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OZET

Hastane enfeksiyonlari (HE) ciddi boyutlarda mortalite, morbidite ve
ekonomik kayiplara neden olan 6nemli bir problemdir. HE'nin mortalite ve
morbidite oranlarinin toplum kdkenli enfeksiyonlara gore yuksek olmasi bu
konunun o©Onemini gittikge arttirmaktadir. Sirveyans calismalari, HE’nin
degerlendirme ve izleminde ¢ok gereklidir. HE’'nin surveyansi ile enfeksiyon
sikliklari, enfeksiyona neden olan faktorler ve etkenlerin dagilimi, antibiyotik
duyarlihk sonuglari ile hastalara uygulanacak tedaviler belirlenmektedir. Bu
calisma ile cocuklarda 1 yil siresince Cocuk Yogun Bakim Unitesi (CYBU) ile
Blyuk Cocuk ve Sut Cocugu Klinigi'nde yatmakta olan hastalar arasinda
olusan HE tipleri ve yuUzdeleri, HE ile iligkili mortalite oranlari, bunlarin
mortaliteye katkisi ve risk faktorleri ile sik karsilasilan etkenlerin

degerlendiriimesi amaclanmistir.

Calisma suresince 91 hasta izlendi. Bazi hastalarda birden fazla HE atag
vardi ve toplam 114 HE atagi ile 95 kiltur dremesi saptandi (hasta basina
epizod orani: 1.25). genel HE hizi (CYBU, klinik, yenidogan ve hematoloji-
onkoloji) %20.7 olarak saptandi. 100 hasta yatisina gére HE orani CYBU'de
16.3, klinikte 8.4 iken 1000 hasta giinine gére HE orani ise; CYBU’de 18.5,
klinikte 17.3 olarak bulundu. Tanilar icinde primer kan akimi enfeksiyonlari
(KAE) %29 (n=36) ile ilk sirada yer alirken, ikinci sirada pnémoni (%24.2,
n=30) ve Uglincl sirada uriner sistem enfeksiyonlari (USE) (%12, n=15) ile
peritonit (%12, n=15) yer aldi. Hastalara uygulanan invaziv prosedurler
g6zonune alindiginda; santral kateterle iligkili KAE orani 8.9/1000 kateter
glnd, ventilasyonla iligkili pnémoni (ViP) 13.8/1000 mekanik ventilasyon
giin(, USE 6/1000 uriner kateter giinii olarak bulundu. Etken olarak saptanan
mikroorganizmalardan gram negatifler %60, gram pozitifler %31.6, funguslar
%8 oraninda saptandi. KAE’'da en sik goérlilen mikroorganizmalar; gram

negatiflerdi (%61.3). ilk sirada K.pneumoniae (%35.5) ardindan A.baumannii



(%9.7) ve E.coli (%6.5) yer aldi. Hastane kaynakli pndmonide de gram
negatifler (%85) birinci sirada yer aldi. En sik goérilen gram negatif
mikroorganizmalar sirasiyla; A.baumannii (%50), P.aeruginosa (%15) ve
diger (S.maltophiliae) (%15) olarak siralandi. USE’'nin da %86.6’da etken
gram negatiflerdi. E.coli (%33.3), K.pneumoniae (%20) ve proteus mirabilis
(%20) en sik gorulen gram negatif mikroorganizmalardi. Risk faktorleri
incelendiginde ise; KAE’da en sik goriulen risk faktorleri sirasiyla; uzamig
yatis ve ek hastalik varhgi (%92.9), uzamig antibiyotik kullanimi (%88),
transfizyon (%71.4), invaziv kateter kullanimi (%61.9) ve son bir ayda
hastaneye yatis Oykisu (%59.5) olarak saptandi. pnémoni tanisi alanlarda
uzamis yatis ve kateter kullanimi %93.3 oranla ilk sirada yer aldi. Ardindan
uzamis antibiyotik kullanimi %86.7, ek hastalik varhgi %73.3, mekanik
ventilasyon ve total parenteral nutrisyon (TPN) %66.7 oraninda saptandi.
USE’da da benzer sekilde ilk sirada uzamig yatis (%100) yer aldi. Uriner
kateter ve transflizyon %73.3 oranla ikinci, uzamig antibiyotik kullanimi ve ek
hastalik varligi %60’lik oranla Uguncu sirada en sik gorulen risk faktorleri
olarak belirlendi. Genel mortalite orani %22.8 (n=26) idi. CYBU (%43.4) ve
klinik (%4.9) arasinda mortalite oranlari kargilastirildiginda CYBU’de 16 kat
daha fazla bulundu. Mortaliteyi etkileyen risk faktorleri incelendiginde; uzamis
yatis, TPN, 24 saati gegen biling kapalilidi, invaziv kateter varligi ve mekanik

ventilasyon tedavisinin mortalite Uzerine anlaml etkisinin oldugu saptandi.

Merkezlerin kendi hasta profillerini, hastane florasini olusturan
mikroorganizmalari ve bunlarin direng Ozelliklerini, her boélumdeki HE
dagihmini ve sikhigini bilmeleri, dogru enfeksiyon kontrol yaklasimlarinin
geligtiriimesini  saglar. Bu ¢alisma; Universitemiz hastanesi g¢ocuk
hastalarinda gelisebilecek HE’lerine kargi dogru onlemlerin alinmasina,

dogru tedavi yaklagimlarinin saglanmasina yardimci olacaktir.

Anahtar kelimeler: Hastane enfeksiyonlari, ¢ocukluk ¢agi, risk faktorleri,

mortalite, epidemiyoloji



SUMMARY

Nosocomial Infections (NI) that cause mortality, morbidity and economic
loss constitute a serious problem. Since the ratio of NI is higher than the
community originated infections, importance of the issue increases.
Surveillance studies are crucial in evaluation and follow up of NI. The
surveillance of NI helps to determine the frequency of infections, the
distribution of factors that cause infection, antibiotic sensitivity results and the

medical treatments.

The aim of the current study is to evaluate the NI types and proportions,
mortality rates related to NI, contribution of NI to mortality and risk factors
and frequently encountered microorganisms, among patients who were
hospitalized in Pediatric Intensive Care Unit (PICU) and pediatric ward

throughout 1 year.

Ninety one patiens were followed throughout the study. Some patients
had more than one NI episodes, and a total of 114 NI episodes and 95
organisms were isoleted (mean episode ratio for each patient was 1.25). The
incidence of NI (PICU, pediatric ward, Neonatal Intensive Care Unit (NICU)
and hematology-oncology ward) was 20.7%. For 100 admitted patients in
PICU, NI ratio was 16.3 and in pediatric ward it was 8.4; on the other hand
according to 1000 patient days, NI ratio was 18.5 in PICU, and it was 17.3 in
pediatric ward. Primary bloodstream infection (BSI) was the first among
diagnoses with 29% (n=36) ratio, pneumonia was the second with 24.2%
ratio (n=30), and urinary tract infections (UTI) with 12% (n=15) shared the
third place with peritonitis (12%, n=15). Considering the invasive procedures,
central line associated BSI, ventilator associated pneumonia (VAP) and UTI
were found as 8.9, 13.8 and 6/1000 catheter days, respectively. The



proportions of microorganisms that were determined as the cause of NI were
gram negative bacteria, gram positive bacteria and fungi; 60%, 31.6% and
8.4% respectively. Gram negative bacteria were the most common
microorganism in BSI (61.3%). K.pneumoniae was the most common agent
in gram negatives (35.5%), followed by A.baumannii (9.7%) and E.coli
(6.5%). Gram negatives were most frequently encountered cause of hospital
related pneumonia (85%). The most common microorganisms in hospital
related pneumonia was A.baumannii (50%), followed by P.aeruginosa (15%)
and S.maltophiliae (15%). The most common cause of UTlI was gram
negatives by 86.6%. The most commonly isolated microorganisms were
E.coli (33.3%), K.pneumoniae (20%) and proteus mirabilis (20%). When the
risk factors were examined, prolonged hospitalization, prolonged antibiotics

use, existence of comorbid disease and cathater usage.

The most common risk factors among the patients with BSI were;
prolonged hospitalization (92.9%), existence of comorbid disease (92.9%),
prolonged antibiotic usage (88%), transfusion (71.4%), invasive procedures
(61.9%) and history of hospitalization in last month (59.5%). Among the ones
diagnosed with pneumonia, prolonged hospitalization and catheter usage
shared the first place among the risk factors (93.3%), followed by prolonged
antibiotics usage (86.7%), existence of comorbid disease (73.3%), mechanic
ventilation and total parenteral nutrition (TPN) (66.7%). Similarly in UTI,
prolonged hospitalization was the most common risk factor (100%), followed
by urinary catheter and transfusion (73.3%), prolonged antibiotics usage and
existence of comorbid disease (60%). The mean mortality rate was 22.8%
(n=26). When mortality rates were compared in PICU (43.4%) and pediatric
ward (4.9%), it was 16 times more in PICU. When factors that affect mortality
were examined, prolonged hospitalization, TPN, unconscious state beyond
24 hours, existence of invasive catheter and mechanic ventilation were found

to be most effective ones.

By knowing their patient profiles, microorganisms that make up the

hospital flora, the resistance status of the microorganisms and NI prevalance



and frequency in each clinic; hospitals can develop proper control methods.
Determination of the situation through the current study, will be helpful in
taking precautions and in providing the proper treatments, in case of possible

NI in pediatric patients.

Key words: Nosocomial infections, childhood, risk factors, mortality,

epidemiology



GiRIS

Hastane enfeksiyonlari (HE), diger adiyla nosokomiyal enfeksiyonlar;
hastaneye yatan hastalarda yatis sirasinda bulunmayan veya inkibasyon
déneminde olmayan enfeksiyonlardir. Son zamanlarda HE yerine saglik
bakimi alan hastalarda gelisen enfeksiyonlar olmasi nedeni ile saglik bakimi
iligkili enfeksiyonlar (health care-associated infections) olarak da tanimlanir
(1). HE, hastanede yatarken kazanilan, enfeksiy6z ajan veya toksinlere bagl
olarak gelisen lokalize veya sistemik hastaliklar olarak nitelendirilir (2).
Genellikle hastaneye yatistan 48 saat sonra ortaya c¢ikan veya taburcu
olduktan sonraki 10 gun icinde gelisen enfeksiyonlar bu kategoride
incelenirler (3,4,5). Ancak hastaneye yatistan 72 saat sonra gelisen
enfeksiyonlari HE olarak kabul eden yayinlar da vardir (6,7). Cerrahi yara
enfeksiyonlarinin yaklasik % 25'i hasta taburcu olduktan sonra ortaya ¢ikar.
Bu tip enfeksiyonlarda hasta hastanede yatarken kolonize yada enfekte
olmakta, hastanede kalis slresinden daha uzun olan inkibasyon déneminin
ardindan enfeksiyon ortaya ¢ikmaktadir (8). Yenidogan bir bebegdin dogum
kanalinda aldigi enfeksiyon da hastane kaynaklidir, ancak transplasental
enfeksiyonlar hastane kaynakli kabul edilmez. Vicut bosluklarina konulan
materyallere bagl gelisen enfeksiyonlar cihaz iligkili enfeksiyonlar olarak
adlandiriimaktadir (sant enfeksiyonu, protez enfeksiyonu gibi). Diger genel
HE’dan farkl olarak cihaz takildiktan veya taburcu olduktan sonra 1 yila
kadar gelisen enfeksiyonlar HE olarak kabul edilir (3).

HE, hastanede yatan hastalarda mortalite ve ek morbiditenin artiginda
onemli bir faktérdir. Beraberinde blyuk bir saglik ve ekonomik yuku getirir.
Ciddi hastalarda g¢agdas tibbi invaziv yontemlerin giderek artan orani ile
yetersiz enfeksiyon kontrol uygulamalari HE'nin artmasina katkida bulunan
en oOnemli faktorlerdir. HE’da giderek artan antimikrobiyal diren¢ ise bu
enfeksiyonlarin tedavisini daha da gliglestirmektedir (9).

Gelismis Ulkelerde ¢ocuklarda HE oranlari erigkin yas grubundaki hastalara

goOre daha dusuktur. Amerika’da hastaneye yatan erigkin hastalarda HE orani
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%5-%10 arasinda iken, c¢ocuklarda yasla iligkili olarak daha dusuk
bulunmustur (ilk 10 yasta %1.5-%4, 1 yas altinda %7-%9 ) (10). Codunlukla
kritik hastaligi bulunan, gocuk veya yenidogan yogun bakim unitesinde yatan
hastalarda ise oran c¢ok artar. Gelismekte olan Ulkelerde ise invaziv
yontemlerin kullanimi ile iligkili olarak HE oranlari artmistir (%7.9-%27.2)
(11). HE sikhigi yas ve Ulkenin gelismiglik durumu ile farklilik gosterir.

HE’nin mortalite ve morbidite oranlarinin toplum kokenli enfeksiyonlara
gore yluksek olmasi bu konunun 6nemini gittikge arttirmaktadir. Ayrica
maliyet agisindan da hastalarin hastanede yatis surelerinin uzamasi ve buna
bagli olarakta tedavi giderlerindeki artis dikkat cekicidir. Amerika’da yilda
ortalama 2 milyon HE ve bunlara bagh yilda ortalama 106.000 o6lim
gorulmektedir. HE, ABD’de ortalama yatig suresini 4 gun uzatmakta, yilda
fazladan 5 milyar dolar harcamaya neden olmaktadir (12,13). Cocuklarda da
HE’I morbidite ve mortalitenin en onemli nedenleri arasindadir. Amerika’da
yapilan cgalismalarda g¢ocuklarda HE’a baglh ortalama mortalite %11 iken,
Avrupa’da 1996-1997 yillari arasinda yapilan ¢ok merkezli bir galismada bu
oran; yenidoganlarda %17, ¢cocuk yogun bakim Unitesinde yatanlarda %10
olarak bulunmustur (10,14).

Enfeksiyon kontrol sisteminin etkinligini degerlendirmek icin HE hizlarini
saptamak gereklidir. GUnimuzde saglik hizmetlerinin, kalite 6lg¢utlerinden en
onemlisi sayllan HE hizlari, hastanede olusturulan enfeksiyon kontrol
komitesinin liderliginde yapilan surveyans, egitim, bariyer ve izolasyon
yontemleri ile akilci antibiyotik uygulamalari sayesinde Onemli Olgude
azaltilabilir (15).

HE insidansi yas, hastanin yatirildigi servis, hasta tipi ve agirligi ve diger
risk faktorlerine goére buyuk dl¢lide dedisir. HE hastane servisleri igerisinde
en fazla yogun bakim Gnitelerinde (YBU) gorilir. YBU'deki enfeksiyon riski
hastanenin diger servislerine gore sekiz-on kat daha fazladir (8). Yogun
bakim hastalarina siklikla parenteral beslenme, kan ve kan Urlnleri
transflizyonlari, sedatif ilaglar, néromuskuler blokan ilaclar, kortikosteroidler,
antiasitler, H, reseptor blokerleri gibi medikal tedaviler uygulanir. Bunlarin
tumu yasam kurtarici olmakla beraber HE riskini de ¢ok artiran
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uygulamalardir (16). Cocuk yodun bakim uniteleri (CYBU) hastalarin yasi
diginda, baska bazi 6zellikleri ile de eriskin YBU’lerinden farklilik goésterir
(12,14). Riskli gocuklarda gorulen hastaliklar erigkinlere kiyasla daha yuksek
oranda ve yogun olarak multidisipliner yaklagimi gerektirir. Ozellikle kigik
bebeklerde belirgin olmak Uzere cesitli nedenlerle daha fazla mudahale
yapilmasi (mama ve beslenme sikli§i, ishal ve kusmaya meyil, asiri
hareketlilige bagli damar yolu sorunlari, enfeksiyon kontrol onlemlerinde
daha fazla sorunlar gibi) HE oraninda artigsa yol acabilir. Ancak kronik veya
dejeneratif sistem hastaliklari daha az géruldiginden uygun tedavi ve bakim
ile normal yasama donme sanslari daha yuksek olabilir. Yine annenin ve
ziyaretcilerin enfeksiyonlari, mama veya oyuncaklarin kontaminasyonu
enfeksiyon kaynagi olusturabilir. Yenidoganlarda immun sistem immattrdur
ve altta yatan agir sistemik hastaligi olanlarda daha fazla baskilanmis olabilir
(11). Bu nedenle yenidogan diger tim enfeksiyonlarin yani sira HE’'na da
daha duyarhdir.

HE hizi gocuklarda yasla ters orantili olarak yukselmektedir. Avupa
Ulkelerinde son vyillarda yapilan prevalans calismalarinda CYBU'deki
enfeksiyon oranlarinin %3-%27 arasinda degistigi belirtiimig, 6zellikle 2 yas
altindaki cocuklarin, en yuksek hastane enfeksiyon oranlarina (%25) sahip
oldugu ifade edilmigstir (4). Kanada’'da yapiimis bir ¢calismada 2 yas altindaki
cocuklara bakim verilen servislerdeki (yenidogan unitesi dahil) enfeksiyon
hizi; %11.5, 2-4 yas arasindaki ¢ocuk servislerinde %3.6, 5 yas ve uzerinde
olan cocuk servislerinde ise %2.6 olarak tespit edilmigtir (17). Bugln
bilinmektedir ki kritik hastalidi bulunan cocuklarda HE gelisimine zemin
hazirlayan pek cok faktdér bulunmaktadir. Ozellikle CYBU'de yatan, dogal
savunma mekanizmalari ve fiziksel bariyerlerden yoksun hastalar énemli risk
grubunu olusturur. Kemik iligi ya da solid organ transplantasyonu olanlar,
konjenital ya da akkiz immun yetmezlik hastalari, immunsupresif tedavi
alanlar, altta yatan kronik hastaligi olanlar, uzun slre santral kateter, Uriner
kateter, endotrakeal tup gibi invaziv islemlere maruz kalan ve uzun sure

antibiyotik kullanan hastalar HE ag¢isindan artmis risk grubunu olusturur (18).



HE endemik veya epidemik olabilir. Endemik enfeksiyonlar aylar icinde
dalgalanmalar gostermekle birlikte, hi¢ bir zaman hastaligin normal hizindan
daha yuksek oranlara erigmezler. HE'nin tamamina yakini endemiktir.
Hastane ortaminda yapilan degisiklikler, uygulanan yeni tani yodntemleri
endemik enfeksiyonlarin tipinde ve hizinda degisikliklere sebep olabilir.
Epidemik enfeksiyonlar ise normal enfeksiyon hizindan daha yuksek hizda,
beklenmeyen zamanda, alisiimamis ajanlar veya alisilmamis direng
Ozellikleri ile ortaya c¢ikan enfeksiyonlardir ve tim HE'nin %2-4’Un0
olustururlar (19,20). Surveyans c¢alismalari, HE'nin degerlendirme ve
izleminde c¢ok gereklidir. Endemik olsun epidemik olsun HE tamamen
onlenemese bile azaltilabilir olmalari nedeniyle surveyans cgaligmalarinin
yapilmasi énemlidir.

Slrveyans; fransizcadan gelen bir kelimedir. Kontrol ve gdzetim anlamina
gelir. Belirli bir grupta surekli, sistematik ve aktif olarak bir hastalikla ilgili veri
toplanmasi, ayrintili inceleme ve geri bildirimleri de kapsayan genis bir
¢alisma alanini igerir (21,22). HE kontroli amaci ile verilerin sistematik olarak
toplanmasi, dokimantasyonu, analizi ve yorumlanmasi “Hastane
Enfeksiyonu Sirveyansi” olarak tanimlanabilir (23). HE'nin slrveyansi ile
enfeksiyon sikliklari, enfeksiyona neden olan faktorler ve etkenlerin dagilimi,
antibiyotik duyarlilk sonuglari ile hastalara uygulanacak tedaviler
belirlenmektedir. Dizenli olarak yapilan slUrveyans ile salginlar kisa surede
saptanmakta, gerekli enfeksiyon kontrol énlemleri hayata gecirilebilmektedir.
Merkezlerin kendi hasta profillerini, hastane florasini  olusturan
mikroorganizmalari ve bunlarin direng Ozelliklerini, her boélumdeki HE
dagihmini ve sikhigini bilmeleri, dogru enfeksiyon kontrol yaklasimlarinin
geligtiriimesini saglar (24-25).

Epidemiyoloji ile ilgili en kapsamli bilgiler ABD‘de 1970 yilindan beri
Hastallk Kontrol ve Onleme Merkezi (Centers for Disease Control and
Prevention —CDC) tarafindan uygulanan Ulusal Nosokomiyal Enfeksiyon
Sirveyans (National Nosocomial Infection Surveillance —NNIS) sistemi
sayesinde elde edilmistir. Bu sistemde 30 yildan uzun bir suredir 600’den
fazla hastaneden HE ile ilgili veri toplanmaktadir. Sisteme katilan hastaneler
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standart tanimlar ve formdller kullanarak kendi HE'ni rapor etmektedirler.
CDC; NNIS sistemini, enfeksiyonlarin énlenmesi, kontrolli, endemik ve
epidemik ataklara yaklagim konularinda deneyim kazanmak, saglikli
degerlendirme ve yonetim yapabilmek amaciyla olusturmustur. S6zkonusu
verilerin sistemde toplanmasiyla ABD’de HE ile ilgili ulusal bir veri tabani
olusturulmustur (25,26).

HE genellikle iyatrojenik hastaliklardir. Gunumuzde saglik hizmetlerinin
kalite Olcutlerinden en 6nemlisi sayilan HE hizlari, hastanede olusturulan
enfeksiyon kontrol komitesinin liderliginde yapilan surveyans, egitim, bariyer
ve izolasyon yontemleri ile akilci antibiyotik uygulamalari sayesinde onemli
Olgude azaltilabilir. NNIS 1992-1997 verilerine gore ABD’de HE orani her 100
hastada 6.1 ve 1000 hasta gununde 14.1 olarak tesbit edilmigtir (26). Son
zamanlarda yapilan calismalarda Ozellikle gelismekte olan ulkelerde HE
oranlarinda artig oldugu saptanmigtir. Brezilya’da 2006 yilinda yapilan bir
calismada c¢ocuklarda HE insidansi 9.2/1000 hasta gunu ve 15.4/100
hastaneye yatig olarak tesbit edilmistir (11). Hastane genelinde enfeksiyon
hizi ile ilgili Tarkiye’deki verilerin erigkin ve c¢ocuk hastalarda %1.3-16
arasinda degistigi bildirilmektedir (15). indnii Universitesi Tip Fakiiltesi'nde
2002°de yapilan 6 aylik bir stirveyans galismasinda tum hastane genelinde
(erigkin ve cocuk) HE hizi %3.3 olarak bulunurken, istanbul Universitesi Tip
Fakultesi Hastanesinde 2003 yilinda yapilan nokta prevelans c¢alismasinda
hastane genelinde (erigkin ve ¢ocuk) HE hizi %14.2 olarak bulunmustur
(23,27). Benzer sekilde Pamukkale Universitesi Hastanesi'nde erigkin ve
cocuklarda yapilan 3 yillik slrveyans galismasinda 2006 yilina ait HE hizi
%4.1 olarak bildirilmistir (22). Enfeksiyon hizi ylksek olan hastanelerin
Ozellikle Universite hastaneleri oldugu ve buralarda hastaya dayali surveyans
yapildigl i¢cin daha ylksek ancak daha dogru rakamlar elde edildigi
dusundlmektedir (Ulkemizde ¢ocuklarda Universite hastaneleri disinda HE'nin
irdelendigi bir calisma bulunamamistir).

Eriskin YBU’de HE icinde en sik Uriner sistem enfeksiyonlari gézlenirken,
cocuklarda %28’lik bir oranla ilk sirayr kan akimi enfeksiyonlari (KAE)
almaktadir. Cocuklarda pndmoni %21 ile ikinci, Uriner enfeksiyonlar %15 ile
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dclncu sirayi olusturmaktadir. Cerrahi alan enfeksiyonlari ise %7 oraninda
goérilmektedir (28). CYBU’de bildirilen tim HE’nin yarisindan fazlasini kan
kaynakl enfeksiyonlar ve solunum sistemi enfeksiyonlari olugturur. Ancak
cerrahi agirlikh Unitelerde ¢cocuklarda yara yeri enfeksiyonlari 2. siraya oturur
(29). isvigre’de cocuk hastanelerinde yapilan cok merkezli bir calismada
ortalama HE hizi %6.7 bulunurken, bu HE icinde %37.1 ile bakteriyemiler
birinci sirada yer almig, bunu %20 ile uriner sistem enfeksiyonlari ve %17.1
ile cerrahi alan enfeksiyonlari takip etmistir (5). Ulkemizde yapilan
calismalarda; Hacettepe Universitesi'nde cocuklarda HE igerisinde ilk sirada
bakteriyemiler yer alirken ardindan idrar yolu enfeksiyonlari ve cerrahi yara
enfeksiyonlar gelmektedir (30). Marmara Universitesi cocuk servisinde ise
bakteriyemi (%38.7), idrar yolu enfeksiyonlari (%34.1) ve pnémoni (%13.3)
ilk G¢ sirayl almistir (31). Ulkemizde ¢ocuklarda HE tipinin incelendigi baska
calismaya rastlanmamistir. Uludag Universitesi Tip Fakultesi (UUTF) Cocuk
Klinigi'nde hastane kaynakli gram pozitif bakteriyel enfeksiyonlarla ilgili
2003’'te yapilan bir calismada %43 ile bakteriyemiler ilk sirada yer almis,
ardindan hastane kaynakli pnémoniler (%21) ve ventriktloperitoneal sant
enfeksiyonlari (%18) gelmistir (32).

HE hastalarin kendi floralarindan, diger hastalardan, ziyaretcilerden,
hastane personelinden veya hastane ortamindan kaynaklanabilir. HE'nin
¢ogunlugunu bakteriyel enfeksiyonlar olusturmaktadir. Etken
mikroorganizmalar iginde en sik enterobakterler (%37.5) ve koagullaz negatif
stafilokoklar (KNS), (%29.2) gozlenmistir (5). Benzer sekilde bagka bir
calismada o6zellikle CYBU'de KNS, Staphylococcus aureus, gram negatif
basiller ve Candida spp. turleri en sik izole edilen ajanlar olarak bildirilmigtir
(33). Viruslar da HE etkeni olabilir, ancak ¢ocukluk yas grubunda viruslara
baglh HE daha az goérulmektedir. Viruslar ¢ocuk populasyonunda o6zellikle
hastane kaynakli pndmoni ve gastroenteritlerden sorumludur (8). Yenidogan
yogun bakim servislerinde ve 1 yas altindaki ¢ocuklarda viral enfeksiyonlar
daha sik gozlenir ve bu da HE dagilimini etkiler. Tani yontemlerinin
gelismesine de bagli olarak 1970’li yillardan sonra gocukluk yas grubunda
solunum ve sindirim sisteminde viruslarla, 6zellikle RSV ve rotaviruslarla
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gelisen HE bildiriimeye baslanmistir (34). Tum hastane enfeksiyonlari icinde
viral enfeksiyonlar %14-22 oraninda bildirilmistir (11). Benzer olarak bir
calismada 12 aylik dikkatli bir izlem sonucunda 698 HE'nun yaklasik %14’u
viral kaynakl bulunmustur (35).

