmig hastalar ve kistik fibrozisli hastalarda en 6nemii nozokomiyal etken,
ayrica yanik unitelerinde predominant patojendir Bu mikroorganizma hastane
ortaminda bol bulunmakta ve dezenfektan ya da yeterli sterilizasyon yapiimamig
gereglerde Ureyebilmektedir. Pseudomonas'in gabuk yayihminda ekzotoksin ve
proteaz gibi ¢esitli virulans faktdrlerinin de rolt vardir. Bu mikroorganizmada Tip |
kromozomal ve plazmid kontrolinde beta-laktamaziar bulunmaktadir Bu suslarda
~ayrica aminoglikozitiere kargl da yuksek oranda direng saptanmaktadir. imipenem
- direnci % 28'e kadar ¢ikmighir (78,79,80). Diger dnemli bir mikroorganizma olan
Acinetobacter spp, hastane personelinin ellerinden ve hasta bakimi gereclerinden
zole edilmigtir. Buyuk oranda hastane personelinin deri florasinda bulunur ve
lleriyle taginir.Yeni ameliyat, yodun bakimda yatis,yakin zamanda antibiyotik
edavisi velveya altta yatan adir bir hastallk Acinetobacter ile hastane
nfeksiyonlarinin olugmasi igin risk faktérleridir. Acinetobacter induklenen beta-
aktamlara direnglidir. Aminoglikozidlere karsi da yuksek oranda direng
saptanmaktadir ( 81)

Initemizde goézienen infeksiyoniarda en sik izole edilen mikroorganizmalardan birisi
08 S. aureus'dur S.aureus suglarinda saptanan % 67 oranindaki metisilin direnci bu

~Sorunun bizim unitemizde de biuyuk boyutlarda oldugunu gdstermistir. Stafilokoklarin
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aptid! beta-laktamazlar penisiline direncten sorumliudur ve metisilin gibi beta-
ktamaza dayanikh penisilinlerin geligtiriimesine neden olmustur. En iyi dékumante
ciglen ve belki de en ¢nemli direng mekanizmasi ise metisilin direncidir ve yeni
pgbk afiniteli bir penisilin  baglayici protein (PBP), PBP-2anin yapimi ile
érgeklegir‘ Bu tip dirence "intrinsik metisilin direnci” denilmektedir (82,83) MRSA
netisiline rezistan S. Aureus)nin hastanelerdeki en sik gecgis yolu, hastane
ersonelinin elleridir. Rezervuar ise gogunlukla kolonize veya infekte hastalardir
.etisiline direngli suglar ile birlikte duyarli olan suglarin da son yillarda hastane
aynakl infeksiyonlara yol aghdi belirtiimektedir Hastanelerde gérulen MRSA
kh@mdaki artigin en onemli nedeni el yikama gibi basit infeksiyon kontrol
éntemlerinin olmamasidir. Hastane personelinde %1-6 arasinda degisen nazal
siyicilik orani, yogun bakim dnitelerinde % 24'e kadar cikabilmektedir Nazal
styicilarin yarisinda ise ellerde de MRSA saptanir ve bulastiricilikta rol oynar (82).
“'ylkama ellerdeki gecici MRSA taglyicmgmm dnlenmesinde en etkili yontemdir.
asit olarak, 10 saniye sure ile su ve sabunla el yikanmasi % 96 kultir pozitifligini
ri__lemektedir (83,84). Unitemizde de MRSA oranini azaltmak icin personelin
stadan hastaya temaslarda mutlaka el yikamasinin gerekli oldugu konusunda
ditimesi gerekmektedir MRSA infeksiyonlarinin dnemi anlatiimal ve infeksiyonun
_'.:gis yolu, dnlemler anlatiimalidir. Ayrica turnike, tansiyon aleti gibi malzemeler
iak kullaniimamalidir. MRSA infeksiyonlarinin  tedavisinde ik segenek
nkomisindir. MRSA suglarinda beta-laktam antibiyotikier invitro duyarli saptansa
le kullaniimalari  6nerilmemektedir. Invitro duyarliik  belirlendikten sonra
kotrimaksazol, siprofloksasin de kullantlabilecek ajanlardir.