Cocukluk ¢aginda en sik rastlanan HE tipi KAE yani bakteriyemilerdir.
Yapilan galismalarda yogun bakimda yatan ve santral kateteri olan hastalarin
%90'indan fazlasinda hastane kaynakh bakteriyemi ortaya c¢iktigi, bunlarin
da cogunlugunun (>%80) KNS tarafindan olusturuldugu saptanmigtir (6).
S.aureus ve enterokoklar ise c¢ocuklarda kan kaynakli enfeksiyonlarin
KNS’den sonra en sik goriilen etkenidirler (36). YBU'de yatan kritik ¢cocuk
hastalarda glvenilir damar vyolu saglamak ¢ok 6nemlidir. Ozellikle
vazopressor ajanlarin infuzyonu, osmotik sivilarin sik kullanimi (>%12.5
dextroz, %3 NaCl gibi), hemofiltrasyon ve sik kan transflzyonu gereksinimi
santral kateterlerin kullanimini zorunlu hale getirmistir (18). Bu invaziv
girisimlerin sikligi bakteriyemi oranini arttirmaktadir. NNIS ¢ocuk hastalarda
bakteriyemileri en yuUksek orana sahip enfeksiyon tipi olarak bildirmistir.
ABD’de her yil 250.000 hastane kaynakli bakteriyemi goruldigu tesbit
edilmis, NNIS 2002-2004 verilerine gére CYBU’de yatan, santral kateteri olan
hastalarda bakteriyemi oraninin 6.6/1000 kateter gunu oldugu belirtilmigtir
(28,37). Yapilan g¢alismalarin gogunda etken olarak en sik izole edilen ajanlar
KNS olmakla birlikte son zamanlarda gram negatif bakteriyemilerin sik
gérildigu calismalar da vardir. israil’de cocuklarda yapilan prospektif bir
calismada KAE’da %54.3 ile gram negatif bakteriler (sirasiyla Klebsiella spp.,
Pseudomonas spp. ve Acinetobacter spp.) ilk sirada yer almaktadir (38).
Mantarlarin KAE’da roli daha azdir. Ayni calismada KAE’da candida
tirlerinin orani %9.1 iken ABD'de CYBU’de yapilan baska bir galismada ise
%7.6 saptanmistir (38,39). Ulkemizde Hacettepe Universitesi'nde gocuklarda
yapilan galismada hastane kaynakli bakteriyemi etkenleri; KNS, Klebsiella,
Pseudomonas ve Candida tirleri olarak siralanmistir (30). Marmara
Universitesi Tip Fakiiltesi cocuk servisinde 2004 yilinda yapilan bagka bir
caligmada ise hem duriner sistem hem de hastane kaynakli KAE'da en sik
izole edilen patojen Klebsiella pneumoniae (%25) olarak bildirilmigtir (40).
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UUTF pediatri servisinde 2003’te kiiltir kanith olgularda yapilan ¢alismada,
KAE’da en sik izole edilen etkenin KNS (%48) oldugu gdésterilmistir (32). Ayni
calismada mantarlar %11 oraninda tesbit edilmistir.

Hastane kaynakli pnémoniler (HKP) hem gelismis hem de gelismekte olan
ulkelerde HE iginde ikinci ya da uglncu siklikta goralmekte, 6lime yol acan
HE icinde ise ilk sirada yer almaktadir (41). Ancak genel olarak ele
alindiginda, gorulme sikhginin hastane yapisi ile iligkili oldugu goralir. Tani
ve tedavi olanaklari gelismis ancak ¢ok riskli hastalarin yattigi tibbi ve cerrahi
yogun bakim birimleri olan hastanelerde sikligin daha ytksek olmasi dogaldir
(42). HKP insidansi merkezlere gore degdismekle birlikte %0.5-2 arasindadir
(43). Hastanede yatan hastalarin %0.5-1’inde, yogun bakim birimlerine yatan
hastalarin %15-20’sinde HKP geligir. Toplum kokenli pndmonilerde mortalite
%5-10 iken, HKP’'de mortalite %30-33 olarak bildirilmektedir (44,45).
Mekanik ventilasyon uygulanan hastalar 6zel bir risk grubunu olusturur ve
entibe olmayan hastalara gore risk, 7-21 kat daha fazladir (29). Entube
edildikten 48 saat ve sonrasinda pnomoni bulgulari gelisen, yogun bakima
kabulinde inkibasyon doéneminde olmayan olgular ventilasyon iligkili
pnémoni (ViP) olarak kabul edilirler. ABD’de 2002'de yapilan bir calismada
CYBU'de ventile edilen hastalarin %5.1°de VIP tanisi konulmus ve VIP orani
11.6/1000 ventilasyon gunu olarak bildirilmistir (46). NNIS’nin 2002-2004
verilerine gore ise; CYBU‘de yatan hastalarda VIP orani 2,9/1000
ventilasyon guinii olarak tesbit edilmistir (28). ABD’de CYBU’de yapilan baska
bir galismada, VIP tanisi alan hastalarin yogun bakimda kalis sirelerinin
almayan hastalara gore 4 kat daha fazla oldugu (sirasiyla; 27.5 gun ve 5.9
glin) yine benzer sekilde hastanede yatis surelerininde daha fazla oldugu
belirtiimistir (sirasiyla; 52,6 gin ve 14.8 glin) (14). Bu calismada mortalite
oranlarina bakildiginda benzer iligki oldugu, VIiP tanisi alanlarda ortalama
mortalitenin %20‘lere ulastigi, almayanlarda ise %7 civarinda seyrettigi
belirtilmistir. Pseudomonas aeruginosa ¢ocuk hastalar icinde ViP‘te en sik
izole edilen mikroorganizmadir. Sikligi %23.5 ile %29.4 arasinda degisir
(6,46). Misirda gocuklarda yapilan baska bir ¢calismada ise hem hastane
kaynakli KAE’'da hem de HKP’de, Klebsiella (%60) en sik goérllen etken
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olarak bildirilmistir (4). Yapilan calismalarin cogunda ViP dahil HKP’de en sik
etkenler P.aeruginosa (%22) ve Stafilococcus aureus (%17) olarak
bulunmustur (14). Ayrica sik kullanilan antibiyotiklerin birgoguna direngli
gram negatif enterik basiller ve metisiline direngli S. aureus’ta (MRSA)
patojen olarak saptanmaktadir (47,48). HKP etkenleri, diger HE’da oldugu
gibi hastanenin kendi florasina bagli olarak degisiklik gosterebilir. Turkiye'de
bu konu ile ilgili yapilmis sinirh sayida ¢aligma vardir. 2004 yilinda Erciyes
Universitesi Tip Fakdltesi erigkin YBU’de HKP ile ilgili yapiimis ¢alismada en
sik etkenler gram negatif bakteriler (%86.1) olarak saptanmig, bunlarin
arasinda ise en sik Acinetobacter baumannii (%35.3) ve P.aeruginosa
(%27.6) yer almistir (49). Ayni sekilde Trakya Universitesi Tip faklltesi'nde
erigskinlerde yapilan ¢alismada HKP de sorumlu etkenler igerisinde en sik
Acinetobacter spp. (%44,5) ve Pseudomonas spp. (%29,4) tespit edilmistir
(41). UUTF cocuk hastaliklari servisinde 2003'te yapilan baska bir calismada
ise ViP’te gram pozitifler icinde en sik etkenler; S.aureus, Enterokok spp. ve
Streptokok iken, VIP disi HKP’de en sik etkenler; aerob gram negatif basiller,
S.aureus ve Staphylococcus epidermidis olarak saptanmistir (32).
Cocuklarda hastane kaynakli Uriner sistem infeksiyonlari (HK-USE)
bakteriyemi ve pnodmoniden sonra 3. siklikta gorulmektedir. Tum HE iginde
sikh@r %13 olarak bildirilmektedir (18). Eriskinlerde daha sik gorulmesinin
nedeni; eriskin YBU'de idrar sondasi kullanim oraninin, cocuk YBU’den 2
katindan fazla olmasidir (50). Uretral kateter kullanimi HK-USE igin énemli
bir risk faktéridir. Cocuklarda HK-USE’nin %66-86’s1 kateterle iligkilidir (51).
NNIS verilerine gére CYBU’de kateterle iligkili Griner enfeksiyon orani 4/1000
kateter giinii olarak saptanmistir (28). HK-USE’'da gram negatif bakteriler 6n
plandadir ve Escherichia coli, Pseudomonas spp. ve Enterokoklar en sik
izole edilen bakterilerdir (52). Sivas Cumhuriyet Universitesi Hastanesi’nde
Bakir ve arkadaslarinin erigkinlerde yaptiklari calismada HK-USE’nin
oraninin 100 hasta kabulinde 1,13 olarak bulundugu ve en sik izole edilen
mikroorganizmalarin sirasiyla Escherichia coli (%37,7), Klebsiella spp
(%17,7), Candida spp (%12,7) ve P.aeruginosa (%6,9) oldugu saptanmistir
(53). Marmara Universitesinde 2004 yilinda ¢ocuk hastalarin dahil oldugu
9



calismada ise; HK-USE %47 oraninda saptanmis olup, en sik izole edilen
ajan ise K.pneumoniae (%36) olarak bildirilmistir (40). Universitemiz Cocuk
kliniginde kualtur kanith olgularda gram pozitif kaynakli hastane enfeksiyonlari
icinde USE’nin orani %9 (Enterococcus spp. %73, KNS %2.6, Streptokok
%1.3) (32), gram negatif kaynakli enfeksiyonlar igindeyse HK-USE %19
(Klebsiella spp. %25.9, E.coli %18.6 ve P.aeruginosa %7,9) olarak tespit
edilmigtir (54).

Cerrahi ile iligkili enfeksiyonlar ¢ocuklarda HE iginde %14-16 orani ile
genellikle 3. sirada, bazen 2. sirada yer alirlar. Cerrahi girisim uygulanan
hastalarda en sik goérilen HE, %38 orani ile yara yeri enfeksiyonudur (53).
Cerrahi yara enfeksiyonlarinin ¢gogunlugu ameliyat yapilan kesi yeri ile
iligkilidir. Cerrahi kliniklerde gelisen HE hastanin kendi endojen florasindan
kaynaklanabilecegdi gibi yara yerine ekzojen olarak da bulagmayla gelisebilir.
Hastane ortami, doktor ve hemgireler, diger hastalar veya sterilize edilmemis
geregler, ekzojen bulasmadan sorumludurlar. Bu enfeksiyonlarda aerop
bakteriler siklikla etken olarak karsimiza cikarlar. S.aureus, KNS, gram
negatif comaklar (E.coli, K.pneumoniae, P.aeruginosa) en sik izole edilen
bakterilerdir (55). istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi
servisinden 2003-2004 doneminde gonderilen orneklerin %53’Unde gram
pozitif bakteriler (en sik olarak metisilin direngli KNS ve metisilin duyarli
S.aureus ) ve %47’sinde gram negatif bakteriler (E.coli, P.aeruginosa) izole
edilmistir (56).

Diger HE icinde gastroenteritler, peritonitler ve yumugak doku
enfeksiyonlari sayilabilir ancak bunlarin oranlari genellikle azdir. ABD’de
1985-1994 yillari arasinda yapilan ¢alismada, ¢ocuk servislerinde hastane
kaynakli gastrointestinal sistem enfeksiyonlari sikligi 10.000 taburcu edilen
hastada 10.7 olarak saptanmistir. Bunun yaninda yenidogan unitelerinde
viral gastroenterit orani 100 yatista 5-23 arasinda bulunmustur (57). Hastane
kaynakli ishallerin en sik nedeni antibiyotik kullanimidir. Enfeksiyoz ajanlar
icinde birinci sirada viral etkenler yer alir. Clostridium difficile bakteriyel

ajanlar icinde en sik rastlanilan etkendir (58).
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Konjunktivit 0zellikle yenidoganlarda onemli bir hastane kaynakli
enfeksiyondur. Yenidogan YBU’'nde yapilan bir caligmada konjunktivit %20
orani ile ikinci siklikta gorulen HE olarak saptanmig, bu hastalarda KNS
yiksek oranda izole edilmigtir (7). Yenidogan YBU’'nde yapilan diger
calismalarda ise konjunktivit %4.5 oraninda saptanmistir (59). Ulkemizde bu
konu ile ilgili yapilmis ¢alisma bulunamamistir.

HE’nin degerlendiriimesinde Ulkeler, bdlgeler ve hastaneler arasindaki
fark degerlendiriimeleri yapmak kadar ayni Unitede yillar igindeki degisimi
saptayabilmek de oOnemlidir. Ayrica salgin analizi degerlendirmesi
yapabilmek icin, enfeksiyon oranlarinin standart parametreler kullanilarak
belirlenmesi gerekir. HE'ini degerlendirmede objektif olabilmek ve saglikli
degerlendirme yapabilmek i¢in mutlaka standart tanimlama ve enfeksiyon
hiz/oranlarini kullanmak gerekir. Tanimlamalar i¢in butin dinyada CDC
tarafindan gelistirilen kilavuzlar kullaniimaktadir. Bunlarin dikkate alinmasi
onemlidir. Bu tanimlamalar dikkate alinmadan yapilacak c¢alismalarin
kiyaslamalari hatal olacaktir.

Ulkemizde cocukluk yas grubunda HE ile ilgili az sayida calisma
mevcuttur. Bunlar genellikle siklik ile iligkilidir (40). Yas gruplari ve servislere
gore dagihmi gosteren, HE tipleri (KAE, pnomoni gibi) ve etkenlerin
incelendigi calismalardir (30,31,32). Cocuklarda risk faktorleri ve/veya
mortaliteyi degerlendiren g¢alismaya rastlanmamigtir. Bu c¢alisma ile
cocuklarda CDC kriterleri dikkate alinarak, 1 yil siresince hastane kaynakl
enfeksiyon tipleri ve yuzdeleri, HE ile iligkili mortalite oranlari, bunlarin
mortaliteye katkisi ve risk faktorleri ile sik Kkarsilasilan etkenlerin

degerlendiriimesi amaclanmistir.
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GEREG ve YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi (UUTF) Cocuk Saghigi ve Hastaliklari
Anabilim Dali; GiUney Marmara bolgesinde ayaktan ve yatakli tedavi hizmeti
veren uguncu basamak uygulama ve arastirma hastanesi olup, Yenidogan
Unitesi, Blylk Cocuk ve Sut Cocugu Kilinigi, Hematoloji-Onkoloji ve CYBU
olmak uzere toplam 4 servisi bulunan 100 yatak kapasiteli bir Kkliniktir.
Klinigimize 2007-2008 yillari arasinda 1764 hasta yatiriimis olup, doluluk
orani %117 bulunmustur. Doluluk orani; (yatilan gin sayisi / yatak sayisi x
gun sayisi) x 100 formula ile hesaplanmigtir. Doluluk oraninin beklenenin
ustiinde olmasi, klinikte yer olmadiginda gocuk klinigi adina bagka servislere
hasta yatiriimasi ile agiklanabilir. ilimizde devlet hastanesi olarak hizmet
veren Dortcelik Cocuk Hastanesi’nde ise yatak kapasitesi 350 olup son bir
yillik doluluk orani, yeni hizmete giren bir hastane olmasi nedeni ile %50.2
olarak bildirilmigtir. Fakultemiz ¢ocuk kliniginin son 5 yila ait doluluk orani

tablo 1’de gosterildigi gibidir.

Tablo-1: UUTF Cocuk Kliniginin son 5 yillik verileri

YILLAR | Yatan hasta Yatak sayisi Doluluk orani %
2003 2401 100 89.9

2004 2616 81 93.76

2005 2342 105 80

2006 2166 85 97.7

2007 1764 100 117

CYBU, 8 yatakl olup 2007 yilina ait doluluk orani %167 iken, Blyik
Cocuk ve St Cocugu Kilinigi 58 yatakli olup 2007 yilina ait doluluk orani

%132 olarak bulunmustur. Yenidogan unitesi 5 yatakli yogun bakim ve 10
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yatakli servisten, c¢ocuk hematoloji-onkoloji Unitesi 19 yatakli servisten
olugsmaktadir. Fakultemiz c¢ocuk kliniginin yenidogan servisinde 0-28 gun,
blylk ¢ocuk ve sit gocugu klinigi ile CYBU’de 28 glin-18 yas arasi hastalar,
¢ocuk hematoloji-onkoloji servisinde ise malignite tanisi alan, kemoterapi
verilen ya da nodtropenik sepsis gelisen hastalar tek kisilik odalarda
yatiriimaktadir.

Bu calismada; 1 Ocak 2007 ve 1 Ocak 2008 tarihleri arasinda, CYBU ile
Blyuk cocuk ve Sut gocugu kliniginde yatmakta olan hastalar arasinda
olusan HE’lar incelendi. Calismaya kultlir Gremesi olsun ya da olmasin, HE
tanisi alan tim hastalar alindi. Enfeksiyon hizi; (1 yil icinde saptanan
enfeksiyon sayisi/1 yil iginde yatirilan hasta sayisi) x 100 formulayle
hesaplandi. HE dusunulen tim yatan hastalardan kan kultariyle birlikte,
enfeksiyon odagi oldugu dusunulen idrar, balgam, beyin omurilik sivisi, yara
yeri, kateter ve ventilator tedavisi alanlardan derin endotrakeal aspirat
kultarleri alindi. Kan ornekleri icin BACTEC peds plus/F (BD, Sparks, MD)
kaltur siseleri kullanildi. Mikroorganizmanin identifikasyonu ve antibiotik
duyarlihiginin belirlenmesinde otomatize Phoenix kiltur sistemi kullanildi ve
NCCLS o6nerileri dogrultusunda yapilan yazili raporlar degerlendirildi. HE
tanisi alan hastalarin klinik bulgulari, kaltur sonuglari, radyolojik ve laboratuar
verileri g¢ocuk enfeksiyon uzmani tarafindan gunluk olarak kaydedildi.
Kaydedilen bu veriler, klinik ve mikrobiyolojik olarak Hastane Enfeksiyonu
Kontrol Komitesi tarafindan (6gretim Uyesi dlizeyinde en az bir c¢ocuk
enfeksiyon hastaliklari uzmani ve Ogretim uUyesi duzeyinde en az bir
mikrobiyoloji uzmani egliginde) aktif sirveyans cercevesinde haftalik olarak,
ayrica her gun rutin Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dali klinik vizitleri
kapsaminda degerlendirildi. HE, CDC (Centers for Diseases Control and
Prevention) kriterleri temel alinarak tanimlandi (Ek-1). Bu tezde calisilan
enfeksiyonlara yonelik tanimlamalar yapildi. Bu tanimlamalar kisaca
asagidaki sekilde 6zetlenmistir.

Hastane Kaynakli Kan Akimi Enfeksiyonlari; Hastaneye yatisin 48.
saatinden sonra alinan kan kultirinde bakteri veya mantar Gremesi olarak
tanimlandi. Laboratuar olarak kanitlanmis sepsis ve klinik sepsis olarak iki
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gruba ayrildi (3). Kan kulttrinde ureyen mikroorganizmaya bagh vicudun
baska bir bdlgesinde enfeksiyon odagi olmamasi Primer bakteriyemi olarak
tanimlandi. Intravendz veya arteryel kateterlere bagli olarak gelisen
bakteriyemiler primer olarak kabul edildi. Sekonder bakteriyemi; vicudun
herhangi bir bolgesinde, kan kultirinde Ureyen mikroorganizmanin kaynagi
olan enfeksiyon odaginin olmasi olarak tanimlandi. Kan kultirinde treme ile
beraber klinik bulgularin (rektal ates; = 38°C veya hipotermi; < 37°C, I6kopeni
veya lokositoz, tasikardi (= +2SD), takipne (= +2SD), hipotansiyon (sistolik
kan basinci <90 mm/Hg), mental konfluizyon, hipoksi, petesi, ekimoz, apne)
olaya eslik etmesi laboratuar olarak kanitlanmis sepsis diye adlandirildi.
Kultirde Ureme olmamasi ya da kan kulturt alinmamis olmasi durumunda;
baska bir nedene baglanamayan 38°C lizerinde ates, hipotermi,
hipotansiyon, oliguri, apne, baska enfeksiyon odaginin olmamasi, doktorun
sepsise yonelik tedavi baglamasi klinik sepsis olarak tanimlandi.

Hastane Kaynakli Pnémoni: HE iginde tani koyma agisindan en gug olan
enfeksiyon tipi pnomonidir. Ates, I0kositoz, purllan balgam, akciger
grafisinde infiltrasyon, akciger seslerinde patolojik degisiklik hastane kaynakli
pnomoniyi akla getirir ancak tek baglarina kesin tani koydurmaz. Temel
guglik etken izolasyonu ig¢in uygun ornek elde edilmesidir. Trakeal
aspirasyon materyali ile elde edilen sonuglarin duyarhligi yuksek, 6zgullugu
dusuktlr. Duyarlihdi ve 06zgulligu en yuksek olan yodntemler BAL
(bronkoalveoler lavaj), PSB (korunmus firga drneklemesi) veya transtorasik
igne aspirasyon biyopsisidir (60). Aspirasyon biyopsisi 0zellikle mekanik
ventilasyon destegindeki hastalar igin uygun degildir. BAL ve PSB ise pahall
ve invaziv yontemlerdir. Bu calismada HKP, hastaneye yatistan 48 saat
sonra akciger parankiminde gelisen yeni enfeksiyon olarak tanimlandi. Fizik
muayenede patolojik dinleme bulgusu, akciger grafisinde yeni ve progresif
infiltrasyon, konsolidasyon, kavitasyon yada plevral eflizyon saptanmasi, 12
ayhktan kiguk bebeklerde apne, takipne, bradikardi, wheezing, ronkls veya
Oksuruk ile birlikte, hastanin purulan balgam cikarmaya baslamasi veya
balgam niteliginde degisiklik olmasi, kan kulturinde mikroorganizmanin izole
edilmesi pndmoni tanisi icin yeterli kabul edildi. Puartlan balgam; akcigerler,
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bronslar veya trakeadan gelen ve kiguk buyutmede (x 100) = 25 nétrofil ve <
10 epitel hlcresi iceren sekresyonlar olarak tanimlandi. Entubasyon
sirasindaki ilk derin trakeal aspirasyon veya gereken durumlarda takip
sirasinda derin trakeal aspirasyon kulturleri degerlendirildi. PSB, BAL veya
transtorasik igne aspirasyon biyopsisi bu galismada kullaniimadi. Ventilatére
badli olmayan hastalarda klinik belirti, bulgular ve tek bir akciger grafisi ile
tani konulabilir. Ancak Ozellikle altta yatan akciger veya kalp hastaligi
olanlarda tani gug olabilir. Bu gibi vakalarda aralikli c¢ekilen iki veya daha
fazla akciger grafisinde kalici infiltrasyon, konsolidasyon pnémoni lehine
kabul edildi. Kan ve balgam kulturleri birbirini izleyen 48 saat icinde alindi.

Hastane Kaynakli Uriner Sistem Enfeksiyonu: Ates, pollakiri, dizlri,
suprapubik hassasiyet bulgularindan birisi bulunan hastanin idrar kultirinde
2100.000 koloni/ml Greme olmasi veya klinik bulgulara ilaveten idrarinda
|Okosit esteraz veya nitrit pozitifligi, pyuri ( 23I6kosit), uygun antibiyotik alan
bir hastada Uropatojen bir mikroorganizmanin <100.000 cfu/ml olarak
uremesi, doktorun udriner enfeksiyon tanisi koymasi ve doktorun uygun
antimikrobiyal tedaviyi baslamasi olarak tanimlandi (61). Diger HE tanimlari
Ek-1 ‘de verildi.

Hastalarin yaglari ay olarak ifade edildi. HE tanisi alan hastalar klinik ve
yogun bakim hastalari olarak gruplandirildi. Yenidogan ve Hematoloji-
Onkoloji hastalari degerlendirme disi birakildi. Her gruptaki enfeksiyon
bdlgesi, mikroorganizma profili, risk faktérleri ve bu degdiskenlerin servise
gore dagihmi arastirildi. Kdltdr tremesi olanlar; anlamh (HE etkeni olarak
dusundlen) veya HE etkeni olarak duagunulmeyen (kolonizasyon ve
kontaminasyon) olarak 2 gruba ayrildi. Kdltirlerde patojen oldugu
dusunulmeyen, tek bir kulturde Ureme saptanan ve hastanin klinigi ile uyumlu
olmayan uremeler kontaminasyon, kateter veya yari steril bolgelerin kendi
icinde stabil olan ve enfeksiyon olusturmayan Uremeleri ise kolonizasyon
olarak degerlendirildi (8). Kultur Gremesi olsun ya da olmasin HE tanisi almis
tim hastalarda enfeksiyona zemin hazirlayabilecek risk faktorleri belirlendi.

Risk faktorleri tablo 2’de gosteriimektedir.
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Tablo-2: Hastane enfeksiyonlarina eslik eden risk faktorleri

RISK FAKTORLERI

Uzamis yatis immiin yetmezlik Periton diyaliz kateteri
Uzamigantibiyotik immiinsupresif tedavi Mekanik ventilasyon
kullanimi Santral kateter H, blokor alimi

Bagka hastanede yatis Nazogastrik sonda transflizyon

Ek hastalik idrar sondasi Total parenteral nutrisyon
Genetik hastalik Biling kapaliligi operasyon

nétropeni

Son bir ay yatis 6ykisu

Risk faktorleri arasinda bulunan uzamis yatis suresi; 14 gun ve Uzerinde
yatan hastalar, uzamis antibiyotik kullanimi ise; 10 gun ve Uzerinde
antibiyoterapi alan hastalar olarak tanimlandi. “Baska hastanede yatis” U¢
glinden daha uzun sure hastanede yattiktan sonra klinigimize sevk edilen
hastalar igin risk faktori olarak kabul edildi. Total nétrofil sayisi 1000’in
altinda olan hastalar notropenik olarak alindi. Kanitlanmig immun yetersizligi
olan hastalar igin “immun vyetersizlik” risk faktord olarak kullanildi.
Enfeksiyona eslik eden kronik hastalik (6rnegin; konjenital kalp hastaligi,
bdbrek yetmezligi vs.) ek hastalik olarak belirtildi ve risk faktérlerine dahil
edildi. Hastalarin yatisi suresince antibiyotik kullanimlari degerlendirilerek
antibiyotikler; dar spektrumlu, genis spektrumlu, ¢ok genis spektrumiu,
anaerob, antifungal ve glikopeptid olarak kategorize edildi. Dar spektrumlu
antibiyotikler; 1. ve 2. kusak sefalosporinler, genis spektrumlu antibiyotikler;
3. kusak sefalosporinler, beta-laktam/beta-laktamaz inhibitori iceren genis
spektrumlu penisilinler (piperasilin-tazobaktam), ¢ok genis spektrumlu
antibiyotikler; karbapenemler, anaeroblar; klindamisin ve metranidazol,
antifungal ajanlar; flukanazol, amfoterisin-B ve glikopeptidler; vankomisin,
teikoplanin olarak siniflandirildi. Tani konulan hastalarin yatisi suresince

toplam ka¢ gln, ne tur antibiyoterapi aldiklari kaydedildi. Ureyen
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mikroorganizmalar gram negatif bakteriler (E.coli, Klebsiella spp.,
Pseudomonas spp. vb), gram pozitifler (S.aureus, KNS, Enterokok spp.,
Streptokok), mantarlar (Candida albicans ve albicans digi candidalar) ve
digerleri (Corynebacterium minitissimum, Enterobacter cloacae) olmak Uzere
4 grupta toplandi. Kultir Uremeleri; siklik, servisler arasi farkhliklar,
enfeksiyon bolgeleri ve risk faktoérleri agisindan degerlendirildi.
Degerlendirmeye alinan her bir hastanin altta yatan primer hastalgi
kaydedildi. Pnémoni mekanik ventilasyonla, bakteriyemi santral kateterle ve
uriner enfeksiyon sonda ile iligkili ise kaydedilerek siresi belirtildi. invaziv
aletle iligkili enfeksiyon hizlari; (aletle iligkili enfeksiyon sayisi/toplam alet giin
sayis1)x1000 formulu ile hesaplandi. Yogun bakimdan ayrildiktan sonraki 48
icinde HE geligenler, yogun bakim kaynakli HE olarak kabul edildi. Hastalara
tani konuldugu sirada klinik ve laboratuar bulgulari incelendi. Laboratuar
bulgusu olarak kultir Gremesi diginda |6kosit, trombosit sayisi, CRP degeri,
radyolojik infiltrasyon, klinik bulgu olarak ise ates, akciger dinleme bulgusu,
hipotansiyon kabul edildi.
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BULGULAR

Bu calismada; 1 Ocak 2007-31 Aralik 2007 tarihleri arasinda, Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi (UUTF) Cocuk Saghg: ve Hastaliklari Klinigi ve
CYBUne (Hematoloji-onkoloji ve yenidogan harig) enfeksiyon veya
enfeksiyon digi nedenlerle yatirilarak izlemde HE tanisi alan hastalarin,
prospektif olarak toplanan verileri degerlendirildi. Calisma suresince 91 hasta
izlendi. Bazi hastalarda birden fazla HE atagi vardi ve toplam 114 HE atag
ile 95 kultlr Gremesi saptandi (hasta basina epizod orani: 1.25). Bir yil iginde
UUTF Cocuk Sagligi ve Hastaliklar Klinigine yatan hasta sayisi 1764 idi.
Yogun Bakim, klinik, hematoloji-onkoloji ve yenidogan servislerinde toplam

yatak sayisi, yillik doluluk orani ve HE hizi tablo 3'de gdsterilmistir.

Tablo—3: UUTF Cocuk Klinigi'nde 2007 yilinda yatan hasta ve yatak sayisl,

doluluk orani ile enfeksiyon hizinin servislere goére dagihmi

SERVISLER Yatan Yatak sayisi Doluluk Enfeksiyon
hasta sayisi orani (%) hizi~ (%)

Yogun bakim 386 8 167 16.3

Klinik 722 58 132 8.4

Hemato-Onko 342 19 87.5 19.8

Yenidogan 314 15 84.3 55.4

Toplam 1764 100 117 20.7

(= belirli bir zaman diliminde yeni ortaya ¢ikan HE sayisi / ayni zaman diliminde yatan veya

taburcu olan hasta sayisi x 100)

Cocuk kliniklerinde som Ug¢ yilda HE oranlar sekil 1’de gosterilmistir. Bu
servislerde zaman zaman lokalize epidemilere bagl olarak HE oranlarinda

artis gorulmektedir.
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Sekil-1: UUTF Cocuk Klinigi'nde son (¢ yila gére enfeksiyon hizlarinin

dagilimi
*yd:yenidodan,ho:hematoloji-onkoloji,yb:yogunbakim

*2005 ve 2006 verileri UUTF HE kontrol komitesi verileri dikkate alinarak yazilmistir.

Yillik yatan hasta sayisi 1764 olan ¢ocuk kliniginde, ortalama genel HE
hizi (CYBU, Klinik, yenidogan ve hematoloji-onkoloji) %20.7 olarak saptandi.
YBU’de ve klinikte 100 hasta yatisina gére HE orani sirasiyla; 16.3 ve 8.4,
1000 hasta glinine gore HE orani ise; 18.5 ve 17.3 olarak bulundu. Calisma
stiresince YBU ve Klinikte toplam 91 hastada, 114 es zamanl atakta toplam
124 HE tanisi konuldu. Yatigi suresince %20,8 (n=19) hastada es zamanl
degerlendirme sirasinda birden fazla sistemde HE gelisti. Hasta basina
konulan HE epizot sayisi sirasiyla; genelde 1.36, YBU'de 1.43 ve klinikte
1.29 bulundu. Toplam 124 tani igerisinde %70.1’'ine (n=88) laboratuar olarak
kanitlanmig (I0kosit, trombosit sayisi, CRP degeri, radyolojik bulgular) HE
tanisi konuldu. Geri kalan %29'nda (n=36) ise, kultur negatif olup klinik
bulgulara dayanilarak tani konuldu.

Calisma suresince HE gelisen toplam 91 hastanin %43’G (n=39) kizlarda,
%57’si (n=52) erkeklerde goruldl. Sadece sit ¢ocugu ve buyuk ¢ocuk yas
grubu calismaya alindigindan ortalama yas; kizlarda 64.07+66.11 ay,

erkeklerde 53.14+63.26 ay olarak saptandi. Calismaya alinan hastalarin
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%52'si (n=47) blyiik gocuk ve siit gocugu kliniginde, %48'i (n=44) YBU'de
yer almaktaydi. Toplam 91 hastadan 46’s1 (%50.5) vicudunda daha énceden
gelismis herhangi bir enfeksiyon nedeni ile hastaneye yatiriimis ve yattigi
sure icinde yeni gelisen HE tanisi alarak galismaya dahil edilmistir. Geri
kalanlar ise enfeksiyon digsi nedenlerle yatiriimis olup daha sonra HE
gelismistir. YBU’de yatis tanisi enfeksiyon olanlarin orani %38.6 (n=17) iken,
klinikte %61.7 (n=29) olarak saptanmistir (p=0.28). Her iki grupta da yatis
tanisi enfeksiyon olarak en fazla akciger enfeksiyonu goruldi (sirasiyla;
%52.9-%37.9). YBU’e yatan hastalardan 2’sinde (%11.7) ve klinige yatan
hastalardan 5‘inde (%17.2) taburcu olduktan sonraki 10 gun igcinde HE'u
geliserek tekrar vyatiglari yapildi. Hastalar ortalama 48.8449.9 gun
(median=ortanca 33 gun) hastanede yatti ve hastaneye yatislarinin
28.63+48.09’'uncu (ortanca 16 gin) gininde HE tanisi aldilar. YBUde
ortalama yatis slresi 47.24+60.79 gun (ortanca 31 gun) iken Klinikte
50.05£39.61 gun (ortanca 39 gun) olarak bulundu. Benzer sekilde HE'nun
saptandi§i ortalama yatis giinii YBU’de 33.67+61.22 glin (ortanca 22.5 giin)
ve klinikte 24.24+32.63 gun (ortanca 10 gln) olarak bulundu. Tanilara ve
servise gore HE'nun saptandidi ortalama yatis gunu degerlendirildiginde ise;
KAE, yogun bakim ve klinik hastalarinda ortalama yatislarinin 35.42+60.28
giiniinde (ortanca 15.guin) saptandi. Hastalar pnémoni tanisini YBU'de
ortalama 26.2+35.28 glunlnde (ortanca 16.gun), klinikte ise 27.5+25.26
ginde (ortanca 20. ginde) aldilar. Uriner enfeksiyonlar YBU'de ortalama
110.5£129.13 gunde (ortanca 71.gunde), klinikte ise ortalama 20.63+17.89
gunde (ortanca 18.gunde) saptandi. Menenijit klinikte ortalama 4+3.6 gunde
(ortanca 3. ginde) ortaya cikarken YBU'de ortalama 27+32.08 giinde
(ortanca 15. giinde) saptandi. Yumusak doku ve deri enfeksiyonlari ise YBU
ve klinikte sirasiyla ortalama yatisin 25.33+29.94 (ortanca 16.5. ginde) ve
17.85+13.77 gununde (ortanca 14.gunde) ortaya c¢ikti. Peritonit yogun
bakimda ortalama yatisin 6+1.73 guninde (ortanca 5. gunde), klinikte ise
21.41140.27 gununde (ortanca 3.glinde) saptandi.

Calismaya alinan 91 hastanin 85'de (%93,4) daha 6nceden tani konulmus
olan altta yatan kronik veya primer bir hastalik vardi. Bunlarin iginde en sik
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gorulen ilk G¢ primer hastalik sirasiyla; norolojik hastalik %37.4 (n=34),
kronik renal hastalik %29.7 (n=27) ve konjenital kalp hastaligi %22 (n=20)
olarak saptandi. Bu Ug¢ grup arasinda konjenital kalp hastahg: (KKH) olanlar
yogun bakima, kronik renal hastaligi olanlar ise klinige en fazla kabul edilen
grubu olusturdular.

HE saptanan olgularin demografik o6zellikleri ve servise gore

kargilastirmasi tablo 4’te verilmistir.

Tablo-4: Hastane enfeksiyonu saptanan olgularin demografik 6zelliklerinin

kargilastiriimasi

Yogun bakim Klinik Toplam
n=44 (%) n=47 (%) n=91 (%) P
Kizlerkek(%) 20 (45,5)/24 (54,5) 19 2;‘8’2;’ 28 39 (43)/52 (57) 0,32
Yas (ort £SD), ay 38.56+49.01 74.80+71.81 57,47+64,26 0.02
Min-maks 1-180 1,5-228 1-228 ,
ETKEN n(%) n: 45 (100) n: 50 (100) 95 (100)
Gram pozitif 10 (22) 20 (40) 30(32) 0.04
Gram negatif 31 (69) 26 (52) 57 (60) 0.13
Fungus 4(9) 4 (8) 8(8) 0.97
ALTTA YATAN
HASTALIK
Hematolojik 2 (4.5) 8(17) 10 (10.9) 0.88
Kr. Karaciger 7(15.9) 8 (17) 15 (16.5) 0.26
Nérolojik 19 (43.2) 15 (31.9) 34 (37.4) 0.09
Konjenital kalp 14 (31.8) 6(12.8) 20 (22) 0.02
Kr. Renal 9 (20.5) 18 (38.3) 27 (29.7) 0.06
Endokrinolojik 8(18.2) 7 (14.9) 15 (16.5) 0.67
immun yetmezlik 1(2.3) 4 (8.5) 5(5.5) 0.36
Yatig sires! (ort£SD), 47.24+60.79 50.05+39.61 48.8£49.9 060
Wi 9 3-364 6-178 3-364 :
in-maks
e 33.67461.22 24.24132.63 28,68148,09 001
ort 3.318 1-145 1-318 ;
Min -maks
Mortalite n (%) 23 (43.4) 3 (4.9) 26 (22.8) <0.001
Mortalite giinii(ort£SD) 46.9177.48 78.66458.07 50.57+75.23 001
Min-maks 3.364 37-145 3-364 ;

*Bazi hastalarda birden fazla altta yatan hastalik ve Greyen mikroorganizma mevcuttu

Tanilar i¢cinde primer kan akimi enfeksiyonlari (KAE) %29 (n=36) ile ilk

sirada yer alirken, ikinci sirada pnomoni (%24.2, n=30) ve UgUncu sirada
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driner sistem enfeksiyonlari (%12, n=15) ile peritonit (%12, n=15) yer aldi.
Primer kan kaynakli enfeksiyonlar; kateterle iligkili olanlar, kateteri olmayan
hastalarda periferik ven6z kandaki Uremeler ve Kklinik sepsis olarak 3
kategoriye ayrildi. Primer KAE tanisi alan toplam 36 hasta vardi. Bunlardan
16’s1 (%44.4) kateterle iligkili KAE’1, 15’i (%41.6) kateteri olmayan hastalarda
venoz kandaki Uremeleri gdsteriyordu. Geri kalan 5'i (%13.8) klinik sepsis
tanisi aldi. Kateterle iligkili KAE ve klinik sepsis oranlari yogun bakimda
klinige kiyasla daha fazla goruldu. Kateterle iligkili KAE ve klinik sepsis
YBU’de sirasiyla; %20.5 ve %6,8, klinikte sirasiyla %10.6 ve %4.2 olarak
saptandi. Kateteri olmayan hastalarda periferik ven6z kandaki Uremeleri
iceren kan akimi enfeksiyonlari YBU'e gore klinikte daha fazla saptandi
(sirasiyla %9 ve %23.4).

Klinikte yatan 47 hastanin %12.7’de (n=6) HKP gelisti (timd VIP digi).
YBU'de yatan 44 hastanin %45.4'de (n=20) HKP gorildii. Bunlarin 16’si
(%80) VIP, 40U (%20) VIP disi pndmoni idi. Hastane kaynakli tim
pnémonilerin %66.6’s1 VIP idi. VIP disindaki pnémonilerin orani %33.4 olarak
bulundu.

HK-USE'nin %73.3'G (n=11) idrar sondasi bulunan hastalarda tesbit
edildi. Pnémoninin aksine USE’nin bliyiik gogunlugu klinikte yatan hastalarda
goruldu (%19.1).

Peritonit tanisi almis vakalarin %80’ini (n=8) klinikte yatan hastalar
olusturmaktaydi ve vakalarin %80’de (n=8) periton dializ kateteri mevcuttu.
Geriye kalan 3 (%20) hastadan birine, hidrosefali igin takilan
ventrikUloperitoneal (VP) santa baglh diger iki hastada ise kisa barsak
sendromu nedeni ile agilan gastrostomiye bagli peritonit tanisi konuldu.

Diger HE arasinda; deri enfeksiyonlari %10.4, menenijit %5.6 ve digerleri
%6.4 oraninda saptandi. Deri enfeksiyonlari icine yumusak doku (sellulit) ve
kateter yeri enfeksiyonlari, diger grubun igine ise hastane kaynakli oral
enfeksiyonlar ve konjonktivit dahil edildi. HE'nin servise gore dagilimi tablo

5'te gosterildi.
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Tablo-5: Hastane enfeksiyonlarinin servise gore dagilimi

Toplam' Klinik Yogun bakim
Tani Epizod Hasta Epizod Hasta Epizod Hasta
n=114(%) | n=91(%) | n=61(%) | n=47(%) | n=53(%) | n=44(%) Epizod | Hasta
-Primer KAE 31(27,2) | 29(31.8) | 17(27,8) 16(34) 14(26,4) | 13(29.5) 0,86 0,84
Kateter 16(14) 14(15,3) 6(9,8) 5(10,6) | 10(18,8) | 9(20,5) 0,06 0,04
Venoz kan 15(13,1) | 15(16,4) 11(18) 11(23,4) 4(7,5) 4(9) 0,09 0,09
-SekonderKAE 6(5.2) 6(6.6) 0 0 6(11.3) 6(13.6) 0.009 0.06
KLINIK SEPSIS 5(4,4) 5(5,5) 2(3,3) 2(4,2) 3(5,7) 3(6,8) 0,66 0,66
PNOMONI 30(26,3) | 26(28,5) 6(9,8) 6(12,7) | 24(45,2) | 20(45,4) 0,01 0,03
viP 20(17,5) | 16(17,5) 0 0 20(17,5) | 16(36,3) 0.00 0.00
VIP digi 10(8,7) 10(10,9) 6(9,8) 6(12,7) 4(7,5) 4(9) 0,74 0,74
USE 15(13,1) | 13(14,2) 11(18) 9(19,1) 4(7,5) 4(9) 0,09 0,15
-Kateterle iligkili 11(9,6) 10(10,9) | 7(11,4) 6(12,7) 4(7,5) 4(9) 0,47 1
-Kateter iligkisiz 4(3,5) 3(3,2) 4(6,5) 3(6,3) 0 0 0,12 0,24
MSS 7(6,1) 5(5.5) 3(4,9) 3(6.3) 4(7,5) 2(4.5) 0,7 1
-VP sant 3(2,6) 2(2.2) 1(1,6) 1(2.1) 2(3,7) 1(2.3) 0.59 1
-Sant digi 4(3,5) 3(3.3) 2(3,3) 2(4.2) 2(3,7) 1(2.3) 1 1
PERITONIT 15(13,1) | 10(10.9) | 12(19,6) 8(17) 3(5,7) 2(4.5) 0,02 0.16
-Dializ kateteri iligkili 12(10,5) 8(8.8) 11(18) 7(14.9) 1(1,8) 1(2.3) 0.005 0.11
-Dializ kateteri iligkisiz 3(2,6) 2(2.2) 1(1,6) 1(2.1) 2(3,7) 1(2.3) 0.59 0.57
Deri’ 13(11,4) | 13(14.2) | 7(11,4) 7(14.9) 6(11,3) 6(13.6) 0.97 0.86
Diger’ 8(7) 8(8.8) 3(4,9) 3(6.3) 5((9,4) 5(11.3) 0.46 0.47

1.Bazi hastalar ayni epizotta birden fazla hastane enfeksiyonu tanisi aldilar

2.Yumusak doku enfeksiyonlari deri enfeksiyonlari igine dahil elmistir
3.0ral enfeksiyon ve konjonktivit icermektedir

Hastalara uygulanan invaziv prosedurler gozonune alindiginda; kateterle

iligkili KAE’'da kateter enfeksiyonu orani 1000 kateter gunu basina 8.9,

pnémoni orani 1000 mekanik ventilasyon guinii basina 13.8, USE orani 1000

uriner kateter gunu bagina 6 ve peritonit orani 1000 periton dializi ginu

basina 18.2 olarak saptandi. Servise gore kateter oranlarinin dagilimi tablo

6’da gosterildi.
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Tablo-6: Hastane enfeksiyonu atagi sirasindaki kateter oranlarinin servislere

gore dagilimi
Kateter oranlari Toplam Yogun bakim Klinik

n=114 (%100) n=53 (%100) n=61 (%100)
NG 58 (50.9) 41 (77.4) 17 (27.9) <0.001
idrar sondasi 56 (49.1) 37 (69.8) 19 (31.1) <0.001
Santral kateter 53 (46.5) 34 (64.2) 19 (31.1) <0.001
Mekanik 43 (37.7) 43 (81,1) 0 <0.001
ventilasyon
Periton diyaliz 12 (10.5) 1(1.9) 11 (18) 0.005
kateteri i
Trakeostomi 9(7.9) 3(5.7) 6 (9.8) 0.500
Vp sant 5(4.4) 3(5.7) 2(3.2) 0.662
Evds 3(2.6) 2(3.8) 1(1.6) 0.596
Dren 3 (2.6) 2(3.8) 1(1.6) 0.596

*mekanik ventilasyon olmadan
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Hastalara tani konuldugu sirada klinik ve laboratuar bulgulari
incelendiginde; %45.6’da kultur Gremesi disinda en az 2 laboratuar bulgusu
(CRP, lokositoz, radyolojik bulgu), %97.4’de ise en az 2 Kklinik bulgu
mevcuttu. Hem klinik hemde laboratuar olarak en az 2’ser bulgusu olanlarin
orani %44.7 idi. Hastalarin %16.6’da septik sok saptandi. Servisler arasi
farkhlik incelendiginde ise; yogun bakimda hem laboratuar hem klinik
bulgusu olanlarin orani %60.4 iken, klinikte %31 olarak tesbit edildi. Bu
farkhlik istatiksel agidan anlamli bulundu (P=0.002). Hastalarin %47.4’de
(n=54) radyolojik olarak akciger filminde infiltrasyon saptandi. Bunlarin da
%53.7’sine hastane kaynakli pnémoni tanisi konuldu. Yodun bakimda yatan
19 (%35.8) hastaya radyolojik ve klinik kaniti olan pnomoni tanisi konuldu.
YBU’de HKP tanisi alanlardan 1’ine (%5) sadece klinik bulgulara dayanilarak
pnomoni tanisi konuldu. Klinikte ise benzer sekilde pnémoni tanisi alanlarin
1’de (%10) sadece radyolojik bulgu saptandi. Geri kalan %90’da tani, hem
radyolojik hem klinik bulgular esliginde konuldu. Pnémoni tanisi alan klinik ve
yogun bakim hastalari arasinda klinik ve radyolojik bulgular agisindan
istatiksel olarak anlamli farkhlik saptandi (P=0.009). Hastalara tani
konuldugu sirada %47.4’G dar spektrumlu (1. ve 2. kusak sefalosporinler),
%82.4°U genis spektrumlu (3. kusak sefalosporinler, piperasilin-tazobaktam),
%62’si ¢ok genis spektrumlu (karbapenemler), % 51’i antifungal antibiyotik,
%66.7’si glikopeptit ve %26.3'li anaerob antibiyotik kullanmaktayd. istatiksel
olarak genis ve ¢ok genis spektrumlu antibiyotik kullanimi ile HE arasinda
anlamli bir iligki bulundu (r=0.258; p=0.012). Servisler arasinda antibiyotik
kullanimi agisindan karsilastirma yapildiginda ise; YBU’'de en fazla kullanilan
antibiyotik gruplari sirasiyla; genis spektrumlu (%81), glikopeptit (%77.4), cok
genis spektrumlu (%71.7) ve antifungal antibiyotik (%68) olarak siralandi.
YBU'de HE saptandigi sirada kullanilan antibiyotikler ile &zellikle genis,
cokgenis ve antifungal antibiyotikler arasinda istatiksel olarak anlamli iligki
bulundu (r=0.466; p=0.002). Benzer sekilde klinikte izlenen hastalarda en
fazla kullanilanlar; genis spektrumlu (%83.6), glikopeptit (%77.4) ve ¢ok
genis spektrumlu antibiyotikler olarak siralandi. Ozellikle ¢ok genis
spektrumlu antibiyotik kullanimi ile klinikte saptanan HE arasinda istatiksel
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acidan anlaml iligki bulundu (r=0.491; p=0.004). Servise godre antibiyotik
oranlar sekil 2’'de gorulmektedir. Olgularin servise gore ortalama laboratuar
degerleri ise tablo 7’da gosterilmektedir.
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Sekil-2: Servise gore antibiyotik kullanim ylzdeleri
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Tablo-7: Servise gore ortalama laboratuar degerleri

Yogun bakim Klinik total P

Lokosit

(ortalama +SD) 15893+£11343 13771+£9785 14757+10544 0.341

Trombosit

(ortalama +SD) 221692+157873 356595227747 293877+208753 0.001

CRP

(ortalama +SD) 11.33£10.65 7.12+7.36 9+9.24 0.026

Laboratuar degerlerine bakildiginda trombosit ve CRP’nin yogun bakim ve
klinik arasinda anlamli istatiksel farkllik olusturdugu goéruldi (p=0.001).
Lokosit de@erleri agisindan ise herhangi bir farklilik saptanmadi.

Etken olarak saptanan mikroorganizmalardan gram negatifler %60 (n=57)
ile ilk sirada yer almaktaydi ve bunlarin %69'u (n=31) YBU'de Uredi. %32
(n=30) ile ikinci sirada yer alan gram pozitiflerin buylk ¢ogunlugu ise (n=20
%40) klinikte yatan hastalarda dredi (n=50 Ureme) ve istatiksel agidan
anlamli bulundu (p=0.04). Fungus uremeleri ise %8.4 (n=8) ile 3. siray! aldi
ve her iki grupta esit siklikta gortildi (YBU’'de n=4, klinikte n=4).

Toplam 114 HE ataginda genel mortalite orani %22.8 (n=26) idi. YBU
(%43.4) ve Klinik (%4.9) arasinda mortalite oranlari karsilastirildiginda
istatiksel olarak anlamli bir sekide YBU'de 16 kat daha fazla bulundu
(p<0.001;0R=16.06). Hastalar, YBU'de ortalama yatisinin 46.91+77.48
gununde (ortanca 19.gunde) ex olurken, Klinikte ortalama 78.66+58.07
gununde (ortanca 54.gunde) ex oldular. HE tanisi konulduktan sonraki
ortalama mortalite giinii; YBU’de11.3+16.28 giin (ortanca 6 giin) iken Klinikte
919.16gln (ortanca 7 gun) olarak saptandi.

Kaltir Ureme yerlerine bakildiginda; toplam 95 etkenin %401 (n=38)
kanda, %16.8'i (n=16) idrarda, %15.7'i (n=15) trakeal aspirat sivisi
(TAS)'nda, %11.5'i (n=11) periton sivisinda, %8.4’4 (n=8) deride ve %7.3'U
(n=7) beyin omurilik sivisi (BOS)'nda tesbit edildi. TUm epizotlarda 6 bdlgede

95 adet Ureme saptandi. Uremelerin %32.6’si (n=31) kolonizasyon olarak
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degerlendirildi. Baslangigta kolonizasyon olarak degerlendirilen ve ¢aligmaya
alinmayan 29 mikroorganizmanin 7’si (%24) ile kolonizasyon saptanan 24
hastanin §’i (%20.8) daha sonra enfeksiyon olusturdu ve tedavi edildi. En
fazla gaitada vankomisin rezistan enterokok (VRE) kolonizasyonu saptandi
(n=14 %45.1). Bunu TAS’ta A.baumannii ( n=6 %19.3) ve idrarda C.albicans
(n=6 %19.3) ile peritonda corynebacterium (n=3 %9.6) kolonizasyonu izledi.
Bu etkenler HE kriterleri olusmaksizin ve spesifik tedavi vermeden
kendiliginden kayboldu.

Etken mikroorganizmalarin kiltir yerine goére dagihmi sekil 3’te

gOsterilmigtir.