t_ig"lun bakimda ventilatére bagli olan hastalarda hastane kaynakli pnémoni
Isindan pek ¢ok risk faktérii sézkonusudur. Mekanik ventilasyon uygulanan
hastalar ilk gunlerden itibaren pulmoner infeksiyon acisindan risk altindadir (85).
dotrakeal entubasyon orofarinks ve trakeadaki dogal bariyerieri ortadan
kaldirdigindan infeksiyona hazirlayici bir faktérdir (37) Ayrica stres Ulser proflaksisi
aciyla kutlanilan ajanlar enterik organizmalarin kolonizasyonuna ve regtjitasyon,
88pirasyon sonucu hastane kaynakl pnomonilere yol agmaktadir. Hastalarda
arinks ve mide aspire edilen patojenler igin rezervuar gérevi gérmektedir. Bizim
'._”_f__*emizde tum hastalarda mide pH'sini artirmaksizin lokal mukoza koruyucu etkisi
Olan sukraifat ile stres Ulser proflaksisi yapilmigtir.
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ntilator kaynakli nozokomiyal pndémonilerde infeksiyon riskini artiran faktdrler
éiltli analizlerde kronik puimoner hastalik, gastrik igerigin aspirasyonu, tekrarlayan
iibasyonlar, mekanik ventilasyon suUresi, yas, intrakraniyal  basing
nitorizasyonu, H, reseptdr blokeri kullaniimasi, ventilatér devrelerinin sik olarak
dgéastirilmesi, yoJun bakima alinmadan 6nce hastanede kalig suresi, altta yatan
staligin ciddiyeti, artmig gastrik pH, kafa travmal hastalarda tiopental tedavisi,
_aétanln kendini ekstube etmesi, trakeostomiier, steroidler, genig spekirumiu
jnttbiyotiklerdir' (2,85) Bu faktérlerin gogu aspirasyon sikhdimin artmasi veya aspire
éien mikroorganizmalarin inokule olmasi sonucu olugmaktadir. Bununla beraber
rtmig yas ve kronik pulmoner hastaliklaninda muhtemelen immun sistem
:'a'skltanmas: sonucu infeksiyon olusmaktadir

izim Unitemizde yatan hastalarda da hastane kaynakli pnémoni gelisimi agisindan
ek gok risk faktérl mevcuttu. Bu bakimdan yogun bakim Unitemizde goézlenen
nfeksiyonlarin cogunu (% 62) solunum sistemi infeksiyonlar olugturmustur. Hastane
aynakli pndémoni geligen olgularin hepsine arterivel, santral vendz ve idrar
uateterizasyonu yapilimistir. Bu olgularda ortalama mekanik ventilasyon stresi 9.5 +
8 gun olmugtur En siklikla izole edilen ajanlar ise Pseudomonas aeruginosa,
taphylococcus aureus, Acinetobacter spp, Klebsiella pneumoniae, E.coli,
“Enterobacter spp. olmugtur. Marmara Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Yogun
- Bakim Servisinde izlenen hastalarda gézlenen infeksiyonlarnin % 24'unun solunum
_.1"si3temi infeksiyonlar oldugu rapor edilmigtir (1). Bu farkliliklar yogun bakimin
-'lﬁzellikleri ve sartlari, hasta ile ilgili faktorlerle yakindan ilgilidir. Hastane kaynaklr
‘pnémoni gelisiminde hastaya ait faktérler (yas, biling kaybi, alita yatan AC
'5 hastaliklari, entubasyon, mekanik ventilasyon suiresi, torasik veya abdominal cerrahi
‘vb.) énemli rol oynadi§indan unitemizde g6zlenen pnémonilerin yuksek oranda
olugunu hastalarin ézelliklerinin solunum sistemi infeksiyonu geligsimine daha uygun
olmalari ile agiklayabiliriz Yapilan baska caligsmaiarda farkli tip yogun bakimlarda
pndmoni gelisme sikhdinda % 20 ile % 60 oranlar arasinda degigen farkliik
mevcuttur (14,27,18)

Hastalarimizda saptanan Uriner sistem infeksiyonlari ise tum infeksiyonlar arasinda
% 12.3'unl olugturmaktadir Bu oran benzer aragtirmalarin sonuglarindan dabha
dusuktur (1,14,86). Hastane kaynakli uriner infeksiyonlarin % 80'i sonda kullammi ile

ilgitidir Bir kateterin Uretraya sokulup ¢ikariimasinda % 1-20 arasinda bir infeksiyon
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iski vardir (82) Kapali drenaj sisteminde 4. glinde bakteriuri saptanma orani % 10-
5'e diusmektedir. Ancak gunluk % 5'lik bir artigla 7-10 gunlerde oran % 50’lere
}kmaktadlr (87,88). Kateterin takiimasindaki steril teknik, daha sonraki sonda
akimi, kapall drenaj sisteminin kullaniimasi ve kateter kahg suresinin elverdigi
igide azaltiimasi bu tip hastane kaynakit driner sistem infeksiyonlarimin oranini
zaltmaktadir Unitemizde Uriner sistem infeksiyontarinin oldukg¢a dusuk oranlarda