EGRAM (+) EGRAM (-) CIFUNGUS

KAN iDRAR TAS BOS PERITON DERI

Sekil-3: Kultur yerine gore patojen dagilimi

Tam gram pozitif mikroorganizmalarin Uredigi bolgeler dikkate alindiginda
en fazla Ureme kanda (%34.5), periton sivisinda (%20.7), BOS’ta (%13.8) ve
diger bolgelerde (%31) uredi. Gram negatif mikroorganizmalar ise sirasiyla
en fazla kan kdlturinde (%38.4), TAS kulturinde (%23), idrar kulturinde
(%21.5) ve diger bolgelerde (%17.1) Uredi. Funguslarda da ilk U¢ sirayi kan
Kaltura (%47.3), TAS kaltirtd (%21), periton sivisi kiltird (%15.8) ve diger
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bolgeler (%15.9) olusturdu. Her U¢ grup mikroorganizma en fazla kan
kulturlerinde saptandi. Patojen mikroorganizmalarin dagilimina bakildiginda
ise; uremelerin %60’'In1 (n=57) gram negatifler, %31.6’sin1 (n=30) gram
pozitifler ve %8.4’4nu (n=8) funguslar olusturdu. Klinikte izlenen hastalarda
gram pozitif remeler (%66.7) daha fazla oranda goérulurken, gram negatifler
(%54.4) yogun bakim hastalarinin yarisindan fazlasinda etken olarak
saptandi. Funguslarda klinik ve yodun bakim oranlari agisindan farklilik
yoktu. Tum steril bdlge dremelerinin %53.8'ini gram negatif Gremeler
olusturdu. Toplam 91 hasta ve 114 epizotta 95 Ureme (hasta basina 1, epizot
basina 0.8 Ureme) saptandi. Etken mikroorganizmalarin servislere goére

dagilimi tablo 8'de gosterildi.
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Tablo-8: Mikroorganizmalarin servislere gore dagilimi

Toplam Yogun bakim | Klinik p

N =95 N=45 N=50

(%100) (%100) (%100)
GRAM POZITIFLER: 30 (31.6) 10 (22.2) 20 (40) 0.063
-S.AUREUS 4 (4.2) 1(2.2) 3(6) 0.619
MSSA 3(3.2) 1(2.2) 2 (4) >0.05
MRSA 1(1.05) 0 1(2) >0.05
-KNS 11 (11.6) 3(6.6) 8(16) 0.155
MSSE 1(1.05) 0 1(2) >0.05
MRSE 7(7.4) 2(4.4) 5(10) 0.439
MRSH 2(2.1) 1(2.2) 1(2) >0.05
S.warneri 1(1.05) 0 1(2) >0.05
-STREPTOKOK 2(2.1) 0 2 (4) 0.496
S.pneumoniae 1(1.05) 0 1(2) >0.05
S.mitis 1(1.05) 0 1(2) >0.05
-ENTEROKOK 7(7.4) 4 (8.8) 3(6) 0.704
E.faecium(VSE) 5(5.3) 3(6.6) 2 (4) 0.665
E.fecalis (VSE) 2(2.1) 1(2.2) 1(2) >0.05
VRE (E.faecium) 0 1(2) >0.05
-CORYNEBACTERIUM 6 (6.3) 2(4.4) 4 (8) 0.679
GRAM NEGATIFLER 57 (60) 31 (68.8) 26 (52) 0.093
-ENTEROBACTERICEA 33(34.7) 16 (35.5) 17 (34) 0.873
GSBL + K.pneumonia 17 (17.9) 12 (26.6) 5(10) 0.034
GSBL — K.pneumonia 3(3.2) 2(4.4) 1(2) 0.601
GSBL + E.coli 5(5.3) 1(2.2) 4 (8) 0.365
GSBL - E.coli 3(3.2) 0 3(6) 0.244
P.mirabilis 3(3.2) 1(2.2) 2 (4) >0.05
E. cloacge 2(2.1) 0 2 (4) 0.496
-PSEUDOMONAS SPP. 5(5.3) 2(4.4) 3(6) >0.05
P.aeruginosa 4 (3.5) 2(4.4) 2 (4) >0.05
P.putida 1(0.9) 0 1(2) >0.05
-ACINETOBACTER SPP. 15 (15.8) 10 (22.2) 5(10) 0.102
-DIGER
St.maltophilia 2(2.1) 2(4.4) 0 >0.05
A.species 2(21) 1(2.2) 1(2) >0.05
FUNGUSLAR : 8 (8.4) 4 (9) 4 (8) >0.05
-CANDIDALAR 7(7.4) 4 (8.8) 3(6) 0.704
C.albicans 3(3.2) 3 (6.6) 0 0.102
albicans disi candidalar 4(4.2) 1(2.2) 3 (6) 0.619
-ASPERGILLUS 1(1.05) 0 1(2) >0.05

*N degeri olarak Ureme sayilari dikkate alinmistir. **Koagtilaz negatif stafilokok ***Bazi epizodlarda

birden fazla mikroorganizma Uredi

Enfeksiyon bdlgesine goére HE oranlari; primer kan akimi enfeksiyonlari
%29 (YBU’de %45.1, klinikte %54.9), pndmoni %24.2 (YBU'de %80, klinikte
%20), Uriner sistem enfeksiyonlari (YBU'de %26.7, klinikte %73.3) ile
peritonit %12 (YBU’de %20, klinikte %80), deri enfeksiyonlari %10.4 (YBU'de
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%46.2, klinikte %53.8), diger enfeksiyonlar (oral mukoza ile konjonktivit)
%6.4 (YBU'de %62.5, klinikte %37.5) ve menenjit %5.6 (YBU'de %57.1,
klinikte %42.9) seklinde siralandi.

Primer KAE'da toplam 31 mikroorganizma uredi. Bunlarin %48.4°G (n=15)
kateteri olmayan hastalardaki vendz kan uremeleriydi. %51.6’s1 (n=16)
kateterle iligkili KAE’da goéruldiu. Kateterle iligkili KAE primer enfeksiyonlarin
%51,6’sin1 (n=16) olusturmaktaydi. Primer KAE'da go6rilen en sik
mikroorganizmalar; %61.3 (n=19) oranla gram negatiflere aitti. Bunlardan ilk
sirada K.pneumoniae (%35.5) ardindan A.baumannii (%9.7) ve E.coli (%6.5)
yer aldi. K.pneumoniae’'nin %85’inde ve E.col’nin ise %62,5da genis
spektrumlu beta laktamaz (GSBL) Uretimi tesbit edildi. Gram pozitifler primer
KAE'nin %25,8’'de (n=8) goruldu. %16.1’i stafilokoklardan olusmaktaydi ve
bunlarin %66,6’da metisilin direnci mevcuttu. Gram pozitifler icinde KNS %50
oraninda goéruldu. Funguslar primer sepsisin %12,9’unu olusturdu. Bunlarin
%50’si albicans disi candidalar tarafindan olusturulurken diger %50’si
C.albicans tarafindan olusturuldu. Kateterle iliskili KAE'da gorulen
mikroorganizmalarin orani ise; gram negatifler %50, gram pozitifler %31.3 ve
funguslar %18.7 seklinde siralandi. Gram negatifler icinde K.pneumoniae
%62.5, A.baumannii %25 ile en g¢ok gorulen ilk iki mikroorganizmayi
olusturdu. K.pneumoniae’nin tamaminda GSBL Uretimi saptandi. Gram
pozitiflerin %80’ini stafilokoklar olusturmaktaydi ve hepsi metisiline direncli
idi. Gram pozitifler iginde KNS %80 oraninda goruldu.

Hastane kaynakh pnomonide toplam 21 Greme saptandi. Bunun %95.2’si
(n=20) ViP’'de gorildii. Geri kalan %4.8'i klinik olarak hastane kaynakli
pndmoni tanisi alan olgulardaki kan kultlirG tGremeleriydi (sekonder KAE).
KAE’da oldugu gibi gram negatifler ViP’de %85'lik (n=17) oran ile birinci
sirada yer aldi. En sik gorilen gram negatif mikroorganizmalar sirasiyla;
A.baumannii (%50), P.aeruginosa (%15) ve diger (S.maltophiliae) (%15)
olarak siralandi. Gram pozitif Greme saptanan pnémonili hastalarda da gram
pozitiflerin %50’sini metisilin direngli stafilokoklar olusturmaktaydi. KNS’lerin

orani ise %33.3 idi. Funguslar ViP’te saptanmadi.
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Uriner enfeksiyonlarin %86.6'da (n=13) etken gram negatiflerdi. E.coli
(%33.3), K.pneumoniae (%20) ve proteus mirabilis (%20) en sik gorulen
gram negatif mikroorganizmalardi. E.col’lerin %40’da K.pneumoniae’'nin ise
tamaminda GSBL uretimi mevcuttu. HK-USE iginde gram pozitifler %20’lik bir
orana sahipti ve tamami enterokoklardan (E.faecium ve E.fecalis)
olusmaktaydi. idrar sondasi ile iliskili HK-USE'nin %82’si gram negatif
mikroorganizmalar tarafindan meydana geldi. Bunlarin %36.4’de ise GSBL
uretimi vardi.

Digerlerinin aksine peritonitte en sik goérllen etken mikroorganizmalar
gram pozitiflerdi (%71.4, n=10). Gram pozitiflerin %40’ stafilokoklardan
bunlarinda %401 metisilin direngli S.epidermidis (MDSE) tarafindan
olusmaktaydi. Stafilokoklar iginde KNS orani %75 olarak saptandi. Gram
pozitifler iginde stafilokoklardan sonra ikinci sirada yer alan C.minitissimum
%50 oraninda goéruldi. Bu mikroorganizma periton diyalizi uygulanan kronik
renal yetmezlikli bir hastanin periton sivisinda farkli epizotlarda birden fazla
uredi.

Deri enfeksiyonlari icinde gram negatifler %30.8 oraninda gérulerek birinci
sirada yer aldi. K.pneumonia gram negatiflerin %75’ini olusturmaktaydi ve
bunlarinda %67’si GSBL Uretmekteydi. Gram pozitifler %7.7’lik oranla en az
gorulen deri enfeksiyonu etkeni idi. Hastane kaynakli menenijitler bu
calismada en az gorllen enfeksiyondu. Gram pozitif ve gram negatifler esit
sikhkta goruldi (%42.9). Bunlarin icinde metisilin direncli stafilokok orani
%60 ve KNS orani %40 olarak tesbit edildi. Gram negatiflerde ise en sik
GSBL ureten etken olarak K.pneumonia (%67) saptandi. Gram negatif, gram

pozitif ve funguslarin enfeksiyon bdlgesine gére dagilimi tablo 9'da gdsterildi.
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Tablo-9: Yodun bakimda ve klinikte enfeksiyon bolgesine gére mikroorganizmalarin dagilimi

Gr negatif n=57 Gr pozitif n=30 Fungus n=8 Toplam
c
Tanilar K'pn?um E. coli Pseudom A'bafman P.mirabilis Diger ¢ | S- KNS Emekmko Streptokok | minitissim | C.albicans A'tgl‘;'“s
N'=124 (%) oma n=8 onas ! n=3 n=6 foplam aureus n=10 n=1 um foplam n=3 candidalar
°. n=20 n=4 n=15 n=4 n=7 =6 n=2
Kan akimi 6 2 1 1 1 11 1 1 1 3
enfeksiyonu® 0 0 0 1 0 15
n=15 (30) (25) (25) (6.7) (16.7) | (19.6) | (25) (100) (16.7) (10.7) (33.3)
Kateterle 5 2 1 8 4 1 5
iligkili KAE * 0 0 0 0 0 0 1 2 16
=16 (25) (13.3) (16.7) | (14.3) (40) | (14.3) (17.8) (33.3) (100)
viP 4 1 3 10 3 17 1 1 1 3
- 0 0 0 0 0 0 20
n=20 (5) (75) (66.6) (50) (30.3) | (25) (10) | (14.3) (10.7)
U 3 5 1 3 12 3 3
usE 0 0 0 0 0 0 0 0 15
n=15 (15) (62.5) (6.7) (100) (21.4) (42.8) (10.7)
itoni 1 1 1 3 1 5 10
Peritonit 0 0 0 0 0 0 1 0 12
n=12 (16.7) (1.8) (25) (30) | (14.3) (83.3) (35.8) (33.3)
mss 2 1 3 2 1 3
enfeksiyonu® 0 0 0 0 0 0 0 0 0 6
n=6 (10) (6.7) (5.4) (20) | (14.3) (10.7)
Deri enf 3 1 4 1 1
n=5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 5
(15) (12.5) (7.2) (25) (3.6)
Topl 20 8 4 15 3 6 56 4 10 7 1 6 28 3 9
oplam
P (100) (100) (100) (100) (100) (100) | (100) | (1o0) | (100) | (100) (100) (100) (100) (100) (100) 89

1.Tan alan hastalar icinde iiremesi olanlar (n) olarak belirtimistir. 2. Kateteri olmayan hastalarda venéz kandaki (iremeler 3. Kan akimi enfeksiyonu 4. ViP’te sadece TAS (iremeleri
dikkate alinmistir. Klinik HKP tanisi tabloya dahil ediimemistir 5. BOS veya sant rezervuari Gremesi 6. Diger grubun icine S.maltophilia, Achromobacter species ve Enterobakter cloacge
dahiledilmistir.  Sekonder kan akimi enfeksiyonu olan toplam 6 (lreme (1 gram negatif, 2 gram pozitif, 3 fungus) tabloya dahil edilmemistir.
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Servise ve etkenlere gore risk faktorleri incelendiginde ise; kisi basina
disen ortalama risk faktori sayisi yogun bakimda 6+1.9 (en az 2, en fazla 10
risk faktoru), klinikte 5.3+2 (en az 2 ve en fazla 9 risk faktoru) olarak saptandi
(p=0.107). Tablo 10b’de gosterildigi gibi her iki grup hastalarda da uzamis
yatis (YBU’de %90.6, klinikte %98.4), uzamig antibiyotik kullanimi (YBU’'de
84.9, klinikte %80.3), ek hastalik (YBU’'de %42.1, klinikte %52.6) ve kateter
varligi (YBU’de %45.6, klinikte %36.8) 6nde gelen risk faktorleri arasinda idi.
Transflizyon (YBU'de %77.4, Klinikte %50.8), altta yatan bir nérolojik hastalik
(YBU'de %58.5, klinikte %32.8), total parenteral nitrisyon (TPN) (YBU'de
%66, klinikte %29.5), biling kapaliigi (YBU'de %37.3, klinikte %3.3), mekanik
ventilasyon (YBU'de %81,1, klinikte %0) ve kateter oranlari (YBU'de %45.6,
klinikte %36.8) klinige gore yogun bakimda daha fazla oranda saptandi. Bu
farkhliklarin hepsi istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Noétropeni ise
(YBU’de %1.9, klinikte %19.7) klinikte daha fazla gérilen bir risk faktorii oldu
ve istatiksel olarak bu da anlamli bulundu (p=0.003). Gram pozitif
enfeksiyonlara eslik eden risk faktorleri igcinde; uzamis yatis (%100), uzamis
antibiyotik kullanimi (%9 0), ek hastalik varligi (%70), transfizyon (%66.7) ve
operasyon (%56.7) 6n siralarda yer aldi. Gram pozitif Gremeler arasinda en
sik izole edilen KNS Uremeleri (%36.6) oldu. Bunlar arasinda da en sik
uzamis yatis, uzamis antibiyotik kullanimi ve ek hastalik varhg dikkat c¢ekti.
Benzer sekilde gram negatiflerde de uzamis yatis (%94.7), uzamis antibiyotik
kullanimi (%82.4), ek hastalik varligi (%78.9), transfiuzyon (%73.7), son bir
ay icinde hastanede yatis Oykusu (%57.9) ve TPN alimi (%52.6) en sik
gorilen risk faktorleri arasinda yer aldi. K.pneumoniae (%35) ile A.baumannii
(%26.3) en sik izole edilen gram negatif Uremelerdi ve benzer sekilde
yukarida sayilan risk faktorleri bunlar igcinde en sik goértlenler olarak saptandi.
K.pneumoniae’da ortalama 6.1£1.9 risk faktoriU tesbit edilirken
A.baumanniide ortalama 6.7+2 risk faktoru tesbit edildi. Fungal Uremelerin
tamaminda uzamig yatis (%100), uzamig antibiyotik alimi (%100), ek hastalik
varligi (%100) ve diger gruplardan farkli olarak kateter (%100) kullanimi
mevcuttu. Mekanik ventilasyon (%87.5), transfuzyon (%75), TPN (%75), H,
blokdr alimi (%75) ve son bir ay iginde hastanede yatis dykusu (%50) bu
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grup icinde sik gortlen risk faktorleri olarak saptandi. Fungal Gremeler icinde
C.albicans %50 orani ile en sik gorilen mikroorganizma oldu. Candida disi
fungal dremeler bu galismada yoktu. Gram negatif, gram pozitif ve funguslar
arasinda mekanik ventilasyon risk faktoru orani sirasiyla %26.7, %45.6 ve
%87.5 (p=0.04), operasyon risk faktorlu sirasiyla %56.7, %33.3 ve 0 (p=0.04)
saptandi. Bu farkhliklar anlamli  bulundu. Servislere ve (reyen
mikroorganizmaya gore risk faktorlerinin degerlendirmesi tablo 10a ve 10b’de

gOsterildi.
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Tablo-10a: Servise gore risk faktorlerinin degerlendiriimesi

RISK Toplam Y.Bakim Klinik P
FAKTORLERI N=114(%) N':53(%) N:61(%)
Uzamig yatis 108(94.7) 48(90.6) 60(98.4) 0.09
Uzamig ab 94(82.4) 45 (84.9) 49(80.3) 0.52
bagka hastanede
31(27.2) 18 (34) 13(21.3) 0.13
yatis
H, blokoér 41(35.9) 21(39.6) 20(32.8) 0.44
immiin
31(27.2) 10(18.9) 21(34.4) 0.06
supresif tedavi
Transfiizyon 72(63.2) 41(77.4) 31(50.8) 0.003
Norolojik hastalik 51(44.7) 31(58.5) 20(32.8) 0.006
TPN? 53(46.5) 35(66) 18(29.5) <0.001
Notropeni 13(11.4) 1(1.9) 12(19.7) 0.003
Uriner anomali 14(12.3) 7(13.2) 7(11.5) 0.77
Ek hastalik 108(94.7) 48(42.1) 60(52.6) 0.95
immyetmezlik 7(6.1) 1(1.9) 6 (9.8) 0.12
Genetik hast 11(9.6) 7(13.2) 4 (6.6) 0.23
Biling kapalilig: 22(19.2) 20 (37.7) 2(3.3) <0.001
Prematiirite 7(6.1) 3(5.7) 4 (6.6) 1
Son bir ay yatis 60(52.6) 30(56.6) 30(49.2) 0.42
16(30.2) 20(32.8)
Operasyon 36(31.5) 0.76
3 <0.001
Kateter 94(82.4) 52(45.6) 42(36.8) <0.001
Santral kateter 53(46.4) 34 (64.2) 19 (31.1) ’
M.ventilasyon 43(37.7) 43(81,1) 0 0.018

1: N epizot sayisini gostermektedir
2 :Total parenteral nutrisyon
3: Idrar kateteri, nazogastrik sonda ve periton kateterini icermektedir
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Tablo-10b: Etkene gore risk faktorlerinin degerlendirmesi

Risk faktorleri Toplam Gram pozitif Gram negatif Fungus
n=95(%100) n=30 (%100) n=57 (%100) n=8 (%100)
Uzamis yatis 92 (96.8) 30 (100) 54 (94.7) 8 (100)
Uzamis ab 82(86.3) 27 (90) 47 (82.4) 8 (100)
Dis hstden sevk 26(27.3) 10 (33.3) 14 (24.5) 2 (25)
H, blokér 41(43.2) 11 (36.7) 24 (42.1) 6 (75)
immiinsupresyon 31(32.6) 11 (36.7) 18 (31.6) 2 (25)
transfiizyon 68(71.5) 20 (66.7) 42 (73.7) 6 (75)
TPN 50(52.6) 14 (46.7) 30 (52.6) 6 (75)
Nétropeni 10(10.5) 4(13.3) 6 (10.5) 0
immiinyetmezlik 5(5.2) 1(3.3) 2(3.5) 2 (25)
Genetik hst 9(9.4) 3 (10) 4(7) 2 (25)
bilingkapaliligi 13(13.6) 3 (10) 9 (15.8) 1(12.5)
sonbirayyatis 53(55.7) 16 (53.3) 33 (57.9) 4 (50)
operasyon 36(37.8) 17 (56.7) 19 (33.3) 0
kateter 49(51.5) 14 (46.7) 27 (47.4) 8 (100)
Santral kateter 51(53.7) 16 (53.3) 27 (47.4) 8 (100)
Mek.ventilasyon 41(43.1) 8 (26.7) 26 (45.6) 7 (87.5)
Ek hastalik 74(77.8) 21 (70) 45 (78.9) 8 (100)

1 : total parenteral nutrisyon
2: idrar kateteri, nazogastrik sonda ve periton kateterini igermektedir
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Hastane enfeksiyonlarina eslik eden risk faktorleri tablo 11’de gosterildi.
Buna goére sepsis tanisi almis hastalarda en sik gorulen risk faktorleri
sirasiyla; uzamis yatis ve ek hastalik varligi (%92.9), uzamis antibiyotik
kullanimi (%88), transfuzyon (%71.4), invaziv kateter kullanimi (%61.9) ve
son bir ayda hastaneye yatis Oykusu (%59.5) olarak saptandi. Pnémoni
tanisi alanlarda uzamis yatis ve kateter kullanimi %93.3 oranla ilk sirada yer
aldi. Ardindan uzamis antibiyotik kullanimi %86.7, ek hastalik varligr %73.3,
mekanik ventilasyon ve TPN %66.7 oraninda saptandi. Mekanik ventilasyon
tedavisi ve TPN ile pndmoni arasinda saptanan iligki istatiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05). Uriner enfeksiyonda da benzer sekilde ilk sirada uzamig

yatis (%100) yer aldi. Uriner kateter ve transflizyon %73.3 oranla ikinci,



uzamisg antibiyotik kullanimi ve ek hastalik varligi %60’hk oranla Uguncu
sirada en sik gorulen risk faktorleri olarak belirlendi. Peritonitte de en sik
gorulen risk faktorleri uzamis yatis, ek hastalik ve kateter varligi (%80’de
periton dializ kateteri vardi) %100 oraninda gorulirken, uzamis antibiyotik
alimi %86.7, operasyon ise %53.3 oraninda goruldu. Menenijitte digerlerinden
farkh olarak en sik gorulen risk faktorl; son bir ayda hastaneye yatis 6ykusu
olup hastalarin tamaminda goruldd. Uzamig yatis, uzamis antibiyotik
kullanimi, ek hastalik ve kateter varligi (%85,7) ise son bir ayda hastaneye

yatis dykUsunden sonra en sik gelen risk faktorleriydi.
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Risk Sepsis | Sepsis(-) Pnémoni+ | Pnémoni- USE + USE - Peritonit+ | Peritonit- Menenjit+ | Menenjit-
Faktérleri | (+)n=42 | n=72 P n=30 n=84 P n=15 n=99 P n=15 n=99 P n=7 n=107 P
Uzamig yatis | 39(92.9) | 69 (95.8) | 0,66 | 28(93,3) | 80(95.2) 065 | 15(100) | 93(93.9) | 1 15(100) | 93(93.9) | 1 6(857) | 102(95.3) | 0,32
Uzamis ab’ 37(88) 57(79.1) | 0,22 | 26(86,7) 68(81) 0.48 9(60) | 85(85.9) | 0,02 1386,7) | 81(81.8) | 1 6(857) | 88(822) | 1
Ek hastalik | 33(78,6) | 52(72.2) | 0,45 | 22(73,3) 63(75) 0.95 9(60) | 76(76.8) | 0,21 | 15¢100) | 70(70.7) | 0,01 | 6(857) | 79(73.8) | 0,67
su'm';‘s“y’lm 12(28,6) | 19(26.4) | 0,80 | 11(36.7) | 20(23.8) | 017 | 4(26,7) | 27(27.3) | 1 1(6,7) 30(30.3) | 0,06 | 1(14,3) 30(28) | 0,67
Kateter? 32(76.2) | 62(86.1) | 0,17 | 28(93.3) | 66(78.6) | 006 | 11(73.3) | 83(83.8) | 0,29 | 15(100) | 79(79.8) [ 006 | 6(857) | 88(82.2) 1
i:?;tr:r' 24(57.1) | 29 (40.3) | 0.08 | 18 (60) 35(41.7) | 008 | 5@333) | 48485) | 027 | 746.7) | 46(465) | 098 | 1(143) | 52(486) |o0.12
v e“:']:'l‘::;';n 17(40,5) | 26(36.1) | 0,64 | 20(66.7) | 23(27.4) | <0.001 | 3(20) | 40(404) | 096 | 4(26,7) | 39(39.4) | 084 | 1(143) | 42(39.3) 1
H, blokér 18(42,9) | 23(31.9) | 024 | 14467) | 27321) | 015 | 4(267) | 37(37.4) | 042 | 2(133) | 39(39.4) | 0,05 1(14,3) | 40(37.4) | 0,41
transfiizyon | 30(714) | 42(58.3) | 0,16 | 19(63.3) | 53(63.1) | 098 | 11(73,3) | 61(61.6) | 0,38 | 6 (40) 66(66.7) | 0,04 | 4(57,1) | 68(63.6) | 0,70
TPN® 23(54,8) | 3041.7) | 0,17 | 20(66.7) | 33(39.3) | 0.01 6(40) | 47(47.5) | 058 | 6 (40) 47(475) | 058 | 1(143) | 52(486) | 0,12
nétropeni 8(19) | 5(6.9) 006 | 2(6.7) 11(13.1) | 050 | 167 | 12(12.1) | 053] 1(6,7) 12(121) | 1 0 13(12.1) 1
Baska
hastanede 15(35,7) | 16(22.2) | 0,11 6 (20) 25(29.8) | 030 | 4(267) | 27(27.3) | 1 2(133) | 29(293) | 034 | 5(714) | 26(24.3) | 0,01
yatis
Genetik
hastalik 5(11,9) | 6(83) | 053] 4(13.3) 7(8.3) 047 | 2(133) | 9(9.1) | 063 0 11(11.1) | 097 | 1(14,3) 10(9.3) | 0,51
ka‘?g{l‘ﬁgl 11(26,2) | 11(15.3) | 0,15 | 7(23.3) 15(17.9) | 0.51 3(20) | 19(19.2) | 1 0 22(22.2) | 0.97 0 22(20.6) 1
operasyon 11(26,2) | 25(34.7) | 0,34 | 10(33.3) 26(31) 0.81 3(20) | 33333) | 038 8(533) | 28(283) | 0,07 ] 5(71,4) 31(29) | 0,03
Immiin 1(24) | 6(8.3) 025 | 1(33) 6(7.1) 067 | 1(6.7) 6(6.1) 1 0 7(71) | 097 ] 1(14,3) 6(56) | 036
yetmezlik ’ ’ ’ : : : , . . . , . ,
s°;a':l'; ay 25(59,5) | 3548.6) | 026 | 14(46.7) | 46(54.8) | 044 | 8(533) | 52525) | 095 | 7@67) | 53(53.5) | 0,62 | 7(100) 53(49.5) | 0,01

1.

Antibiyotik 2.Idrar kateteri, nazogastrik sonda ve periton kateterini icermektedir 3. Total parenteral nutrisyon
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Bulgularin baginda belirtildigi Uzere genel mortalite orani %22.8'dir
(n=26). YBU’de mortalite orani %43.4 (n=23), klinikte %4.9 (n=3) olarak
tesbit edilmistir. HE tanisi alan tim hastalarda ortalama mortalite glinu ise
50.57+75.23 giin (YBU’de 46.91+77.48, klinikte 78.66+58.07 glin) iken, HE
gelistikten sonraki mortaliteye kadar gegen siire 11.03+15.51 giin (YBU'de
11.3+16.28, klinikte 9+9.16 gun) olarak bulunmustur. Tanilara gére genel
mortalite oranlari tablo 12a’'da, tanilara ve servislere gore mortalite oranlari
ise tablo 12b’de gOsterildi. Buna gore mortalite oranlari; KAE'da %38.2,
pnémonide %30.7, USE’da %15.3, peritonitte %10 ve menenjitte %40 olarak
saptandi. Peritonit tanisi alan bir hasta, altta yatan kardiak problemi nedeni
ile kaybedildi. Menenjit tanisi alan ve kaybedilen 2 hastadan biri; colloidon
baby, ciddi dehidratasyon, digeri safra yollari atrezisi ve hepatik fibroz nedeni

ile izlenen hastalardi.

Tablo-12a: Tanilara gore genel mortalite oranlari

Toplam hasta Mortalite p
n=91 n=26

KAE + / KAE - 13/13 0.13
n=34 /57 %38.2/%22,8

VIP +/ ViP- 9/17 0.36
n=18/73 %50/%23.2
USE***+ / USE — 2/24 0.72
n=13/78 %15.3/%30.7
Peritonit+/peritonit- | 1/25 0.27
n=10/81 %10/ %30.8
Menenijit+/menenjit- | 2 /24 0.66
n=5/86 %40 / %28

*Kan akimi enfeksiyonu **Ventilatorle iligkili pndmoni

***Uriner sistem enfeksiyonu
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Tablo-12b: Ex olan olgularin tanilara ve servislere gore dagilimi :

Genel YBU Klinik p
Mortalite n (%) n (%)
KAE 13 (50) 11 (47.8) 2 (66.6) 0.009
n=42
Pnémoni 9 (34.6) 8(34.7) 0 0.028
n=30
USE 2(7.6) 1(4.3) 1(33.3) 0.476
n=15
Peritonit 1(3.8) 1(4.3) 0 0.200
n=15
Menenijit 2(7.6) 2 (8.6) 0 0.428
n=7
Toplam 26 (100) 23 (100) 3 (100)

*Yogdun bakim tnitesi **Kan akimi enfeksiyonu ***Uriner sistem enfeksiyonu

Mortaliteyi etkileyen risk faktorleri incelendiginde; uzamis yatis, TPN, 24
saati gegen biling kapaliligi, kateter varligi ve mekanik ventilasyon tedavisinin
mortalite Uzerine istatiksel olarak anlamli etkisinin oldugu saptandi (p<0.05).
Mortalitesi olan hastalarda en sik gorulen risk faktorleri ise; kateter varligi
(%100), mekanik ventilasyon (%84.6), uzamis yatis (%80.8), uzamis
antibiyotik alimi (%76.9), ek hastalik varligi ve transfizyon (%73) ve TPN
(%69.2) olarak siralandi. Buna go6re herhangi bir kateter varliginin
(nazogastrik sonda, idrar sondasi, periton diyaliz kateteri gibi) mortaliteyi
yaklagik 4.2 kat, santral kateter varliginin 3.4 kat, mekanik ventilasyonun
17.5 kat, biling kapahliginin 31.3 kat, TPN’nin ise 3.4 kat artirdigi tesbit
edilirken, uzamig yatisin mortalite Uzerinde belirgin etkisinin olmadigi

saptandi. Mortaliteyi etkileyen risk faktorleri tablo 13a’da verilmisgtir.
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Tablo-13a: Mortaliteyi etkileyen risk faktorlerinin degerlendirmesi

Risk faktorleri Mortalite var Mortalite yok Toplam P
n=26 n=88 n=114 (OR)
(%100) (%100) (%100)
Uzamis yatig 21 (80.8) 87 (98.9) 108 (94.7) 0.002
Ort.yatis glinii 50.57+75.23 64.43+57.81 61.27+62.12 (0.05)
Uzamis ab 20 (76.9) 74 (84 94 (82.5) 0.39
Ort.ab giinii 46.8+44.85 50.8+38.9 49.8440.29
Dis hstden sevk 10 (38.5) 21 (23.9) 31(27.2) 0.14
H2 blokoér 13 (50) 28 (31.8) 41 (36) 0.09
imminsupresyon 8 (30.8) 23 (26.1) 31(27.2) 0.64
Transfiizyon 19 (73.1) 53 (60.2) 72 (63.2) 0.23
TPN 18 (69.2) 35 (39.8) 53 (46.5) 0.008
(3.41)
No6tropeni 1(3.8) 12 (13.6) 13 (11.4) 0.29
immiinyetmezlik 2(7.7) 5(5.7) 7(6.1) 0.65
Genetik hst 3 (11.5) 8 (9.1) 11 (9.6) 0.71
Bilingkapalilig: 17 (65.4) 5(5.7) 22 (19.3) <0.001
(31.36)
Sonbirayyatis 16 (61.5) 44 (50) 60 (52.6) 0.30
Operasyon 8 (30.8) 28 (31.8) 36 (31.6) 0.91
Tiim kateterler 26 (100) 68 (77.3) 94 (82.5) 0.006
Santral kateter 18 (69.2) 35 (39.7) 53 (46.4) 0.008
Ort.kateter giinu 43.73£71.11 41.21£52.97 41.78+57.27 (3.41)
Mek.ventilasyon 22 (84.6) 21 (23.9) 43 (37.7) <0.001
Ort. MV giinii 19.69+33.7 10.57+£30.6 12.65+31.44 (17.5)
Ek hastalik 19 (73) 66 (75) 85 (74.6) 0.84
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istatistiksel olarak yasam siresini etkileyen risk faktérlerinin belirlenmesi
amaciyla adimsal Cox Regresyon analizi uygulandi. Adimsal Cox Regresyon
analizi ile tum risk faktorleri modele dahil edildikten sonra anlamli olanlar
regresyon modelinde yer alirken, anlamsiz bulunan degiskenler modelden
cikartildi. En son bulunan Cox regresyon modeli tablo 13b’de verilmistir.
Modelde yer alan degiskenler uzamis ab alimi, immun supresif tedavi, TPN
kullanimi, notropeni, immun yetmezlik, konjenital kalp hastaligi, bobrek
yetmezIligi, biling kapalligi iken, modelden gikartilan degigkenler ise uzamis
yatis, dis merkezden sevk edilme, H; reseptor bloker kullanimi, transfuzyon,
genetik hastalik varhigi, son bir aydir hastanede yatis Oykusul, operasyon
oykusu, invaziv kateter kullanimi olarak tespit edildi. Buna gore HE tanisi
alan tum hastalarda uzamig antibiyotik kullaniminin HE riskini artirsa bile
yasam suresi Uzerine olumlu etkisinin oldugu (OR=0.043), buna karsilik
konjenital kalp hastaligi (OR=4.199), bébrek yetmezligi (OR=8.518) ve biling
kapalihginin (OR=63.738) olmasi durumunda yasam suresini olumsuz

etkiledigi saptandi.

Tablo-13b: Yasam suresini etkileyen risk faktorlerinin degerlendirmesi

Risk faktorleri B p OR %95.(())2ijven
Arahgi
Uzamis ab -3.147 0.005 0.043 0.005/0.389
{2‘ \msupresit -0.399 0.562 0.671 0.174/2.584
TPN 0.609 0.613 1.839 0.174/19.453
Notropeni -1.158 0.291 0.314 0.037/2.695
immiinyetmezlik -1.239 0.304 0.290 0.027/3.071
KKH 1.435 0.028 4.199 1.171/15.056
Bobrekyetmezligi 2.142 0.002 8.518 2.253/32.201
Biling kapalihgi 4.155 0.000 63.738 12.992/312.69
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TARTISMA

Surveyans; belirli hastaliklarin nasil ortaya ciktigi ve dagildigina iligkin
sistematik olarak yapilan gozlem anlamina gelmektedir. Hastanelerde
yuruttlen aktif sirveyansin amaci ise HE'ni belirlemek ve bu enfeksiyonlarin
azaltiimasina katkida bulunmaktir. HE'nin kontroll igin bir hedef koymadan
once bir hastanede HE'nin sikligini ve dagilimini bilmek gerekir. Clnku sorun
ayrintilari ile tanimlanmadan ¢6zimune yonelik dnlemler gelistirmek mimkadn
olmaz. Cocukluk yas grubunda son zamanlardaki c¢alismalar genellikle
spesifik yas grubu, spesifik patojenler yada hasta gruplarina odaklanmis
durumdadir. Genel olarak cocukluk yas grubuna ait veriler literatirde
erigkinlere gore daha az sayida bulunmaktadir (62). Hastaneler arasinda HE
oranlari agisindan saglikli bir karsilastirma yaparken altta yatan faktorler
dikkate alinmalidir. Yas, primer kompleks hastalik, hastanenin buyuklugu ve
hastaneler arasindaki farkhliklar gibi pek ¢ok Onemli faktor, degisik
merkezlerin rakamlarini kiyaslayabilmek i¢in mutlaka dikkate alinmasi
gerekir. HE ile iligkili verilerin degerlendirmesinde hastaneler arasi
kargilastirmanin  yanisira ayni  hastanenin yillar igindeki oranlarini
degerlendirmek ¢ok dnemlidir (63,64). Bu ¢alismada UUTF Cocuk Sagligi ve
Hastaliklari Kliniginde 2007 yilina ait HE hizi ve epidemiyolojisi, enfeksiyon
bdlgelerinin dagilimi, sorumlu patojenler ve enfeksiyon gelisiminde etkili risk
faktorleri tartigilacaktir.

HE hizi genelde cocuklarda erigkinlerden daha yuksektir. Kabaca bu
rakam hastaneye yatan her 100 gocuk igin 6 veya 7 iken erigkinlerde 100
hasta igin 4 civarindadir (11). Ozellikle CYBU’de ve yenidogan yodun bakim
servislerinde komplike hastalarin sikligi ve damar yolu sorunlari, birgok ilag
yarl Oomurlerinin erigkinlerden daha kisa olmasi nedeniyle daha sik ilag
uygulama gereksinimi, gocuklarin kateterlerinin stabilizasyonunda erigkinlere
go6re daha fazla sorun yasanmasi, daha sik hemgire bakim ve manipulasyon

gereksinimleri HE riskini erigkinlere kiyasla ek olarak artirici durumlardir (65).
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Son yillarda ABD'de yapilan gdzlemsel calismalarda CYBUde HE
oranlarinin %6-%13.7 arasinda degistigi bildiriimektedir (64). HE konusunda
yogun bakimlar basta olmak Uzere gelismekte olan Ulkelerde yapilmis
calismalar daha kisitli diizeylerdedir. Ozellikle yogun bakim kaynaklh HE ile
ilgili yazili ¢alismalarin birgogu gelismis Ulkelerde yapilmistir (66). Turkiye‘de
hastane enfeksiyonu kontrolu ile ilgili calismalar son 30 yildir yGratiimektedir.
Enfeksiyon kontrol komitelerinin ve HE go6zlemlerinin yapisi ve fonksiyonu
iyice tanimlanmig, ancak beklenildigi dlizeyde basari elde edilememistir.
2005 yihnda yeni yasal duzenlemeler ile birlikte butun hastanelerde HE
kontrol komitesi kurmak zorunlu kilinmistir (66). En ylksek insidanslar; altta
yatan ciddi hastaligi olanlar veya yuksek riskli cerrahi operasyon yapilan
hastalarin bulundugu birimlerde gorulmektedir (37,67).

Cocuklarda HE sikligi yas ve ulkenin gelismiglik durumu ile ters
korelasyon gosterir (11). Cocuklardaki degisik Ulkelere goére HE oranlari

Tablo 14’te gosterildigi gibidir.

Tablo-14: Cocuklarda degisik Ulkelere gore hastane enfeksiyon oranlari

Genel HE YBU (%) | Klinik (%) | Referans
orani (%)
Brezilya 18.3 60
Meksika 26.4 30 68
Misir 29.6 4
Avrupa 23 -45 10
ABD 6.1-12.9 14,69,70
Pamukkale Unv. 3.5-7.2 22
Marmara Unv. 9.6 40
UUTF 20.7 16.3 8.4 *

*Bizim ¢alismamizin verileri

Gelismekte olan Ulkelerden Brezilya’da CYBU’de 2003 yilinda yapilan bir
calismada HE orani %18.3, hasta glnine gore ise 46.1/1000 hasta gunu
olarak bulunmustur (67). Bagka bir gelismekte olan Ulke; Meksika'da ise
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cocuk servisindeki HE orani %26.4 bulunurken, CYBU'de %30 olarak
saptanmistir (68). Misirda CYBU’de yapilan bir ¢alismada ise HE orani;
%29.6 ve her 1000 hasta gunu igin; 40 olarak bildirilmigtir (4). Avrupa’da ¢ok
merkezli bir galismadan alinan CYBU kayitlarina gére ise HE oranlari %23-
45 olarak dagihm gostermektedir (10). ABD’de yapilan ¢ok merkezli bir
calismada CYBU'de insidans %12.9 olarak bulunmus, 1000 hasta giiniine
gbre HE insidansinin ise 1.1 ile 36.6 arasinda dedistigi bildirilmistir (69).
Amerika’daki CYBU’de ulusal bir prevelans calismasinda ise daha dusik bir
insidans kaydedilmistir (%11.9) (70). ABD’de CYBU'de yapilan baska bir
calismada ise HE orani %6.1 ve 1000 hasta gunu basina 14.1 olarak
bulunmustur (14). Ulkemizde cocuklarda 6zellikle yogun bakim olmak zere
HE ile ilgili bilimsel kriterler dikkate alinarak yapilmig ve yayinlanmisg az
saylda c¢alisma vardir. Son yillarda yapilan c¢alismalardan; Pamukkale
Universitesi'’nde 2004-2006 vyillari arasinda tim hastane genelinde yapilan
surveyans cgalismasinda, ¢ocuk ve c¢ocuk cerrahisi servislerinde HE hizlari
yillara gore sirasi ile; %7.2, %5.9, %3.5 olarak bulunmustur (22). Marmara
Universitesinin 28 yatakl ¢ocuk servisinde, 2004 yilinda yapilan slrveyans
calismasinda ise yatan tum hastalarin %9.6’da (103/1063) HE gelistidi
gérilmis ve 1000 hasta gunine goére HE orani 1.9 saptanmistir (40).
Pamukkale Universitesi Hastanesi (Denizli) toplam 250 yatakli olup,
calismanin yapildigi yillar arasinda ortalama yilda 1300 ¢ocuk hasta yatisinin
oldugu bir hastanedir. Pamukkale’de yapilan galisma erigkinlerde yapilmis
olup, ¢cocuk servisindeki rakamlar genel olarak verilmigtir. Yogun bakim veya
klinik ayrimi ile ilgili bilgi yoktur. Marmara Universitesi gocuk servisi ise 4
yatakli CYBU ve 24 yatakh klinik béliminden olugan, 2004 yilinda toplam
1063 c¢ocuk hastanin yatarak tedavi gordigu bir servistir. Calismamizin
sonuglari gelismekte olan ulkelere gore daha dusuk saptanmigken Avrupa
ulkelerine yakin bulundu. Ancak ¢alismamizda oranlar ABD’de ve Ulkemizde
yapilan diger ¢calismalara gore daha yuksek bulundu. Buna gére; 2007 yilina
ait HE hizi %20.7, 100 hasta yatisina gore genel HE orani 11.2, 1000 hasta

giniine gore ise 17.9 olarak saptandi. CYBU'de HE oranlari sirasiyla;
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%16.3/100 hasta yatigi ve 18.5/1000 hasta gunu iken, klinikte sirasiyla;
%8.4/100 hasta yatigi ve 17.3/1000 hasta gunu olarak tesbit edildi. Bu durum
hastanemizin Guney Marmara'’da tek merkez olmasi, bagvuran hastalarin
cogunun baska merkezlerde arastirildiktan sonra 3. basamak olarak buraya
gonderilmeleri ve basvuru sirasinda enfeksiyonun cogunlukla kazaniimasi ile
aciklanabilir. Ayrica Marmara Universitesi Cocuk Kliniginde YBU harig
hastalarda %9.6 HE orani; HE olan hasta /yatan hasta sayisi itibariyle
hesaplanmigtir. Bizim cocuk kliniginde HE atak sayisi dikkate alinarak
saptadigimiz  %8.4 orani daha dusuk olmakla birlikte kiyaslanabilir
bulunmustur. Ancak oranlarimiz  Pamukkale Universitesi'nin  (Denizli)
degerlerinden daha ylksek bulunmustur. Her iki merkezde de YBU’nin
olmamasi veya ¢ok dusuk olmasi, genel olarak yogun bakim gerektiren veya
yogun bakim olasiligi olabilecek kritik hastalarin yatirimamis olabilecegini
dusundurebilir. Bu nedenle bu 3 hastane arasindaki saglikh kiyaslama
yapabilmek icin hastane Ozellikleri ve yatan hasta Ozelliklerinin dikkate
alinmasi uygundur. Bir butin olarak bakildiginda bu 3 hastane arasinda
dikkati cekecek buyuk farklar olmadigi dusunulmustar. Diger taraftan;
YBU’de hasta dongusiinin fazla olmasi, yojun bakim hastalari arasindaki
yas dagilimi, yatirilan hasta sayisi ve birden c¢ok probleme sahip kritik
hastalarin yatig oranlarinin yuksek olmasi bu duruma yol agmaktadir. Yine
sonuglar arasindaki farkhliklar; farkli merkezlerde farkh surveyans
metotlarinin kullaniimasi, c¢alisma suresi ile de acgiklanabilir (71). Bizim
verilerimiz  HE acisindan CDC kriterleri  dikkate alinarak titizlikle
degerlendirilmis olup, verilerimiz bu agidan givenilir kabul edilebilir. UUTF
HE kontrol komitesinin c¢ikardidi son 3 yilin HE hizinin servislere gore
dagihmi tablo 15’te verilmistir. Yillar arasi dalgalanmalar araya giren HE

epidemileri ile baglantili olarak yorumlanmisgtir.
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Tablo-15: UUTF Cocuk Klinigi'nde servislere gore son 3 yilin hastane

enfeksiyon hizi

PYBU Cocuk yenidogan Hematoloji- | Genel HE
klinigi onkoloji hizi
2005* 255 5.3 39.5 35.5 16.09
2006* 10.9 6.5 46.9 21 14.79
2007* 16.3 8.4 55.4 19.8 20.7

* HE kontrol komitesi verileri *' Bizim calismamizin verileri

Bir ¢ok c¢alismada hastalarin c¢ogunun hastaneye yatiglarinin 2.
haftasindan sonra HE tanisi aldiklar gérilmistir (37,71,72). isvigre’de gocuk
hastanelerinde yapilan ¢ok merkezli bir galismada enfeksiyonun baslangicina
kadar gegen ortalama yatis slUresi 19 gun bulunmustur (5). Bizim
c¢alismamizda benzer sekilde HE’'nun saptandigi ortalama yatis gunu 16 gun
olarak belirlendi. HE'nun hastanede yatigi uzattigi veya uzun sure hastanede
yatanlarda daha sik HE gelistigi bilinmektedir. ABD’de CYBU’de yapilan bir
surveyans calismasinda HE olan hastalarin hastanede kalis surelerinin
olmayanlara goére daha uzun oldugu tesbit edilmistir (sirasiyla; 22.5 ve 9 gin)
(6). Tunus ve ispanya’da CYBU’de yapilan calismada enfekte hastalarda
yogun bakimda kalg suresi enfekte olmayanlara gbre daha uzun
bulunmustur (sirasiyla; Tunus’ta 15’e karsi 6 giin, ispanya’da 22’ye karsi 9
giin) (7,73). Tirkiye'de Marmara Universitesi ¢ocuk servisinde yapilan bir
calismada ise HE geligen hastalarda ortalama yatis suresi 36.7 + 36.8 gun
olarak tesbit edilmistir (40). Bizim galismamizda ise YBU'de yatan ve HE
gelisenlerde ortalama yatis suresi 31 gun (47.24+60.79), klinikte yatan ve HE
gelisen hastalarda ortalama yatis suresi 39 gun (50.05£39.61) olarak
bulunmustur. Diger calismalardan farkli olarak bizim calismamizda yatis
suresinin daha uzun oldugu ve klinikte yatan hastalarin yogun bakimda yatan
hastalara gore daha uzun surede taburcu olduklari goruldu. Bu durum Klinik
durumu agir olan hastalarin uzun sure takip edilmesinden kaynaklanabilir.
Tarkiye’de yapilmig diger calismalarda HE’nun ne zaman gelistigi ve
ortalama yatis suresi konusunda bir veriye rastlanmamistir. Bu nedenle bizim
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galismamiz bu verinin degerlendirildigi ilk c¢aligma gibi durmaktadir.
ispanya’da CYBU’de yapilan calismada HE saptandiktan taburcu olana
kadar gecen ortalama sure enfeksiyon tiplerine gore; bakteriyemi 21.3 gun,
pnémoni 42.1 gin ve USE 30.3 gin olarak siralanmistir (7). Bizim
calismamizda ise enfeksiyon tiplerine gore, taburcu olana kadar gegen
ortalama sureler birbirine yakin bulundu (bakteriyemi 19 gin, pnémoni 17
gun, USE 19 giin, peritonit 24 giin). Ulkemizde cocuklarda HE ve yatis
sureleri ile ilgili yapilmis baska calismaya rastlanmamistir. Bu nedenle
tartisilamamistir.

Yatakli servislerde enfeksiyon hizi ve tipi yas gruplarina goére de
degiskenlik gésterir. israi’de CYBU’de yapilmis bir calismada HE tanisi alan
hastalarin yarisindan fazlasi (%58.8) 1 yas altinda saptanmistir (71).
ispanya’da CYBU’de yapilan bir ¢galismada 1 yas altindaki hastalarda risk
faktorleri ile HE arasinda yakin iliski bulunmustur (7). Toronto’da yapilan bir
calismada, 2 yas altindaki ¢ocuklarda HE riski %11.5 iken, 2-4 yas arasinda
%3.6 ve 5 yas Uzerindeki gocuklarda %2.6 olarak saptanmistir (74). ABD’de
CYBU’de yapilan ¢alismada ise 2 ay ve daha disiik yastaki cocuklarda KAE
daha sik rapor edilirken (2 ay altinda %34, 2 ay-5 yas arasi %28, 5 yas-12
yas arasl %21), uriner enfeksiyonlar 5 yas Uzeri gocuklarda kiuiglk ¢ocuklara
gore daha sik rapor edilmistir (5 yas altinda %14, 5 yas-12 yas arasi %17, 12
yas ustl %22) (14). NNIS verilerine gore yas KAE’da oncelikli risk faktorleri
arasindadir ve 1 yas alti yuksek risk altindadir (75). Turkiye’de HE hizi ve
tiplerinin yas gruplarina gore de@erlendiriimesi ile ilgili yapilmis calismalar
daha azdir. 2000-2002 yillari arasinda Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi’nde yapilan ¢alismada; yenidogan ve siit
gocugu servislerinde HE hizi % 9.2, yenidogan YBU’de enfeksiyon hizi % 7,
CYBU’'de enfeksiyon hizi % 12, okul éncesi gocuk servisinde % 3.2, okul
gocugu ve adllesan servisinde % 2 olarak saptanmistir (30). Turkiye'de
yapillmis diger calismalarda yas gruplarina gore degerlendirme dikkati

cekmemektedir. Bizim calismamizda yenidogan disinda CYBU’de yatan ve
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HE olan hastalarin yas ortalamasi 1 yas (38.56+49 ay) iken, klinikte yatan ve
HE olan hastalarinki 5 yas (74.8+71.8 ay) olarak tesbit edildi.

Altta yatan yada eslik eden hastalik varligi hastanede yatis suresini
uzatmakta bu da enfeksiyon riskinde artisa neden olmaktadir. Israil'de
CYBU’de yapiimis bir calismada KAE tanisi alan hastalarin %84.1’de altta
yatan hastalik saptanmig, bunlarin %61.9’nun konjenital kalp hastasi oldugu
belirlenmistir. Altta yatan hastalik ile KAE arasinda ciddi bir iligki saptanmigtir
(71). ABD’'de CYBU’de yapilan bir galismada da benzer iliski vardir. KAE
tanisi alan hastalarin %56.1’de konjenital kalp hastaligi saptanmigtir (39).
Bizim calismamizda da bakteriyemi tanisi konulan hastalarin %91.7’de altta
yatan primer bir hastallk mevcuttu. Ancak diger calismalarin aksine
bakteriyemili hastalarin ¢ogunlugunu altta yatan bir norolojik veya renal
hastaligi olanlar olusturuyordu (sirasiyla %36, %33,3). Bu farkhlik konjenital
kalp hastaligi olan hastalarin operasyon sonrasi ¢gogunlukla erigkin cerrahi
unitelerinde (6rnegin erigkin kardiyovaskuler cerrahi klinigi) izlenmesinden
kaynaklanabilir.

Cocuklarda en sik gorulen HE tipleri bakteriyemiler, pnémoniler ve Uriner
enfeksiyonlardir. Uriner sistem enfeksiyonlari, eriskinlerde HE iginde ilk
sirada yer alirken, cocuklarda yaklasik %13 ile 3. sirada yer alir (18). Pek ¢ok
calismada cocuklardaki diisik oranlar, CYBU'de daha disiik riner kateter
kullanimina baglanmistir (14,28). Nitekim gelismekte olan Ulkeler iginde
Brezilya’da yapilan bir calismada; Uriner kateterle iligkili enfeksiyon oranlari
uriner kateterlerin akilci bir gekilde kullanimina bagli olarak duguk
bulunmustur (1.8/1000 kateter gunu) (67).