imasi sondanin sterilite sartlarina uyularak yerlestiriimesi, 7 gunluk aralarla

ondanin degistiriimesi, kapali sistem drenajin kullanimasi ve kapall sistemin
_ agllmamasi, furacin pomad ile gunluk sonda bakiminin yapiimasina baglanmigtir
Hastane kaynakll infeksiyonlar yodun bakim unitelerindeki en &énemli ve yaygin
:'-'problemdir Hastane kaynakli infeksiyon insidansi yogun bakimda kalig suresini
“artirmakta ve mortalite oranlarimi artirmaktadir (89). Galigmamizda da infeksiyon
f“-geligen hastalarda yogun bakimda kalis stresi 14.7+ 10.1 gun, infeksiyon
| elismeyen hastalarda ise 3.8 + 3.6 gun (p<0.005) olarak bulunmugtur. infeksiyon
gelisen grupta mortalite orani % 38 iken infeksiyon gelismeyen grupta mortalite orani
- % 26 olmustur.

:_f Yogun bakimlarin en énemli problemlerinden olan hastane kaynakii infeksiyonlarda
bu infeksiyoniarin ¢oguniugunu Gram (-) aerobik basiller olugturmaktadir. Solunum
sistemi en sik infeksiyon olusan sistemdir. Bu infeksiyonlanin gelisimi Gram (-)
basillerte Ust gastro intestinal sistemin kolonizasyonu ile yakindan iligkilidir. infekte
- olan materyalin  solunum sistemine gegmesi sonucu infeksiyon meydana
gelmektedir. Bu doénguyu kirmak igin ilk oflarak Groningen, Stoutenbeek ve
arkadaglari tarafindan selektif digestif dekontaminasyon olarak adlandirilan topikal
antimikrobiyal proflaksi teknigi nétropenik kemoterapi hastalarinda uygulanmigtir
(90). Bu yontemde orofarinks ve Ust gastrointestinal traktuse topikal olarak absorbe
olmayan antibiyotiklerin uygulanmasi ile patojenik Gram (-) bakterilerin selektif
olarak baskilanmast amaglanmaktadir. Kullanilan antibiyotiklerin Gram (-) bakteriler
ve mantarlar Uzerine bakterisidal etkisi vardir ve dogal mikrobiyolojik flora Uzerine
etkisi mevcut degildir. Yapilan calismalarda selektif gastrointestinal
dekontaminasyon (SGD) yapilan hastalarda orofarinks ve ust gastronitesinal

sistemde kontrol grubunda 1 hafta sonucu kolonizasyon oramt % 50-100lere
cikmaktadir. Yapilan bir calisgmada trakea ve orofarinksin 48 saatteki kolonizasyon

oranlart oldukga azalmaktadir. 7 gunde kolonizasyon orani O ile % S'lere kadar



inmigtir  (5,91).  Pahali bir yontem oimasi
uygulanmamistir.

nedeniyle bizim hastalarimizda

- Sepsis ve sepsis sendromu, 6zeliikie aitta yatan ciddi hastaligi olan hastalarla,

~yodun bakim unitelerinde tedavi goren hastalarin ve hekimlerinin en Snemii
sorunlarindan biri oimaya devam etmektedi Sepsis infeksiyon ve inflamasyona olan
© sistemik yanittir (61) Bu yamit kendini ates, 16kositoz, hipermetabolizma, organlarin
_ hipoperfizyonu ve hipotansiyon ile gésterir Bu yanitin gelismesinde en énemii
faktor  konakginin  homeostatik  sisteminde olan etkilegimlerdir

koagulasyon ve arakinoid asit kaskad sistemleri:

Kompteman,

sitokin yapumi, néroendokrin
refleksler ile mikrovaskuler endotelial ve I6kosit aktivasyonu, by etkilegimin ana

etkenleridir Adi gegen etkilesimlerin sonunda mikrovaskiiler dizeyde yaralanma
olugarak organ iskemisi ve muitiorgan yetmezligi geligir (92,93).
Sepsis en stk Gram (-) ve Gram (+) bakterilere ikincil olarak geligir. Ancak Gram (+)
bakterilerin etkin tedavisi nedeniyle Gram (-) bakteriler 6n strayl almaktadir Daha az
siklikia sepsis virusler, mantarlar ve protozoalara ikincil olarak da gelisir