Misirda CYBU’de yapilan ¢alismada HE'nin sikli§i sirasiyla; KAE %47,
USE %28, VIP %16, menenjit %9 olarak saptanmistir (4). ispanya’da
CYBU'de yapilan bir galismada HE iginde en sik bakteriyemiler (%51.5)
gorulmus, bunu %20.6 ile alt solunum yolu enfeksiyonlari izlemis ve bunlarin
da %78.5'u VIP ile iligkili bulunmustur (7). isvigre’de gocuk hastanelerinde
yapilan ¢ok merkezli baska bir calismada HE orani %6.7 olarak bulunmus

ancak enfeksiyon dagihminda farkhlik saptanmistir. En sik gérilen HE tipi
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KAE (%37.1), ardindan USE (%20) ve cerrahi alan enfeksiyonlari (%17.7)
olarak tesbit edilmistir. Cerrahi alan enfeksiyonlari diger galismalara gore
yuksek bulunmus, bu da diger ¢alismalarda taburcu olduktan sonra gelisen
enfeksiyonlarin kagirilmasina baglanmistir (5). Fransa’da CYBU’de yapilan
¢ok merkezli bir calismada da en sik gorulen HE sirasiyla; pndomoni (%53),
KAE (%20) ve USE (%15) olarak bulunmustur (10). ABD’de CYBU’de yapilan
baska bir ¢alismada ise ilk sirada KAE (%11.7) yer almig, ardindan pnémoni
(%4.3) ve USE (%3.9) gelmistir (6). Ulkemizde yapilan caligmalardan;
Pamukkale Universitesinde hastane genelinde yapilan calismada g¢ocuk ve
cocuk cerrahi servislerinde 2006 yilinda gériilen HE tipleri sirasiyla; USE
(%37.1), pndmoni (%35.5) ve bakteriyemi (%12.9) olarak gdérulurken,
Marmara Universitesinde 2004 vyilinda yapilan bir c¢alismada ise USE
(%42.7), KAE (%37.8), ve yumusak doku enfeksiyonlari (%9.7) en sik
gorulen enfeksiyonlar olarak belirlenmistir (22,40). Yazarlar tarafindan
literatlrdeki calismalardan farkli olarak Ulkemizde yapilan bu calismalarda
USE'nin sik gorilmesinin nedenleri; yatan hastalarin altta yatan
hastaliklarinin ciddiyetine bagli olarak daha yakin takip gerektirmis olmalari
ve bu amagla yapilan sik uriner kateterizasyonlar olarak gdsterilmistir.
istanbul Tip Fakiiltesi CYBU'de HE arastiriimis ve en sik gérilen HE; VIiP
(%66.7), USE (%16.7), sepsis (%13.3) ve menenijit (%3.3) olmustur (16).
Bizim calismamizda KAE en sik gorulen HE tipiydi (%29). 2. siklikta pnémoni
(%24.2) ve ardindan USE (%12) ile peritonit (%12) geldi. Tlrkiye’de yapilmis
her iki calismada da USE beklenenin 6tesinde yliksek ve ilk sirada iken,
istanbul Universitesi'ndeki calismada 2. sirada gorilmistir. USE; bizim
calismamizda 3. sira ile bu ¢alismalardan daha dusuk olup diger gelismis
ulkelerdeki oranlara benzer sekildedir. Peritonitin ¢ocuklardaki HE’da ilk
siralarda yer almadigi bilinmektedir. Keza Turkiye’deki diger ¢calismalarda da
peritonit iligkili HE bildirilmemistir. Peritonitin ¢alismamizda en sik gorulen HE
tipleri arasinda yer almasinin nedeni kronik renal yetmezlikli olgularin altta
yatan hastaliklari nedeni ile servisimizde uzun sureli yatislarina bagh olabilir.

Pamukkale’de yapilan galisma erigkinlerde yapiimig olup, ¢ocuk servisindeki
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rakamlar genel olarak verilmistir. Yogun bakim veya klinik ayrimi ile ilgili bilgi
yoktur. Bakteriyemi bu calismada beklenenden daha az ve 3. sirada yer
almigtir. Marmara Universitesi'nde pndémoni en sik HE'lari arasinda
gorulmemektedir. Bu durum yazarlarin yorumlari da dikkate alindiginda, ayri
bir CYBU bulunmamasi ile izah edilebilir. Sézkonusu ¢alismada 4 yatakli bir
YBU’den bahsedilmekte ancak yogun bakimdan ¢ok yakin bakim amaci ile
kullanildi§i yazarlar tarafindan belirtiimistir. istanbul Tip Fakiltesi’ndeki
calisma ise vyalnizca mekanik ventilasyon uygulanan g¢ocuklarda HE
arastirnimistir, bu da ViP oraninin yiiksek olmasini agiklamaktadir.

Yapilan arastirmalarin ¢gogunda U¢ ana HE bdlgesinin her biri, invaziv
cihaz kullanimiyla iligkili bulunmustur. Suudi Arabistan’da CYBU’de yapilan
arastirmada santral kateter sayisi artttkca KAE orani da 10 kat artis
g6stermistir (76). Atlanta’da yapilan bir ¢calismada CYBU’'de 6zellikle kritik
hastalarda santral kateter orani %55’in Uzerinde bulunurken, bakteriyemili
hastalarin %90’dan fazlasinda santral kateter saptanmigstir (18). ABD’de
CYBU’de yapilan bir galismada KAE'nin %91’i santral kateteri olan hastalar,
HKP’nin %95'i mekanik ventilasyon uygulanan hastalar ve HK-USE’nun
%T77’si uriner kateteri olan hastalarda tesbit edilmistir (14). Yine ABD’de
yapilan bagka bir calismada ise c¢ocuklarda yalnizca 1 invaziv alet
bulunanlara gore 2 invaziv alet bulunanlarda KAE orani 3 kat, 3 invaziv alet
bulunanlarda risk 5 kat artmig olarak bulunmustur (77). Kateterler firsatci
patojenlerin Uremesi i¢in zemin olusturmaktadir. Ayrica mikroorganizmalarin
kolonize olduklari plastik materyal Uzerinde biyofilm olusturmasi santral
kateteri olan hastalarda neden daha fazla KAE goruldugunu agiklayabilir
(6,62,70,78). Turkiye’de gocuklarda yapilmis ¢alismalarda bu konu ile ilgili
bilgi yoktur (16,22). Bizim ¢alismamizda yogun bakim hastalarinda ortalama
3, klinik hastalarinda ortalama 1 invaziv alet bulunuyordu. CYBU’de santral
kateter orani benzer gekilde yuksek bulundu (%64.2). Ancak literatlran
aksine KAE'nin sadece %44.4’4 kateterle iliskiliydi. Bunlarinda %62.5’u
YBU'de yatan hastalardi. HKPnin %66.6’si mekanik ventilasyonla ve
USE’nin %73.3'0 Uriner kateterle iligkiliydi.
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Tablo-16: Degisik Ulkelere gore kateter iligkili hastane enfeksiyonlari oranlari

KAE ViP USE referans

n/1000 kateter giinii | n/1000 kateter giinii | n/1000 kateter giinii
Misir CYBU 18.7 10.9 25.5
ispanya CYBU | 12.4 23.9 10.7
Almanya CBYU | 10.7 7.2 7.2 79
ABD CBYU 6.6 2.9 4 28

11.6 46

Turkiye  YBU 17.6 26.5 8.3 66
UUTF (genel) 8.9 13.8 6 o

*Cok merkezli eriskin calismasi **Bizim ¢alismamizin verileri

ispanya’da CYBU’de yapilan calismada santral kateteri olan hastalarda
bakteriyemi insidansi 12.4/1000 kateter gunu, mekanik ventilasyon
uygulanan hastalarda pnoémoni orani 23.9/1000 mekanik ventilasyon gunu ve
Uriner kateteri olan hastalarda USE orani 10.7/1000 Uriner kateter ginii
olarak bulunmustur (6). Misirda CYBU’de yapilan baska bir ¢alismada 1000
kateter giiniine gére HE oranlari; KAE icin 18.7, VIP icin 10.9, USE igin 25.5
olarak saptanmigtir (4). Almanya CYBU’de aletle iligkili HE oranlari ise Uriner
kateter ve mekanik ventilasyon icin; 7.2/1000 kateter gunu iken, santral
kateter icin 10.7/1000 kateter gunu olarak tesbit edilmistir (79). NNIS 2004
verilerine gére ABD’de kateterle iliskili KAE orani 6.6/1000 kateter gini, VIP
orani 2,9/1000 ventilasyon gini, kateterle iligkili USE orani 4/1000 kateter
giin olarak bildirilmistir (28). Ancak ABD’de CYBU'de HKP tanisi alan
hastalarda yapilan baska bir calismada ise VIiP orani 11.6/1000 ventilasyon
gunu olarak agiklanmigtir (46). Bu calismada NNIS oranlarinin dusik
bulunmasi heterojen grup CYBU'nin verilerinin birlikte degerlendiriimesi ile
aciklanmigtir. Tablo 16’da goruldigu Uzere degisik Ulkelerde hatta ayni
ulkede degisik hastanelerde yapilan invaziv alet iligkili HE’lari birbirinden
farkh olabilir. Tuarkiye’de alet iliskili HE orani c¢ocukta bulunamamistir.
Erigkinlerde yapiimig bir yogun bakim galigmasinda aletle iligkili HE oranlari

1000 kateter gliniine gore sirasiyla; VIP igin 26.5, KAE igin 17.6 ve USE igin
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8.3 olarak saptanmistir (66). Bizim calismamizda 1000 kateter gunu igin
kateterle iligkili KAE orani 8.9, 1000 ventilasyon giin{ icin VIP orani 13.8 ve
1000 Uriner kateter giin( icin USE orani 6 saptandi. Calismamizda kateterle
iligkili enfeksiyon oranlari NNIS 2004 verilerine gore yuksek olmakla birlikte,
genel olarak gelismis ulke verileri ile kiyaslanabilir bulundu. Ancak
ulkemizdeki erigkin degerlerinden daha dustk saptandi. Literatlrdeki diger
calismalara gore ise oranlarimiz dusuk bulundu. Sonuglardaki bu farkhliklar;
veri toplama yaklagimi, yogun bakim ortami ve bayuklugu ile ilgili farkhihklar,
hasta profili, altta yatan hastaligin ciddiyeti, kullanilan kateterin tipi,
yerlestirildigi bolge ile de agiklanabilir.

HE'da tedavinin basarisi icin en muhtemel patojenlerin bilinmesi ¢ok
dnemlidir. Brezilya’da CYBU’de yapilan galismada HE saptanan hastalarda
en fazla izole edilen etkenler sirasiyla; gram negatifler (%54.8), gram pozitif
(%23.8) ve funguslar (%23.8) olarak saptanmistir (67). Hindistan'da
CYBU’de yapilan baska bir calismada, etkenlerin gogu gram negatifler olarak
bulunmus (%53.5) ve en fazla K. pneumoniae saptanmistir (%45.7). Ayni
calismada funguslar izole edilen mikroorganizmalarin %10.5’ini olusturmus
ve gogunlugunu ise C.tropicalis meydana getirmistir (%77.8) (64). israil'de
cocuklarda yapilan baska bir calismada ise izole edilen patojenlerin %54.3’0
gram negatif, %36.6’s1 gram pozitif ve %9.1’de fungus olarak tesbit edilmistir.
Gram negatifler iginde en ¢ok enterobakterler (%34.6), gram pozitifler iginde
ise en ¢ok enterokoklar (%9.5), KNS (%9.5) ve S.aureus (%9.5) gorulmagstir
(80). Cocuklarda yapilan c¢ok merkezli Avrupa calismasinda da gram
negatifler %49.6, gram pozitifler %30.3, candida ise %15.1 oaninda
gorulmus, gram negatifler iginde en sik P.aeruginosa (%31.5) izole edilmistir
(10). Benzer sonuclar Giiney Amerika’da CYBU’de yapilan bir ¢galismada da
gorulmustur. Buna gb6re HE olan hastalardan izole edilen
mikroorganizmalarin %76.7’si gram negatif bakteridir. Gram negatifler iginde
en sik Klebsiella (%46.7) ardindan P.aeruginosa (%16.6), proteus (%6.7) ve
E.Coli (%6.7) saptanmigtir. Gram pozitifler %13.3, C.albicans %10 oraninda

gorulmustir (18). Aksine bazi calismalarda ise gram pozitiflerin gram
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negatiflerden daha yaygin oldugu gdsterilmistir. ingiltere’de CYBU’de yapilan
calismada gram pozitif ve gram negatiflerin orani sirasi ile %62.2, %30.8
olarak bulunmustur (37). Benzer sekilde ABD’de CYBU’de yapilan bagka bir
calismada ise; KNS (%19.5), Enterococcus spp (%12.2), S.aureus (%11),
P.aeruginosa (%9.8) ve C.albicans (%8.5) en sik gorulen mikroorganizmalar
olmustur (70). Ulkemizde vyapilan calismalardan; Marmara Universitesi
pediatri servisinde en sik izole edilen 3 patojenin sirasiyla K.pneumoniae
(%27), Candida spp. (%18) ve E.coli (%11) oldugu gorulmustir (40). Bu
calismada yazarlar tarafindan Candida spp’ye bagli enfeksiyonlarin bu kadar
sik olmasinin nedeni, yatan hastalarin bayuk bir kisminin uzun sareli yatisi
gerektiren kronik hastaligi olan hastalardan olusmasi olarak aciklanmigtir.
Turkiye'de yapilmis diger calismalarda etkene yonelik bilgi gozlenmemistir
UUTF gocuk servisinde 2003 yilinda 7 yillik bir siirede yapilan calismada,
HE’da gorulen Uremelerin %64.2’si gram negatif bakteriler, %23.7’si gram
pozitif bakteriler ve %12.1’i funguslar tarafindan olusturuldugu saptanmistir.
(54). Bizim galismamizda gram negatifler %60 oraninda gorulerek en yaygin
patojenleri olusturdu (CYBU'de %68.8, klinikte %52). Bu oran Hindistan ve
Brezilya gibi gelismekte olan Ulkelerin yogun bakimlarinda rapor edilenlerle
benzer bulundu (64,67). Gelismis ulkelerde yapilmis bazi calismalarda ise
KNS’lar dominant patojenlerdir (14,37,70). Bunun nedeni altta yatan hastalik
(malignite, immun yetmezlik) ve santral kateter varhidi olabilir. Calismamizda
gelismis Ulkelerin bir bdlimi (israil, ABD, Avrupa) ve gelismekte olan
(Brezilya, Hindistan) Ulkelerdekine benzer olarak genel HE iginde gram
negatifler daha sik goruldu. Funguslarin orani ise kiyaslanabilir dizeyde
bulundu. Etkenlerin dagilimi Turkiye’den bildirilen diger bir galismayla gram
negatiflerin ilk sirayr almasi agisindan uyumlu gibi durmaktadir. Ancak
Marmara Universitesi'nde Candida sikli§i (%18) bizim ¢alismamizdan (%8.4)
daha yuksek bulunmustur. Bu calismada diger ¢alismalarla uyumlu olarak
gram negatifler icinde en sik enterobakterler (%34.7), bunlarin iginde de en
sik K.Pneumoniae (%21) goruldu. Gram pozitiflerde en sik KNS (%11.6) izole

edildi. Funguslar %8.4 oraninda saptandi ve diger ¢alismalara benzer sekilde
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albicans digi candidalar en sik gorilenlerdi (%4.2) (39,76). Ulkemizde
calismamiz dahil bir ¢cok tGlkede oldugu gibi Klebsiella enfeksiyonlari ilk sirayi
almistir.  Tarkiye'nin  de dahil oldugu uluslararasi bir c¢alismada,
K.pneumoniae’'nin neden oldugu hastane kaynakli bakteriyemilerde
etkenlerin %30.8'inde GSBL pozitif saptanirken, Turkiye’de bu oranin %78
olmasi dikkat c¢ekicidir (81). Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde
K.pneumoniae susglarinda %85, E.coli suslarinda %62.5 GSBL pozitif olarak
saptanmigtir. Hastaneye yatan hastalarda yetersiz ya da genis spektrumlu
antibiyotik kullanimi, HE olan hastalarda direngli patojenlerin ortaya
cikmasina neden olur. Ozellikle altta yatan hastaligi olanlarda ve antibiyotik
secerken oOnceden aldigr tedavi gozonune alinmayanlarda bu daha da
belirgindir (82,83). Hastane kaynakli gram negatif enfeksiyonlar gogunlukla
¢oklu ilag direnci gosterirler. Zaman igerisinde aminoglikozit direncinin
ardindan sefalosporinlerin yogun kullanimi ile birlikte hizli bir sekilde bu grup
antibiyotiklere karsi da direng ortaya ¢ikmistir. Bizim olgularimizda da yuksek
oranda direngli K.Pneumoniae enfeksiyonlarinin olmasi bu faktorlerin etkisi
olabilecegini dusundurmektedir. Metisiline direngli S.aureus (MRSA),
cocukluk ¢cagindaki HE’da eriskinlerden daha az siklikla ortaya ¢ikar. Ancak
mortalitesinin %50 oldugu dusunulirse 6nemi daha iyi anlasilir (50).
Gunumuzde artik toplumdan edinilmis MRSA orani yukselmektedir. Bu
calismada MRSA orani %25, MRSE orani ise %87.5 olarak ortaya ¢ikmigtir.
Patojenlerin genel olarak HE tipine goére dagihimina baktigimizda;
ispanya’da CYBU'de hastane kaynakli bakteriyemide en sik KNS (%65.7),
pnémonide P.aeruginosa (%25.8) ve USE’da E.coli (%40) gérilmustir (7).
Gliney Amerika’da CYBU’de yapilan bir calismada Klebsiella kandan (%60)
ve alt solunum yollarindan (%60) en sik izole edilen ajan olarak saptanmistir.
Ayni calismada hastane kaynakli menenjitli vakalardan izole edilen tek
patojen Klebsiella olarak bulunmustur. P.aeruginosa kandan (%20) ve alt
solunum yollarindan (%20) Proteus yine kandan (%13.3) ve Uriner bolgeden
(%33.3) en sik izole edilmistir. C.albicans en sik Uriner bdlgede Uremistir

(%33.3) (18). 2003 yilinda faklltemizde yapilan bagka bir ¢calismada gram
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negatifler iginde; Klebsiella spp. en sik kandan (%46.1), Acinetobacter spp.
ve P.aeruginosa TAS’tan (sirasiyla; %55.3, %37.4), E.coli idrardan (%70.7)
elde edilmistir. Ayni galismada gram pozitifler icinde KNS en sik BOS’tan
(%73), S.aureus TAS’tan (%89) ve Enterococcus spp idrardan (%76.3),
funguslar en sik TAStan (%33) ve BOS’tan (%26) elde edilmistir (32,54).
Bizim c¢alismamizda tum Klebsiellalarin %55’i kandan, %15’i idrardan,
P.aeruginosa’nin %60‘ alt solunum yollarindan izole edilmigtir. Tim
menenijitler icinde en sik Klebsiella, ve KNS gorulmustar. Her ikiside esit
oranda saptanmistir (sirasiyla %28.5, %28.5) Proteus sadece uriner
sistemden izole edilmistir. Candida ise Amerika’daki calismadan farkli olarak
kanda daha ¢ok Uremistir (%50) (18). Bu durum genis spektrumlu
antibiyotiklerin uzun sireli ve artan kullanimina baglanmistir. ispanya’daki
calismadan (7) farkh olarak bizim calismamizda bakteriyemide en sik
K.Pneumoniae (%35.4), pnémonide A.baumannii (%50) ve USE’da E.coli
(%33.3) goérulmustur. Patojen dagihmindaki farkliliklarda muhtemelen
onceden olan medikal ve cerrahi durumlar, hastanede kalig suresi, antibiyotik
kullanimi, klinik ve yogun bakim sartlari dahil diger hastayla iliskili faktorler rol
oynamaktadir. K.Pneumoniae sikhigimiz diger Ulkelere benzerken, HKP’de
A.baumannii’nin sik gorulmesi, klinigimizdeki risk faktorleri esliginde gelisen
hastanemiz florasinin yansimasi olarak dugunulmustar.

KAE'da patojenlerin dagiimi erigkin ve CYBU’de farklilik gdsterir.
Mexico'da hastane kaynakli KAE olan ¢ocuklarda yapilan ¢alismada en sik
gorulen etkenler; K.pneumoniae (%25.1), C.species (%12.5) ve KNS (%11.7)
olarak bildirilmistir (63). Tunus’ta CYBU’de hastane kaynakli KAE'da en sik;
S.aureus (%26.8), K.pneumoniae (%19.5) ve Candida spp. (%2.4)
gérilmustir (73). Israilde CYBU'de hastane kaynakli KAE tanisi alan
hastalarda yapilan calismada, etkenler arasinda en sik KNS (%24.4),
ardindan K.pneumoniae (%15.6) ve 3. siklikta Candida spp (%14.4) tesbit
edilmistir (71). ABD’de CYBU’de benzer bir calismada en sik etkenler; gram
pozitiflerde KNS (%43.3), gram negatiflerde Klebsiella spp. (%5.8) ve
funguslarda Candida spp. (%9.3) olarak bildiriimistir (78). Yine ABD’de
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yapilan baska bir calismada ise primer KAE'da gram negatif bakteriler
CYBU'de erigkinlerden daha sik rapor edilmistir (sirasiyla %25, %17) (14).
Ulkemizde 2003 yilinda UUTF cocuk kliniginde yapilan caligmada hastane
kaynakli KAE’'da gram negatifler icinde en sik; Klebsiella spp. (%29.4), gram
pozitifler icinde en sik; S.aureus (%36), funguslarda en sik; Candida spp.
(%16) saptanmistir (32,54). Bizim ¢alismamizda ise KAE’da enterokoklar ve
S.aureus esit siklikta goruldu (%12.5). Literatlrdeki c¢alismalarla uyumlu
olarak gram pozitifler iginde KNS (%13.3), gram negatifler icinde
enterobacter spp. (%22.8) en fazla saptandi. Funguslar primer KAE'nin
%12,9’unu olusturdu. Bunlarin %50’si albicans digi candidalar tarafindan
olusturulurken diger %50’si C.albicans tarafindan olusturuldu. israilde
cocuklarda yapilan calismada S.pneumoniae’nin neden oldugu hastane
kaynakli KAE’da onceki yillara gore artis oldugu belirlenmistir (%6) (80).
S.pneumoniae genelde toplum kaynakli patojen olarak izole edilir. Ancak
onceki yillara ait bir calismada hastane kaynakli bakteriyemi etkeni olarak
%10.3 oraninda izole edilmigtir (84). Turkiye'de fakultemizde yapilan bir
calismada benzer sekilde KAE’da streptokoklarin orani %7 olarak
saptanirken, bizim c¢alismamizda yaklagsik %2.1 oraninda goérildu (32).
ABD’de CYBU’de yapilan calismada kateterle iliskili KAE'da fungal ajanlarin,
kateterle iliskisiz KAE’dan daha yaygin oldugu rapor edilmigtir (sirasiyla
%10.1, %4.5) (14). Bizim g¢alismamizda da kateterle iligkili KAE’da fungal
ajanlarin orani %18.7, kateterle iliskisiz KAE’'da %6.6 gorulerek ABD’de
yapilan ¢calisma ile benzer bulundu.

Klinik sepsis ile ilgili literatiirde ¢ok ¢alisma yoktur. isvicre’de erigkinlerin
yaptigi bir calismada c¢ok kuguk bir miktar KAE'nin mikrobiyolojik olarak
belgelendigi ve klinik sepsisi gbzardi etmenin KAE oranlarinda blyuk bir etki
yaptigi belirtiimistir (85). Bu ¢alismada mikrobiyolojik kanitl KAE orani %29.2
iken, klinik sepsis orani %70.8 bulunmustur. Turkiye’de bu konuyla ilgili
calismaya rastlanmadi. Bizim calismamizda klinik sepsis orani %4 ile
yukaridaki ¢alismaya gore daha dusik saptanmistir ve hepsi yogun bakimda

yatan ve genisg spektrumlu antibiyotik alan hastalardi. Klinik sepsiste
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mikroorganizmalarin olmayisi birka¢ sekilde agiklanabilir; kan kaltirinin
hassasiyeti, kultur sayisi ve alinan hacime goére artmaktadir. Pediatrik grupta
erigkinlere gore girisimsel iglemler daha zor oldugundan bu da alinan kultar
sayisini ve kan hacmini etkiliyor olabilir. Ayrica hastane kaynakli klinik sepsisi
olan hastalarin gogu genellikle 6nceki hastaliklari nedeni ile genis spektrumlu
antibiyotik almaktadirlar, bu da kdltirin hassasiyetini dusuren diger
faktordir.

Cocuklarda VIP, 2. en sik gorulen HE tipidir. Gelismekte olan ulkelerde
ViP'de epidemiyoloji, patogenez ve klinik sonuglar ¢ok iyi tanimlanmasina
ragmen gocuklarda bu konu ile ilgili yapilmis bir ka¢ calisma vardir. ispanya
ve Suudi Arabistan’da yapilan calismalarda CYBU’de ViP'li hastalarda en
fazla izole edilen mikroorganizma sirasiyla; %23.5-%56.8 orani ile
P.aeruginosa olmustur (6,86). italya’da CYBU’de ViP’te en sik izole edilen
ajanlar; P.aeruginosa (%10-44), S.aureus (%10-30) ve K.pneumoniae (%10)
olarak bildirilmistir (87). ABD’de CYBU’de yapilan benzer bir calismada;
P.aeruginosa (%29.4), K.pneumoniae (%14.7) ve S.aureus (%11.8) ViP’te en
sik izole edilen etkenleri olusturmustur (46). Tuarkiye’de 2006 yilinda
cocuklarda VIP etkenleri ile ilgili yapilmis bir calismaya rastlaniimamis olup
saptanabilen bir erigskin calismasinda ise en sik etkenler; P.aeruginosa
(%30.3), A.baumannii (%24.2) ve S.aureus (%18.1) olarak bildirilmigtir (88).
Bizim galismamizda s6zkonusu c¢alismalarin aksine en fazla A.baumannii
(%50) izole edildi. Ardindan %15 ile P.aeruginosa geldi. Bu durum risk
faktorleri, hastanemiz florasi ve o doénem icinde klinigimizde saptanan
Acinetobacter epidemisi ile iligkili bulundu.

USE CYBUde 3. siklikta gériilen hastane kaynakli enfeksiyonlardir.
HE’nin %35-40’1in1 olusturur (8). Hindistan’da ¢ocuklarda yapilan ¢alismada
HK-USE’nin orani 5.1/100 yatis giinii ve en sik etkenler sirasiyla; E.coli
(%26), Proteus mirabilis (%16), Klebsiella spp (%14) olarak bildirilmistir (89).
Avusturya’da yapilan HK-USE olan gocuklarda, CYBU’'de E.coli (%42.4) en
yaygin etken olarak saptanmistir (82). ABD'de CYBU’de yapilan calismada

%57’si aerobik gram negatif basillerden, %23’0 mantarlardan olugsmustur.