Sepsise ikincil gelisen hemodinamik cevap baslangicta hiperdinamik 6zelliktedir
Kardiyak debi artmis, periferal vaskiiler direng dugmugtir.Erken dénemde by
periferal vaskuler direncteki dusiis yaygin anteriolar vazodifatasyona ikincildir.
Arteriolar vazodilatasyon ise aciga cikan mediatérlerin etkisi ile olugur (94,95,96)
Vazodilatasyon yaninda daha énce s6zu edilen kaskad sistemlerinin etkilenmesi
yaninda makrofajlarin aktive ediimesi ve agiga citkan mediyatérlerin etkisi ile
mikrovaskuler permiabilite ve transkapiller sivi kaybi artar Mikrovaskuler
permiabilite ve transkapiiler sivi kaybinin artist intravaskuler voluman azalmasina yol
acar. Santral venoz basing ve kardiyak dolma basinglari, dolayisiyla "preload”

duser. Bunlarin en iyi gostergesi pulmoner Kkapilier wedge basinci élctimudir.
Hipovoleminin kompansasyonu kardiyak debinin artmasina ve tasikardiye neden
olur. Organ hipoperfuzyonunun devam etmesi ile hipodinamik evreye girilir ve
kardiyak debide dusme ve periferal vaskiler direncte artis meydana gelir Oksijen
tagima kapasitesi ve tiketimi etkilenir Hipovolemi sonucu dugen kardiyak debiye
sepsis ile birlikte gérulen myokard depresyonu eslik eder. Myokard depresyonunun

nedeni olarak sepsiste agiga ¢ikan bazi mediyatdrier dne surtimustur (97).

Sepsis sendromu erken tani, agresif destekleyici tedavi ve uygun antibiyotik

tedavisine karsin hala 6nemli oranda fatal seyretmektedir Sepsiste prognozu




etkileyen faktorlerin - bilinmesi kot prognostik kategoriye giren hastalarda
mortalitenin azaltiimasina yoénelik yeni tedavi ydntemierinin zaman gegirilmeden

utlanmasini mumkin kilar Sepsis sendromunda baglica prognostik faktérier

2

."unlardlr:

Yas. Yenidogan déneminde ve ileri yaslarda sepsise bagl mortalite daha
yluksektir.

- Altta yatan hastaliklar

Granulositopeni

- Sepsis  kaynagi: Solunum sisteminden kaynaklanan sepsis sendromunda
mortalite, uriner sistem ve yara yeri infeksiyonlar) gibi difer kaynaklara bagh
sepsisten daha yuksektir

. Hastane infeksiyonu: Hastanede gelisen sepsiste mortalite orani daha ytksektir
Sepsis etkeni: Pseudomonas ve polimikrobiyal bakteremilerde prognoz daha
kotldur,

Hipotermi: Hipotermik hastalarda mortalite daha ylksektir

Sok

Antimikrobiyal tedavi:Sepsis geriye dondurilimesinde en dnemii
komponentlerdendir (98).

‘_ eptik sok kiinik tablosunda ARDS gelismesi %20 olarak bildirilmistir Bu durumda
;bulmoner fonksiyonlar erken dénemde etkilenmistir Klinik olarak dispne, tasipne ve
::hipoksi bulgulart mevcuttur. Siklikla erken dénemde hipoksemi varliginda veya
Yyoklugunda bir respiratuvar alkaloz mevcut olabilir. Hastalik seyrinin ilerlemesi ile
;:Ibunu respiratuvar ve metabolik asidoz izler. Dolayisiyla ventilasyon destek tedavisi
yani mekanik ventilasyon dokuya oksijen sunumu ve uygun pH'nin saglanmasi igin
.'son derece 6nemlidir. Septik sokta akut bébrek tubulus nekrozu, hipotansiyona baglh
'karaciger fonksiyonlarinda yetersiziikler ortaya ¢ikmaktadir. Sonucta en az iki veya
daha fazla organ sisteminin yetersizligi ile gérulen muiti sistem organ yetersizligi
ortaya ¢ikar Bu sendromda mortalite % 60'larin Uzerinde olarak belirlenmstir
{84,6,10). Bizim olgularimizda toplam 22 hastada multi sistem organ yeterszligi
saptanmig bu hastalarda mortalite orani %36.6 olmustur. Qlgularimizin 90'ina
(%29.03) sepsis tarisi konulmus ve bunlarda mortalita orani % 78.8 olmustur. 140

hastada SIRS tanisi konmus, bu hastalarda mortalite orani ise % 36.6 olmustur.

bl



Ciddi sepsis sayis| 36 olup mortalite orani % 555 olarak saptanmigtir. Sepsis ve
:;::septik sok tanist konulan hastalarda hemodinamik destek, oksijenizasyon, sivi
‘tedavisi, vazopressorier, kardiyotropik ajaniar ve antibiyotik tedavisini igeren gerekli
‘tedaviler uygulanmistir. Sepsiste bircok ayri gérusun mevcut oldugu tartigmall tedavi
‘yontemleri igerisinde heparin, opioid antagonistleri, steroidler ve sikiooksijenaz
inhibitérleri siralanabilir.  Gelecekte septik gok tedavisi pasif immunizasyon

tekniklerini igermektedir (99).