59



Gram negatiflerden en sik goruleni E.coli (%19), mantarlardan en sik goruleni
C.albicans idi (%14) (14). ABD'da CYBU'de yapilan bagka bir calismada da
HK-USE’da Klebsiella ve E.coli %80 oraninda izole edilirken, funguslar %20
oraninda izole edilmistir (18). Tirkiye'de Ulke gapinda HK-USE ile ilgili
erigkinlerde yapilan ¢ok merkezli nokta prevalans calismasinda; E.coli
(%32.4), Klebsiella spp (%17), Candida spp (%12.8) ve P.aeruginosa
(%11.7) en sik etkenler olarak bildirilmistir (90). Bizim ¢aligmamizda gram
negatifler ve enterokoklar daha fazla saptandi. Diger ¢alismalarda bildirildigi
gibi calismamizda da gram negatifler i¢cinde en fazla E.coli (%33.3) goruldu.
Funguslar %13.3 oraninda izole edildi ve hepsini albicans digi candidalar
olusturdu. ABD'’de CYBU'de vyapilan bir calismada P.aeruginosa ve
C.albicans kateter kaynakli USE'da sirasiyla %14.4 ve %9 oraninda
gérilirken, kateterin olmadigi USE'da %16.6 ve %6.5 olarak saptanmistir
(p<0.001) (14). Tirkiye'de erigskin YBU’lerinde yapilmis cok merkezli bir
galismada, kateterle iligkii HK-USE'da; Candida spp (%44.9),
Enterobacteriaceae (%24.9) ve Pseudomonas spp (%12.5) ilk U¢ sirada yer
almistir (66). Turkiye’de yine erigkinlerde yapilmig baska bir ¢alismada ise
kateterle iligkili HK-USE'da; en sik E.coli (%34.5) ve Candida spp (%20)
saptanmigtir (91). Bizim calismamizda benzer sekilde kateter kaynakl
USE'da en fazla gérilen mikroorganizma E.coli (%36.3) oldu. Ardindan
enterokok, proteus ve klebsielle esit siklikta goruldi (%18). Bu veriler
yabanci Ulke ve c¢ocuklarla ilgili ¢calisma olmadigindan, Glkemizdeki erigkin
verileri ile uyumlu bulundu. Kateterin olmadigi USE’da E.coli %25 oraninda
saptandi. Kateterin oldugu hastalarda gorulen E.coli ile kateterin olmadigi
hastalardaki E.coli arasinda anlamli farkliik saptanmadi (p=0.05). Her iki
grup arasinda ESBL agisindan da anlamli farklihk yoktu (p=0.05).
Calismamizda funguslara rastlanmadi. Avusturya’da HK-USE olan
cocuklarda yapilan bir galismada, E.coli kaynakli USE, kizlarda erkeklere
gore daha fazla bulunmus ve bu durum bilindigi Uzere cinsiyetle iligkili
anotomik faktorlere baglanmistir (82). Kanada’da CYBU’de yapilan baska bir
calismada ise USE orani 0.95 /100 yatis glinli olarak saptanmis, erkek ve kiz
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cinsiyet arasinda anlaml istatiksel farklihk gértlmemistir (83). Bu ¢alismada
ndrolojik hastaligi olan gocuklar HK-USE igin riskli grubu olusturmustur. Bizim
calismamizda da Avusturya’da yapilan g¢alismaya benzer sekilde, kizlarda
erkeklere gére HK-USE istatiksel agidan anlaml olarak 3 kat daha fazla
belirlendi (sirasiyla %22.7, %7.1) (p<0.017). Cahismamizda 100 yatisa gore
USE oranini ise 1.35 bularak Kanada'da yapilan calismaya gére yiiksek
bulurken, Hindistan’daki c¢alismaya goére duastk bulduk (83). Yine
calismamizda altta yatan hastalik ile USE arasinda anlamli iligki bulunamadi.
Noérolojik hastaligi olanlarin sadece %11.4’'tG USE tanisi aldilar. Genel HK-
USE oraninin %12 oldugu disiinilecek olursa, nérolojik hastalardaki bu
oranin yiksek olmadi§i soylenebilir. Yatan noérolojik hastalarda USE’nun
beklenenden yuksek olmasi agikardir. Cunku; Meningomyelosele bagli
ndrojen mesane gelisen olgularda siklikla uygulanan temiz aralikli
kateterizasyon veya Guillain-Barre gibi hastaliklarda idrar kateterizasyonunun
gerekliligi enfeksiyonu kolaylastiran faktorlerdir. Bu nedenle bu hastalarda
onlemler alinmasi uygundur. Potansiyel riskleri nedeni ile gereklilik olmadikga
bu tip olgularin, idrar kateterli olarak izlenmemesi oranlarin disuk olmasini
aciklayabilir.

Merkezi sinir sistemi ile ilgili hastane kaynakli enfeksiyonlar, HE
kategorisinde nispeten az gorulmekte fakat dnemli morbidite ve mortalite
nedeni olduklarindan en ciddi HE arasinda yer almaktadir. Hastane kaynakli
menenjit erigkinlerde c¢ocuklardan daha siktir (92). Erigkinlerde tum HE
arasinda menenjitlerin yeri genel olarak %0.4-1 arasinda bildirilmistir (93).
Erigkinlerde gram negatif basiller (%40-60) ve stafilokok, 6zellikle KNS en sik
gorulen patojenlerdir (92). Yine erigkinlerde yapilan bir ¢alismada en sik
gorulen etkenlerin gram negatif bakteriler oldugu (%38), bunlarin yarisinda
da E.coli ve Klebsiella spp’ nin saptandigi bildirilmistir (93). Erigkinlerde
yapilan baska bir calismada ise; en sik izole edilen etken S.aureus (%47)
olmus, daha az siklikla aerobik gram negatif bakteriler (%29) ve KNS (%5)
izole edilmistir (94). ABD’de CYBU'de yapilan bir ¢alismada 51 hastane

kaynakli menenijit veya ventrikulit vakasindan bildirilen 89 patojenin 36 tanesi
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(%40) KNS, 10 tanesi (%11) S.aureus ve 36 tanesi (%40) aerob gram negatif
bakteri olarak saptanmistir (14). Turkiye’de gocuk ve erigkinlerle ilgili hastane
kaynakli merkezi sinir sistemi enfeksiyonlarina yonelik veri saptanamamigtir.
Bizim calismamizda 1 yil icinde hastane kaynakli menenjit tanisi alan vaka
sayisl 7 (%5.6) idi. Bunlarin yariya yakini sant enfeksiyonu idi (%42.8). Diger
calismalara benzer sekilde olgularimizdaki menenijitlerin %42.8'de sorumlu
patojen; aerob gram negatif bakteriler, %28.6’da KNS ve %14.2’de enterokok
idi.

Yapilan calismalarda c¢ocuklarda HE gelismesi acgisindan major risk
faktorleri; 2 yasindan kuguk olmak, altta yatan hastaligin siddeti, invaziv
islemlerin varhdi, yatis suresinin uzunlugu, yatan hasta sayisi (kalabalik
koguslar veya saglik personeli basina disen hasta sayisinin fazla olmasi) ve
hasta-hemsire temasi (uygun olmayan sartlarda sik temas; Ozellikle el
yilkama ve enfeksiyon kontrol dnlemlerinin yetersiz uygulanmasi) olarak tesbit
edilmistir (67). Literatirde 2 yasin altindaki ¢ocuklarin en ylksek enfeksiyon
oranlarina sahip oldugu belirtilmigtir (18,37). Tayvan'da gocuklarda yapilmis
calismada da HE igin; 1-12 ay arasi yas, eslik eden altta yatan hastalik ve
uriner kateter bagimsiz risk faktdérl olarak saptanmig, invaziv alet
kullaniminin HE igin artmis risk faktord oldugu belirlenmistir (95). Bizim
calismamizda da benzer sekilde hastalarin yas ortalamasi 2 yas idi.
Olgularimizin %93.4‘de HE'nu tetikleyen altta yatan bir primer hastalik ile
uzamis yatis, %80.2°de invaziv iglem varligi sdézkonusuydu. Misirda
CYBU'de yapilan galismada menenjit daha ¢ok < 6 ay infantlarda, VIP ise
daha ¢ok = 6 ay infantlarda gozlenmis, diger tanilar agisindan yas gruplari
arasinda farklihk goralmemigtir (18). Bizim ¢calismamizda da benzer sekilde
menenijit tanisi alan hastalarin yas ortalamasi < 6 ay (ortalama 3 ay),
pnémoni, KAE ve USE tanisi alanlarin yas ortalamasi ise = 6 ay (ortalama 23
ay) olarak bulundu. Brezilya’da c¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada HE
agisindan risk faktorleri incelenmis ve daha dnceden mevcut altta yatan
solunum sistemi hastaliklari, sindirim sistemi hastaliklarindan 10 kat daha

fazla HE gelisimine neden oldugu bildirilmistir. Ayrica bu ¢alismada 7 giinden
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daha uzun hastanede kalis varsa HE igin artmis risk %72.3, yakinindaki
yatakta yatan hastada enfeksiyon varsa artmis risk %61.6, Onceden
antibiyotik kullaniimigsa %64 olarak bulunmustur. Gene bu c¢alismada 25
dakikanin Uzerinde cerrahi islem gecirenlerde HE insidansi %9.9, temiz
olmayan cerrahi iglemlerde %22.2 olarak saptanmigtir (11). Bizim
calismamizda altta yatan noérolojik, renal hastaligi olanlarda digerlerine gore
HE acisindan daha fazla risk oldugu saptandi (sirasiyla p=0.006 ve 0.002).
Bu durumun bu grup hastalarin altta yatan hastaliklari nedeni ile daha fazla
hastanede yatis gereksinimi duymalarindan kaynaklandigi dasunuldd. Ayrica
calismamizda diger caligmalara benzer olarak HE gegiren olgularimizin
%90’dan fazlasinda 15 gunden fazla yatis saptandi. Herhangi bir nedenle
(biyopsi, santral kateter takilmasi gibi) 25 dk’nin Uzerinde cerrahi iglem
gegiren hastalarimizda ise HE riski Brezilya’da yapilan galismadan farkl
olarak yuksek bulundu (%16.7). Bunun sebebi opere olan hasta sayimizin
sozkonusu calismaya gore daha az sayida olmasi ve ayrica bizim
calismamizda cerrahi operasyon gegciren hastalarin ¢cogunlugunun kardiyak
operasyon gegiren hastalar olmasi ile agiklanabilinir. Calismamizda anlaml
sayllan en dnemli risk faktorlerinden 6zellikle uzamis yatis, uzamis antibiyotik
kullanimi ve kismen invaziv islemler Onlenebilir risk faktorleri olarak
degerlendirildi. ~ Kanimizca  bunlarin  azaltimasina  yonelik  yakin
degerlendirme ve izlem ile bu risk faktorlerine bagh HE'da azalma
saglanabilir.

KAE tanisi alan hastalar genellikle daha kuguk yas grubunda olan, altta
yatan ciddi hastaligi bulunan, anemisi olan ve uzun sure invaziv alet
kullanimina maruz kalan hastalardir. KAE igcin pek c¢ok calismada risk
faktorleri; santral kateter kullanim suresinin  uzunlugu, santral kateter
sayisinda artig, arteriel kateter kullanimi, dializ, TPN ve mekanik ventilasyon
olarak belirlenmistir (70,77,96). Hindistan’da CYBU'de yapilan caligmada
KAE olan hastalarin ¢ogunda onceden var olan HE orani yuksek
bulunmustur (64). ABD’de CYBU'de yapilan calismada; santral kateter

sayisl, arteriel kateter kullanimi, invaziv prosedurlerin uygulanmasi ve yogun
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bakim digina tasinma bagimsiz risk faktorleri olarak saptanmistir (39).
ABD'de CYBU'de yapilan baska bir calismaya goére altta yatan hastalik,
hastanin klinik durumu, notropeni risk faktorlerini olusturmakta, yogun bakim
hastalarinda mekanik ventilasyon, invaziv islemler diger risk faktorleri olarak
belirlenmektedir (75). Bizim ¢alismamizda diger ¢alismalarla benzer sekilde
uzamis yatis, santral kateter varligi, mekanik ventilasyon, TPN, transflizyon
ve altta yatan hastalik risk faktorleri olarak belirlenmis, ayrica diger
caligmalardan farkli olarak son bir ay iginde herhangi bir nedenle hastanede
yatis Oykusunun olmasi da menenijit icin artmis risk faktorli olarak tesbit
edilmistir (p=0.01). Hastalarimizda yukarda s6zu edilen ve HE riskini artiran
s6zkonusu risk faktorlerinin azaltilip azaltilamayacagi tartisilabilir. Klinigimizin
3. basamak referans hastanesi olmasi nedeniyle, kritik hasta yatiginda,
Ozellikle diger cocuk hastanelerinden gonderilen hastalar olmak Uzere
kisitlama yapilamamaktadir. Bu nedenle kritik hastalarin bircogunda mevcut
bu tip risk faktérlerinin azaltiimasi mimkidn olmayabilir. Calismamizda
saptanan anlaml risk faktorleri arasinda uzun yatis iligkili HE, mumkidn
olabilecek en kisa surede taburcu islemi yapilarak ve kabul edilebilir dlgide
ek bir risk Ustlenerek azaltilabilir. Calismamizda hastalarin yarisi (%50.5) HE
tanisi almadan 6nce herhangi bir enfeksiyon nedeni ile antibiyotik tedavisi
almaktaydi. Bu oranin fazla olmasinin nedeni servisimizde enfeksiyon
agirlikh hastalarin daha fazla yatiyor olmasi olabilir. Burada 6n plana ¢ikan;
baska nedenlerle antibiyotik baslanan hastalarin enfeksiyon tedavisi bittikten
sonra en kisa siirede antibiyotiklerinin kesilmesidir. ABD’de CYBU’de yapilan
bir calismada KAE olanlarda genetik sendrom bir diger risk faktoru olarak
saptanmistir (%17) (97). Bizim galismamizda KAE tanisi alan hastalarin
sadece 5’de (%11.9) genetik sendrom mevcuttu. Bu tlr hastalarin farkina
varilsin yada varilmasin immun sistemlerinde bir eksiklik olabilir. Bu da
artmis enfeksiyon riskini beraberinde getirir. Yayinlanan ¢aligmalarda
TPN'nin enfeksiyon riskinde artisa neden oldugu gosterilmistir. Suudi
Arabistan’da yapilan ¢alismada CYBU’de TPN soliisyonlarinin 12 saatte, kan

artnlerinin ise 4 saatte verilmesi gerektigi bildiriimektedir (76). Ayni
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calismada, kateterle iligkili hastane kaynakli KAE olan hastalarda TPN’nin
enfeksiyon riskini 8.6 kat, birden fazla santral kateter varliginin ise 9 kat
arttirdi§i  saptanmistir. ispanya’da yapilan calismada ise CYBU'de TPN
kullanan hastalarda bakteriyemi orani 1.8/100 kateter gunU olarak
saptanmigtir (7). Bizim ¢alismamizda da TPN alan hastalarda 100 kateter
giiniinde bakteriyemi orani ispanya’da yapilan calisma ile ayni bulundu
(1.8/100 kateter giini). CYBU'de vyapilan baska bir calismada dusik
hemoglobin bagimsiz risk faktoru olarak bildirilmistir (64). Literatirde dusuk
hemoglobin nedeni ile yapilan kan transfuzyonunun immundepresan etkisinin
oldugu ve bu hastalarda KAE igin artmis risk olusturdugu belirtiimistir (98).
ABD’de CYBU’de yapilan bir calismada KNS'in neden oldugu KAE'da diger
patojenlere gore kan transfuzyonlarinin daha yaygin oldugu gérulmustur (97).
Bizim c¢alismamizda ise K.pneumoniae’nin neden oldugu KAE’da kan
transflzyonlari daha fazla oranda saptanmigtir (%64.2). Transfuzyon dogal
bir immunsupresandir. Bu etkisini; total T hiucrelerinin azalmasi, supresor T
hdcrelerinin ve antiidiotipik antikorlarin uyarilmasi ve dogal oldurtcu hucre
aktivitesinin artmasi yolu ile gergeklestirir (99). Eriskinlerde uygulanan
kateterle iligkili KAE onleme ile ilgili prosedirler, ¢ocuklara uyarlanarak
enfeksiyon oranlarinda azalma saglanabilir ancak %100 6nlenemez. Ozellikle
altta yatan kritik hastaligi olanlarda uzun siren damar igi kateterizasyon
siklikla gereklidir. Ancak santral kateterin implantasyonu sirasinda yapilan
dogru uygulamalar blyuk oranda kateterle iligkili enfeksiyonlarin azalmasina
neden olur (100). ABD’de c¢ocuklarda vyapilan bir calismada, KNS
bakteriyemisi olan kritik hastalarda kateter bakimi ve el yikama egitiminden
sonra KAE oranlarinin %26.4'ten %16.4’e geriledigi gosterilmistir (101).
israilde CYBU’de yapilan prospektif bir calismada, 6zellikle mekanik
ventilator tedavisi alanlar gibi yogun bakimda uzun sure yatmasi gereken
hastalarda tek kullanimlik eldiven ve temas esnasinda onlik kullanildiginda
enfeksiyon oranlarinin belirgin azaldigi saptanmistir (8.6’dan 4.4/100 hasta
gunune) (71). Bizim galismamizda egitim oncesi ve sonrasi degerlendirme

yapilmamistir. Cocuklardaki hastane enfeksiyonlarinda dikkati ¢ekmek ve
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uyumu artirmak icin gerek hemsire gerekse doktorlara yodnelik egitim
programlari araliklh olarak uygulanmakta ve bunlarin pratik yarari
goOrulmektedir.

VIP &zellikle CYBU’de sik gérilen, hastanin kaybina yol agabilen énemli
bir problemdir (46,87). ViP’e neden olan pek cok faktdr vardir, ancak
suphesiz ki en 6nemlisi endotrakeal entliibasyondur. Endotrakeal entibasyon
uygulamasi bakterilerin  havayolu defans mekanizmalarini gecgerek
akcigerlere daha kolay ulagmasina neden olur (46,87,102). Pulmoner
patojenler; tibbi malzemelerden, ¢evreden, personelden, diger hastalardan,
orofarengeal sekresyonlarin aspirasyonu ve endotrakeal tlpln etrafina
bulagsmadan, primer KAE'dan ve gastrointestinal sistemden bakteriyel
translokasyon ile solunum yollarina gelerek hastane kaynakli pndmoni etkeni
olurlar (18). ABD’de yapilan bir ¢calismada ventile edilen gocuklarin %28’de
orofarengeal sekresyonlarin aspire edildigi, 6zellikle aktif yutma hareketi
goérulen ya da daha az sedatize edilen olgularda bu oranin arttigi tesbit
edilmistir (103). Yapilan calismalarda ViP’i artiran risk faktdrleri; primer
KAE’1, immun yetmezlik (primer yada sekonder), néromuskuler blokaj veya
sedatizasyon, yanik, tekrarlayan entibasyonlar ve entibe bir hastanin tetkik
veya herhangi bir nedenle yogun bakimdan transportu, TPN, steroid
kullanimi ve H; blokor alimi olarak belirtilmistir. (46,104). Suudi Arabistan’da
CYBU'de yapilan calismada aspirasyon, tekrarlayan entiibasyon, sirekli
enteral tiiple beslenme ve &nceki antibiyotik tedavisi ViPle iligkili
bulunmustur (86). Surekli enteral tliple beslenme mide PH’sinda artisa neden
olmakta bu da 6zellikle gram negatiflerle gastrik kolonizasyonu artirmaktadir.
Stres Ulserinde profilaksi amaciyla kullanilan ilaglar da ayni etkiyle VIP
insidansinda artisa neden olmaktadir (105). Cocuklarda ABD’de yapilan bazi
calismalarda ise stres dlseri icin profilaksi alan ve almayan grupta ViP
insidansi agisindan anlamli bir farkhihik bulunmamistir (p=0.52). (106,107).
Turkiye’de Yildizdas ve arkadaslarinin g¢ocuklarda yaptigi benzer bir
calismada da; sukralfat, ranitidin, omeprazol profilaksisi alan ve profilaksi

almayan dért grup hasta arasinda VIP insidansi arastiriimis, aralarinda
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anlaml bir farkhlik bulunmamigtir (105). Bu yayinlarda ¢ocuklarda bu konuyla
ilgili karar verebilmek icin genig serili calismalara ihtiya¢ oldugu belirtiimistir.
Bizim calismamizda HE’nu artiran risk faktorleri diger galismalarla benzer
bulundu. Uzamis yatis, uzamig antibiyotik alimi, altta yatan hastalik varligi,
uzun suren kateterizasyon, endotrakeal entibasyon, H; blokér alimi ve TPN
en sik gorulen risk faktorleri olarak saptandi. Entibe hastalarin tamamina
sedasyon uygulaniyordu. Ancak stres lUlseri icin profilaksi amaciyla H;
blokérler, VIP tanisi alan hastalarin %65e verildi ve ABD’de yapilan
calismalarin aksine profilaksi alan (%65) ve almayan (%35) grupta VIP
insidansi agisindan istatiksel olarak olduk¢ga anlamli farkhlik bulundu
(P=0.003). NG varhgi da HE igin risk faktdri sayilimaktadir. Misirda CYBU’de
yapilan ¢alismada NG ile beslenen hastalarin %56'da HKP gelisirken NG’si
olmayanlarin yalnizca %10.2’de pndémoni saptanmigtir (18). Suudi
Arabistan’da CYBU’de yapilan bagka bir ¢alismada ise NG ile HKP arasinda
bir iliski saptanmamistir (p=0.23) (86). Bizim calismamizda da benzer sekilde
NG ile beslenen hastalarda pnomoni orani %37.9 iken, NG’si olmayanlarda
%14.3 saptandi (p=0.04). Buna gore hastanin durumu elverdigi taktirde NG
tiplerin mUimkudn olan en kisa surede cikariimasi HKP’nin dnlenmesi igin
uygun olacaktir. Antibiyotik kullanimi bilindigi gibi genel olarak HE igin bir risk
faktériidir. Suudi Arabistan’da CYBU’de yapilan bir calismada VIP tanisi
alan hastalarin %32’sinin, VIP olmayanlarin ise vyalnizca %14.5'unun
dnceden antibiyotik aldigi saptanmis, énceden antibiyotik kullaniminin ViP
riskini 2.4 kat artirdi§i belirtilmistir (86). Bizim c¢alismamizda da VIiP tanisi
alan hastalarin tamami 6nceden antibiyotik alan hastalardi. %80’de genis
spektrumlu antibiyotik alim o6ykust vardi. Ozellikle genis spektrumlu
antibiyotik tedavisi normal florayl baskilamakta ve tedaviye direngli suslarin
artarak HE etkeni olma olasiligini artirmaktadir. P.aeruginosa, K.pneumoniae
ve A.baumanniide seftazidim ve/veya aminoglikozid direnci artan oranlarda
gorulmekle birlikte benzer problem S. aureus’ta metisilin direnci igin gecerlidir
(108). ViP’'in azalmasinda en énemli faktor ventilatdrde kalis siiresinin kisa

tutulmasidir. Ventilatérde kalis siiresi uzadikca cocuklarda VIP riski artar.
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ABD’ de yapilan bazi ¢alismalarda mekanik ventilasyon uygulanan her gin
icin VIP riskinin %1 arttigi belirtilmistir (108). Suudi Arabistan’da CYBU'de
yapilan calismada VIiP’li hastalarda ventilatdrde kalis siiresi olmayanlara
gore 2 kat daha fazla saptanmigtir (sirasiyla; 21.4 gun, 10.4 gun). Ayni
calismada VIP gelisen hastalarin YBU'de kalig sireleri de VIP olmayan
hastalara gore artmis bulunmustur (sirasiyla; 33.7 gin, 14.6 gln) (86).
ABD’'de CYBU’de yapilan calismada ise; VIP'li hastalarda YBU'de kalis
suresi; 27.5 gun iken, olmayanlarda 5.9 gun olarak tesbit edilmistir (46). Ayni
calismada VIP gelismeden 6nce hastalarin YBU’'de ortalama 8.9 giin kaldig!
saptanmistir. Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde VIiP’li hastalarda
ortalama ventilatérde kalis siiresi 22.5 giin olarak bulundu. VIiP tanisi alan
hastalarin YBU'de ortalama kalis sireleri 48 giin iken, ViP gelismeden dnce
YBU'de ortalama kalis siireleri 16 giin olarak saptandi. Ventilatérde kalis
suresi enfeksiyon suresi yaninda diger faktorlere de baghdir. Sadece
enfeksiyon kontroll ile ventilator suresinin anlamli azalip azalmayacagi
tartisilabilir. Calismamizda VIiP’li hastalarin altta yatan kritik hastaliklari
nedeni ile YBU'deki ortalama kalig sureleri uzun bulunmus olabilir. TUm
HE'da gecerli olan korunma ydntemleri VIP icinde gecerlidir (el yikama,
onluk, eldiven kullanma). Erigkinlerde yapilan calismalarda 4 ydntemin
dzellikle ViP’den korunmada etkin oldugu gdsterilmistir (104,108). Bunlar;
yatak basinin 30%-45%ye kaldirilmasi, ekstiibasyona hazir olanlarda
sedasyona ara verilmesi, stres ulserinden koruyucu ilaglarin ydénetimine 6zen
goOsteriimesi ve derin ven trombozu profilaksisi olarak belirtiimistir.
Cocuklarda bunlarin  6nemine deginen az sayida g¢alisma oldugu
belirtiimektedir (102,107). Ancak benzer faktorler gocuklar iginde gegerli
olabilir. ABD’de CYBU'de HKP’si olan ve olmayan ¢ocuklarda yapilan bir
calismada, yatak basi elevasyonun pndémoni agisindan anlamli farkhlik
olusturmadigi tesbit edilmistir (107).