' SONUGLAR

Yaptigimiz galismadan ¢ikartilan sonuglar asagida belirtilmistir:
- Calisma suresince saptanan infeksiyonlarin % 62 7'sini solunum sistemi
infeksiyonlar, % 12.3'Unt Griner sistem infeksiyonlari, % 9 9'unu bakteriyemiler, %
7.5'ini cerrahi yara yeri infeksiyoniar, % 3 9'unu kateter infeksiyonlari ve % 3.6’sini
- sinus infeksiyoniarr olusturmustur
- Yogun bakimda gelisen infeksiyonlarin % 62.7'sini olusturan solunum sistemi
- infeksiyonlarinda en g¢ok izole edilen mikroorganizmalar P aeruginosa (% 30.2),
- Saureus (% 21 3), Acinetobacter spp (% 11.0), Klebsiella spp (% 4.3) alfa hemolitik
- streptokoklar (% 4.0}, E.coli (% 3.1) olarak belirlenmigtir
Tum infeksiyonlarin % 12 3'Unu olusturan uriner sistem infeksiyonlarinda en gok
- izole edilen patojenier E.coli (% 35.5), C albicans (% 30.5) olmustur
-~ % 9.9 oraninda gelisen bakteriyemilerde en ¢ok izole edilen mikroorganizmalar
- S.aureus (% 45.4), P.aeruginosa (% 21.2), S.epidermitistir (% 12.1),
infeksiyonlarin % 7.5'ini olusturan cerrahi yara yeri infeksiyonlarinda en ¢ok izole
| edilen mikroorganizmalar S aureus (% 27.0), Acinetobacter (% 18.9), Pseudomonas
- (% 17.6) olmustur.

%3.9 oraninda gelisgen kateter infeksiyonlarinda ise S aureus (% 38.2),
S epidermitis (% 206), P. aeruginosa (% 176) en c¢ok izole edilen
mikroorganizmalardir
- En gok infeksiyon gézlenen hasta grubu kafa travmasi , en az infeksiyon gelisen
hasta grubu ise suda boguima olarak beliriendi.
- Infeksiyon gézlenen hastalardaki ortalama mekanik ventilasyon suresi (104 £ 85
gun), infeksiyon gelismeyen hastalara gore (3.2 + 1.5 giin) anlamii olarak daha uzun
olarak saptandi.
- infeksiyon geligen hastalarda, gelismeyen hastalara oranla yogun bakimda kalis
suresi anlamli olarak daha uzun olarak belirlendi.
- Takip edildikleri dénem icinde hastalar % 45.0 oraninda SIRS, % 28.9 oraninda
sepsis, % 11.5 oraninda ciddi sepsis tanisi aldi. Hastalarin % 7.0'si MOF olarak

degertendirildi.

- Unitemizde genel mortalite orani % 29.9 olarak saptandi.

.:ﬂmj .




- En yuksek mortalite orani sepsis tanisi alan hastalarda gozlendi

- infeksiyon gelisen hasta grubundaki mortalite orani (% 38), infeksiyon gelismeyen
hasta grubuna oranla (% 26) anlamli olarak daha fazlaydi.

Sonug olarak hastalarin ézelliklerinden dolay! Reanimasyon Unitesinde infeksiyon
énemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Hastalarin yogun bakimda kalig
siirelerini kisaltabilmek, mortalite oraniarini  dusurmek, infeksiyon geligimini
énlemeye yonelik tedbirlerin titizlikie uygulanmasi (asepsi,antisepsi kurallarina
uyma, el yikama, dijer korunma yontemleri gibi) etken patojenlerin antibiyotik
duyarliliklarinin saptanmasi igin Klinik Mikrobiyoloji ile igbirligi icerisinde calisiimasi,
periyodik olarak Reanimasyon Unitesinde gelisen infeksiyonlara iligkin verilerin

gbzden gegirilmesi gerekli ve dnemlidir
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