Yapilan caligmalarda USE’na yol acan risk faktérleri arasinda; altta yatan
hastaligin ciddiyeti, invaziv kateter kullanimi, yatis suresinin uzunlugu, Uriner

kateterizasyonun suresi, kadin cinsiyet, sistemik antibiyotik yoklugu ve kapali
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drenaj sisteminin olmayisi sayilmistir (82,83). Literatirde ¢ocuklarda bu konu
ile ilgili yapilmis ¢ok az calisma vardir. Kanada’da CYBU'de yapilan bir
calismada; tani konulan hastalarin %72’de Uriner kateter tesbit edilmisg, altta
yatan hastallk ve Uuriner kateterizasyon Onemli risk faktorleri olarak
belirtiimistir. Ayni ¢alismada ortalama uriner kateterizasyon suresi 7 gin ve 8
gunden fazla driner kateterizasyona maruz kalanlarin orani %26.9
bulunmustur (83). Ayrica bu c¢alismada HK-USE tanisi alan hastalarin
%56’sinda konjenital kalp hastaligi saptanmigtir. Turkiye’de erigkinlerde
yapillan ¢ok merkezli bir calismada HK-USE icin; ©nceki antibiyotik
kullaniminin (%46.7) ve Uriner kateterizasyonun (%65.3) temel risk faktorleri
oldugu belirtilmistir (90). Turkiye’de cocuklarda risk faktorleri konusunda
yapiimig ¢alismaya rastlanmamigtir. Benzer sekilde Cumhuriyet Universitesi
Tip Fakultesi Hastanesi’nde erigkinlerde yapilan baska bir galismada da, tani
alan hastalarin %89.8'de Uriner kateter tesbit edilmigtir (53). Bizim
calismamizda diger calismalara benzer sekilde olgularin %73.3'de Uriner
kateter vardi ve uzamis yatig, uzun sureli Uriner kateterizasyon, altta yatan ek
hastalik varligi ve uzamig antibiyotik kullanimi en sik gorulen risk faktorleri
arasinda bulundu. Tani alan hastalarda ortalama uriner kateterizasyon suresi
14 gundu ve hastalardan %66.6’s1 8 gunden fazla Uriner kateterizasyona
maruz kaldi. Bu oran Kanada’'da yapilan ¢alismadan yuksek bulundu ve altta
yatan hastaligin siddetine bagli olarak hastalarda Uriner kateterizasyon
sayisinin ve siresinin fazla olmasina baglandi. USE’na bagl bakteriyemi
riski dusuktur ve vyas ilerledikce azalir. ABD’de c¢ocuklarda yapilan bir
calismada bakteriyemilerin %8'de kaynak olarak USE bulunmustur (51).
Turkiye’de erigkinlerde yapilan ¢ok merkezli bir galismada ise Uriner kateter
kullaniminin  HK-USE'da  bakteriyemi  agisindan  risk  olusturdugu
vurgulanmistir (90). Bizim calismamizda YBU’de yalnizca bir hastada
USE’na bagli sekonder bakteriyemi saptanmig, ve bu olgu yatiriima nedeni
olan fulminan hepatit tablosu ile kaybedilmigtir. Olgularimizda uzamig yatis,
uzun sUre kateterizasyon ve uzamis antibiyotik kullanimi kismen de olsa HK-

USE acisindan 6nlenebilir risk faktorleri olarak dustnildii. HK-USE’nin
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azaltimasinda girisim esnasinda aseptik yontemlere dikkat edilmesi ve
kapali drenaj sisteminin uygulanmasi 6nem tasir. Uretral floradaki
mikroorganizmalar driner manipulasyonlar sirasinda enfeksiyon kaynagi
olabilir ve kateter slUresince olusan kolonizasyon enfeksiyona egilim yaratir
(64).

HE ile iligkili mortalite ¢ok faktorlidur. Hasta oOzelliklerine, enfeksiyon
alanina, etyolojik ajana ve baslangic ampirik antibiyoterapinin uygun olmasi
ile yakin iligkilidir. Misirda CYBU’de 2005 yilinda yapilan bir ¢alismada HE
olanlarda genel mortalite orani olmayanlara goére olduk¢a yuksek
bulunmustur (sirasiyla %52, %30.1) (4). Bu durum yazarlar tarafindan yogun
bakima kabul edilen hastalarin altta yatan hastaliklarinin ciddiyeti ile
aciklanmigtir. Hindistan’da CYBU’de HE saptanan hastalarda genel mortalite
orani ise %26 olarak belirlenmistir (64). Fransa’da CYBU’de yapilan ¢ok
merkezli bir ¢alismada HE olanlarda mortalite orani %10-23.7 arasinda
degisirken, Brezilya'da CYBU’'de yapilan bagka bir calismada %21.3
saptanmistir (10,67). ABD’de CYBU’de yapilan bir ¢calismada HE olanlarda
mortalite orani ise %30.1 olarak saptanmistir (18). Cocuklarda HE’na
atfedilen mortalite yaklasik %11 kadardir (14). HE ile ilgili yukardaki
calismalarda genel-kaba mortalite (crude mortality) oranlari verilmistir. HE'na
atfedilen mortalite (attributable mortality) oranlari ile ilgili bir bilgi bu
calismalarda verilmemistir. Bizim c¢alismamizda da kaba mortalite
hesaplanmistir. Degisik risk gruplarinda Turkiye'de verilmis 6zel mortalite
oranlarina ulasamadigimiz i¢in degerlendirmeler sadece kaba mortalite
olarak yapilmistir. Bizim calismamizda genel mortalite oranlari (CYBU ve
klinik) literatirdeki diger Ulkelerin oranlari ile (%10, %21.3, %23.7, %30.1,
%52) kiyaslanabilir saptandi (%22.8) (4,10,14,18,64,67). Klinik ve CYBU
mortalitelerinin ayri ayri incelendigi israil’de yapilmis olan tek ¢alismada ise
CYBU mortalitesi %5.1, klinik mortalitesi %1.3 olarak bulunmustur (80). Bizim
calismamizda CYBU'de (%20) ve Kklinikte (%2.6) mortalite oranlari bu

calismaya goére daha yuksek saptandi.
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Yapilan cgalismalarda KAE’da mortalitenin ylksek oldugu belirlenmigtir.
Meksiko’da hastane kaynakli KAE olan c¢ocuklarda yapilan bir ¢calismada
KAE ile ilgili mortalite orani %37.7, Hindistan'da CYBU’de yapilan baska bir
calismada ise KAE olan hastalarda mortalite orani %26 olarak saptanmistir
(63,64). ABD’de c¢ocuklarda yapilan baska bir calismada, KAE ile ilgili
mortalite oraninin  %11-%29 arasinda degistigi bildirilmigtir (78). Bu
calismalarin aksine; israi’lde CYBU ve cocuk kliniginde hastane kaynakli
KAE olanlarda genel mortalite orani dusuk bulunmustur (%8.9) (80). Bu
durum, yeterli enfeksiyon kontrol dnlemlerinin alinmasi ve uygun antibiyotik
tedavisi ile agiklanmistir. Turkiye’de ¢ocuklarda KAE dahil HE'da mortalite ile
ilgili bir caligmaya rastlanmamistir. Bizim ¢alismamizda KAE olan hastalarda
mortalite orani %27.8 ile israilden ylksek, ABD’nin bazi bélgeleri ve
Hindistan’dan bildirilen verilerle benzer, Meksiko'da yapilan c¢alismadan
dusuk saptanmistir. Calismamizda KAE ile mortalite arasinda guglu bir iligki
bulunmazken (p=0.13), santral kateter ve mekanik ventilasyon kullanimi ile
mortalite arasinda guglu bir iliski oldugu belirlendi (sirasiyla; p=0.006,
p=0.001).

Gelismis Ulkelerde ViP’te mortalitenin %20 ile %70 arasinda degistigi
bildirilmektedir (104,109). Suudi Arabistan’da CYBU’de yapilan bir galismada
VIP olanlarda mortalite orani %13.5 ile diisiik tesbit edilmig, VIP olmayanlarla
kargilastinldiginda mortalite agisindan anlamh farkhlik  bulunmamigtir
(p=0.36) (86). ABD’de CYBU'de yapilan bir calismada ise VIP tanisi alan
hastalarda mortalitenin, VIP tanisi almayanlara gére 3 kat daha fazla oldugu
gorulmustar (sirasiyla; %20, %7) (46). Turkiye’de ¢ocuklarda yapilmis bir
calismaya rastlanmamistir. Turkiye’de erigkinlerde yapilan bir ¢alismada ise
VIP tanisi alan hastalarda mortalite orani %69.7 bulunmustur (49). Bizim
calismamizda ViP’'te mortalite orani %50 olarak bulundu. Bu oran VIP
disinda tani alan hastalarin mortalite oranlarina gore 2 kat daha fazla
bulundu. Ayrica bu oran erigkinlere kiyasla dusik olmakla birlikte, gelismis

ulkelerin oranlariyla kiyaslanabilir.
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USE’da genel olarak mortalite orani diistiktiir. Ancak Kanada’da CYBU’de
yapilan calismada, HK-USE olan grupta mortalite artmis bulunmus fakat
anlamli goralmemigtir ( %12, p<0.12). Bu durum ¢alismaya alinan hastalarin
cogunun konjenital kalp hastaligi gibi altta yatan kritik hastaliklarina
baglanmistir (83). ABD’'de ¢ocuklarda yapilan calismalarda ise HK-USE'da
mortalitenin gérilmedigi belirtiimistir (110,111). Tirkiye’de ¢ocuklarda USE
ile ilgili mortalitenin degerlendirildigi ¢calismaya rastlanmamistir. Turkiye'de
eriskinlerde yapilan bir ¢calismada ise, HK-USE’'na baglanan mortalite orani
%2.3 olarak bulunmus, etken mikroorganizma hepsinde ayni zamanda
hastalardan alinan kan kdltlrlerinde de izole edilmigtir (53). Bizim
galismamizda CYBU’de USE tanisi alan 2 hastada (%13.3) mortalite gortldii.
Bu oran, ¢ocuklarda ve erigkinlerde beklenenin Uzerinde ancak Kanada'daki
c¢alisma ile benzer bulundu. Sézkonusu 2 hastada tanilar, (fulminan hepatit,
kronik karaciger hastaligi) mortalitenin sadece HK-USE’ye degil altta yatan
primer hastaliga da bagl olabilecegini dusundurebilir.

Yukarida belirtildigi gibi Meksiko’'daki ¢calismada KAE’'da saptanan yuksek
mortalite orani (%37.7), gram negatif bakterilerin HE’'da daha fazla etken
olmasiyla agiklanmigtir (63). Ayni ¢alismada mortalite orani gram pozitiflerde;
%19.2, gram negatiflerde %45.2 ve funguslarda %35.8 olarak belirtiimistir.
israildeki galismada ise KAE'da mortaliteye neden olan en sik patojenler;
Klebsiella spp (%27.3), Candida spp (%18.2), Enterococcus spp (%15.2) ve
KNS (%15.2) olarak siralanmistir (80). ABD’de CYBU’de yapilan calismada
da gosterildigi gibi hastane kaynakli KAE’da gram negatif patojenler ve
funguslar gram pozitiflerden daha fazla mortaliteye neden olmaktadir (112).
Bizim g¢alismamizda da benzer sekilde en fazla gorulen HE etkeni gram
negatiflerdi (%60) ve gram pozitiflere gére mortalite oranlari daha yuksekti
(sirasiyla %46.2-%26.9). Funguslarda mortalite %26.9 ile gram pozitiflere
benzer saptandi. Bizim galismamizda KAE’da gram negatif patojenler, gram
pozitif ve funguslara gbére daha fazla mortaliteye neden oldu (sirasiyla;

%57.1, %21.4 ve %11.9). Diger calismalardan farkli olarak funguslarda
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mortalite daha dusik saptandi. Bu durum, ¢alismaya alinan hastalarda etken
olarak funguslarin az oranda goérulmesiyle acgiklanabilir.

ABD’de CYBU’de yapilan bir caligmada uygunsuz ya da yetersiz ampirik
antibiyoterapinin mortaliteyi 2-4 kat artirdidi, baska bir calismada ise yetersiz
ampirik antibiyoterapinin mortaliteyi etkileyen bagimsiz bir risk faktora oldugu
belirtiimistir (112,113). Bizim ¢alismamizda da mortaliteyi etkileyen anlamli
risk faktorleri; uzamis yatis (OR:0.05), TPN alimi (OR:3.4), hastanin klinik
durumu (biling kapalligi) (OR:31.3), santral kateter (OR:3.4) ve mekanik
ventilasyon (OR:17.5) uygulanmasi olarak tespit edilmistir (Tablo 13a). HE
tanisi alan tUm hastalarda uzamis antibiyotik kullaniminin HE riskini arttirsa
bile yagam suresi Uzerine olumlu etkisinin oldugu, buna kargilik altta yatan ek
hastaligin (konjenital kalp hastaligi, bobrek yetmezligi) yasam suiresini
olumsuz etkiledigi saptanmistir.

Sonug¢ olarak HE’leri tim dinyada ciddi bir sorun olmaya devam
etmektedir. Hasta populasyonu, altta yatan hastalik, etkileyen
mikroorganizmalar, invaziv tedavi gereksinimleri ve bunlarin sonucunda daha
da yuksek artan mali yiak konunun énemini daha da artirmaktadir. Dizenli
surveyans, infeksiyon sikhigini belirlemek, enfeksiyon tedavisinde ve
onlenmesinde gerekli olan temel verileri saglamasi agisindan oldukca
anlamlidir. Ancak belirli araliklarla sirveyans verileri, ilgili ekip tarafindan
degerlendiriimeli gereken oOnlem ve uygulamalar zamaninda devreye
girmelidir. Merkezlerin kendi hasta profillerini, hastane florasini olusturan
mikroorganizmalari ve bunlarin direng oOzelliklerini, her bolumdeki HE
dagilimini ve sikligini bilmeleri, dogru enfeksiyon kontrol yaklagimlarinin
geligtiriimesini saglar. Bu c¢alismamizda; c¢ocuklarda ulkemizde bilindigi
kadariyla bir ilk olarak, hastane kaynakli enfeksiyonlarin epidemiyolojisi,
insidansi, etkenleri, tuttugu sistemler, risk faktorleri ve mortalite
degerlendirmesi ¢ok faktorli olarak irdelenmeye calisildi. Bu durum tesbiti,
universitemiz hastanesi c¢ocuk hastalarinda gelisebilecek HE’lerine karsi
dogru onlemlerin alinmasina, dogru tedavi yaklagsimlarinin saglanmasina

yardimci olacaktir. Ayrica merkezimize bagvuran hastalarin iyilesme
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sureclerinin hizlanmasina, mortalite - morbidite oranlarinin dismesine ve
hasta basina disen maliyetin azalmasina katkida bulunacaktir. Tabii ki bu
konu ile ilgili daha genis serili galismalara ihtiya¢ oldugu agiktir. Devam eden
aktif surveyansin sonraki yillarda degerlendirmeleri ve onceki degerler ile

kargilastirmasi bu konuda saglanacak basari hakkinda bilgi verecektir.
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EKLER

Ek-1: Kisaltmalar

HE:
CYBU:
CDC:
UUTF:
KAE:
ViP:

HK-USE:

GSBL:
VRE:
TPN:
VPsant:
MRSA:

Hastane enfeksiyonu

Cocuk yogun bakim Unitesi

Centers for disease control and prevention
Uludag Universitesi tip fakultesi

Kan akimi enfeksiyonu

Ventilatorle ilskili pnédmoni

Hastane kaynakli Uriner sistem enfeksiyonu
Genis spektrumlu beta laktamaz
Vankomisin rezistan enterokok

Total parenteral nitrisyon
Ventrikuloperitoneal sant

Metisiline direncli S.aureus
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Ek-2: HASTANE ENFEKSiYONLARININ TANIMLARI

Genel olarak bir enfeksiyonun var olup olmadigini belirlemek ve saptanan
enfeksiyonu siniflandirmak icin, 1988’de uygulanmaya baslanan ‘Centers for
Disease Control and Prevention (CDC) kriterleri kullaniimaktadir. Bu
tanimlarin yapilabilmesi igin laboratuar verileri, kultur sonuglari, radyoloji,
IOkosit sayimi ve diger tanisal testler destekleyici veriler saglar. Bununla
birlikte doktorun enfeksiyon tanisi koymasi da tani igin yeterli bir kriterdir.
Hastane kaynakli kan dolagim enfeksiyonlari :

Hastane enfeksiyonlari taniminda oldugu gibi en o6nemli tani Kkriteri
zamandir. Hastaneye yattiktan en az 48 saat sonra ve ayrildiktan sonraki ilk
48 - 72 saat icinde alinan kan orneginde klinik 6nemi olan bir bakteri veya
fungusun Uretilmesi olarak tanimlanir. Laboratuar olarak kanitlanmis sepsis
ve klinik sepsisi igerir.
Laboratuar olarak kanitlanmis sepsis; primer ve sekonder olarak ikiye ayrilir
ve tani igin asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir.
1-Primer kan akimi enfeksiyonu: Bagka bir yerdeki enfeksiyon odagi ile iligkili
olmaksizin olusan enfeksiyonlardir. Cogunlugu damar ici kateterlerden
kaynaklanir. Kateter yerindeki enflamasyon ile kateter ucu kultirinde 15
CFU (colony - forming units)den fazla bakteri kolonisinin Gremesi kateter
kolonizasyonu olarak isimlendirilir. Kateter ucu kultart pozitif ve kan kalttrG
negatif oldugu durumlarda kateterle iligkili sepsis veya fungemi tanimlamasi
yapilamaz.
Sekonder kan dolagimi enfeksiyonu: Bagka bir yerdeki enfeksiyon ile iligkili
patojenin (idrar, BOS, balgam, plevral ve perikardiyal sivi, abse igeridi,
trakeal aspirat) kan kultGrinde Gremesidir.
2-Ates, titreme veya hipotansiyondan biri ve agagidakilerden birinin olmasi:

e Cilt flora Uyesi bir mikroorganizmanin (difteroidler, Bacillus spp.,

Propionibacterium spp., KNS veya mikrokoklar) iki farkli kan
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kdltirinde Uremesi ve baska bir boélgedeki enfeksiyonla iligkisinin
olmamasi,
Hastada intravaskuller bir cihaz varsa kulturde cilt flora Uyesi bir
mikroorganizma Uremesi ve doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi
baglamasi,
Kanda patojene ait antijenin saptanmasi ve baska bir bodlgedeki

enfeksiyonla iligkisinin olmamasi,

3-12 ayliktan kiiciik bebeklerde ates (238 °C ), hipotermi (<37 °C ), apne

veya bradikardiden birinin olmasi ve asagidaki kriterlerden birinin bulunmasi:

Cilt flora Gyesi bir mikroorganizmanin (difteroidler, Bacillus spp.,
Propionibacterium spp., KNS veya mikrokoklar) iki farkli kan
kalturinde Uremesi ve bagka bir bolgedeki enfeksiyonla iliskisinin
olmamasi,

Hastada intravaskuler bir cihaz varsa kulturde cilt flora Uyesi bir
mikroorganizma uUremesi ve doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi
baslamasi,

Kanda patojene ait antijenin saptanmasi ve baska bir bodlgedeki

enfeksiyonla iligkisinin olmamasi,

Klinik sepsis: tanisi i¢in asagidaki kriterlerden birisi bulunmalidir:

1-Baska bir nedene baglanamayan 38°C iizerinde ates, hipotansiyon (sistolik

kan basinci <90 mm/Hg) veya oliguriden (<20 ml/saat) birinin ve

asagidakilerden hepsinin olmasi:

kan kultird alinmamig olmasi, kultirde ureme olmamasi veya kanda
patojene ait antijenin saptanmamasi,
Bagka bir bolgede enfeksiyon olmamasi

doktorun sepsise yonelik uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi

2-12 ayliktan kiiciik bebeklerde baska bir nedene baglanamayan rektal 38°C

lizerinde ates, hipotermi (<37 °C), apne veya bradikardiden birinin ve

asagidakilerden hepsinin olmasi:

Kan kualtird alinmamis olmasi, kultirde Greme olmamasi veya kanda

patojene ait antijenin saptanmamasi,
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e Bagka bir bolgede enfeksiyon olmamasi
e Doktorun sepsise yonelik uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi
Hastane Kaynakli Pnémoni :
Hastane kaynakl enfeksiyonlar iginde tani koyma acgisindan en glg¢ olan
enfeksiyondur. Diger alt solunum yollari enfeksiyonlarindan ayri olarak
tanimlanir. Ates, l6kositoz, purtlan balgam, akciger grafisinde infiltrasyon,
akciger seslerinde patolojik degisiklik nosokomiyal pndémoniyi akla getirir
ancak kesin tani koydurmaz. Asil guclik etken izolasyonu ig¢in uygun ornek
elde edilmesidir. Trakeal aspirasyon materyali ile elde edilen sonuglarin
duyarhhgi yuksek, 6zgullugu dusuktir. Duyarlilik ve 6zgullugu en yuksek olan
yontemler BAL (bronkoalveolar lavaj), PSB (korunmus firgca orneklemesi)
veya transtorasik igne aspirasyon biyopsisidir. Aspirasyon biyopsisi 6zellikle
mekanik ventilasyon destegindeki hastalar igin uygun dedgildir. BAL ve PSB
ise pahali ve invaziv yontemlerdir. Buna gore; fizik muayenede patolojik
dinleme bulgusu, akciger grafisinde yeni ve progresif infiltrasyon,
konsolidasyon, kavitasyon yada plevral eflizyon saptanmasi, 12 ayliktan
kuguk bebeklerde apne, takipne, bradikardi, wheezing, ronkus veya Oksuruk
ile birlikte asagidaki kriterlerden birinin bulunmasi pnémoni tanisi igin yeterli
kabul edilir.
Pnomoni tanisi igin asagidaki kriterlerden biri bulunmaldir:
1- Fizik muayenede raller veya perkusyonla matite bulunmasi ve asagidaki
kriterlerden birinin bulunmasi;
e Hastanin purtlan balgam c¢ikarmaya baslamasi veya balgam niteliginde
degisiklik olmasi
e Kan kultirinde mikroorganizmanin izole edilmesi (kanda Uretilen
bakterinin pndmoni etkeni olma olasihgi yuksektir)
e Trakeal aspirat, bronsial fircalama veya biyopsi ile elde edilen
orneklerden patojen izole edilmesi
2- Akciger grafisinde yeni veya progresif infiltrasyon, konsolidasyon,
kavitasyon veya plevral eflzyon saptanmasi ve asagidaki bulgulardan birinin

bulunmasi;
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Hastanin purulan balgam ¢ikarmaya baslamasi veya balgam niteliginde
degisiklik olmasi

Kan kaltirinde mikroorganizmanin izole edilmesi (kanda Uretilen
bakterinin pnémoni etkeni olma olasiligi yuksektir)

Trakeal aspirat, brongial fircalama veya biyopsi ile elde edilen
orneklerden patojen izole edilmesi

Solunum sekresyonlarindan virus izole edilmesi veya viral antijen
saptanmasi

Histopatolojik olarak pnémoninin saptanmasi

Patojene 6zgu IgM antikorlarin bir serumda, 1gG antikorlarinda 4 kati
artigin aralikli iki serumda gosterilmesi

3-12 aylktan kuglik bebeklerde apne, takipne, bradikardi, wheezing,

ronkusler veya dksurukten ikisinin ve asagidaki kriterlerden birinin bulunmasi;

Solunum sekresyonlarinda artig gorulmesi

Hastanin pirulan balgam ¢ikarmaya baslamasi veya balgam niteliginde
degisiklik olmasi

Kan kulturande mikroorganizmanin izole edilmesi

Trakeal aspirat, brongial fircalama veya biyopsi ile elde edilen
orneklerden patojen izole edilmesi

Solunum sekresyonlarindan virus izole edilmesi veya viral antijen
saptanmasi

Histopatolojik olarak pnémoninin saptanmasi

Patojene 6zgl IgM antikorlarin bir serumda, IgG antikorlarinda 4 kati

artisin aralikli iki serumda gosterilmesi

4-12 ayhktan kuguk bebeklerde akciger grafisinde yeni veya progresif

infiltrasyon, konsolidasyon, kavitasyon veya plevral efuzyon saptanmasi ve

asagidaki bulgulardan birinin bulunmasi;

Solunum sekresyonlarinda artig gorulmesi
Hastanin purulan balgam g¢ikarmaya baslamasi veya balgam niteliginde
degisiklik olmasi
Kan kulturande mikroorganizmanin izole edilmesi
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e Trakeal aspirat, bronsial firgalama veya biyopsi ile elde edilen
orneklerden patojen izole edilmesi

e Solunum sekresyonlarindan virus izole edilmesi veya viral antijen
saptanmasi

e Histopatolojik olarak pnémoninin saptanmasi

e Patojene 6zgu IgM antikorlarin bir serumda, IgG antikorlarinda 4 kati
artisin aralikli iki serumda gosterilmesi

Bir hastayr pnomoni yoninden degerlendirirken, ayirici tanida klinik

durumdaki degisikligi aciklayabilecek kalp yetmezligi, malignite, atelektazi,

pulmoner o6dem gibi tanilar dusunulmelidir. Ventilatore bagh olmayan

hastalarda; klinik belirti, bulgular ve tek bir akciger grafisi ile tani konulabilir.

Ancak Ozellikle altta yatan akciger veya kalp hastaligi olanlarda tani glg¢

olabilir. Bu zor vakalarda aralikh ¢ekilen iki veya daha fazla akciger grafisinde

kalici infiltrasyon, konsolidasyon pnomoni lehinedir.

Hastane Kaynakli Uriner Sistem Enfeksiyonu:

Bu grupta semptomatik Uriner sistem enfeksiyonu ve asemptomatik bakterilri

yer alir.

Semptomatik Uriner sistem enfeksiyonu: tanisi igcin asagidaki kriterlerden biri

bulunmaldir.

1-Ates, pollakiri, diztri, suprapubik hassasiyet bulgularindan biri bulunan

hastanin idrar kiltiriinde = 100.000 koloni/ml Greme olmasi ve en ¢ok iki tur

bakteri remesi

2-Ates, pollakuri, dizUri, suprapubik hassasiyet bulgularindan ikisi ile birlikte;

- Lokosit esteraz veya nitrit pozitifligi

-Pyuri (idrarin 210 I6kosit/ml veya santrifij edilmemis idrarin buylk

buyutmesinde 2 3 I6kosit)

- Santrifuj edilmemis idrarin gram boyamasinda bakteri gorulmesi

-Miksiyon vyolu ile alinmamis iki idrar kultirinde =100 cfu/ml ayni

uropatojenin  Uremesi (gram-negatif bakteriler veya Staphylococcus

saprophyticus) Uremesi
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-Uygun antibiyotik alan bir hastada uropatojen bir mikroorganizmanin

<100.000 cfu/ml saf olarak Gremesi

- Doktorun uriner enfeksiyon tanisi koymasi

- Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi

3-12 ayliktan kiiciik bebeklerde 38°C (izerinde ates, hipotermi (<37 °C),

apne, bradikardi, dizuri, letarji veya kusmadan biri ile birlikte asagidakilerden

birinin bulunmasi;

- Lokosit esteraz veya nitrit pozitifligi

-Pylri  (idrarin 210 I6kosit/ml veya santriflj edilmemis idrarin buyuk

blyutmesinde = 3 I0kosit)

- Santriflij edilmemis idrarin gram boyamasinda bakteri goriimesi

- Sondali hastadan alinan iki idrar kulturinde 2100 cfu/ml ayni Gropatojenin

uremesi

-Uygun antibiyotik alan bir hastada uropatojen bir mikroorganizmanin

<100.000 cfu/ml saf olarak Gremesi

- Doktorun uriner enfeksiyon tanisi koymasi

- Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi

Asemptomatik bakteritri tanisi igin asagidaki kriterlerden birisi bulunmalidir;

e lIdrar klltiri alinmadan yedi giin dncesine kadar Uriner kateteri bulunan
hastada ates (238 °C), pollakiiri, diziiri veya suprapubik hassasiyet
olmadigi halde idrar kulturiande 100.000 koloni Ureme olmasi ve en ¢ok ki
tur bakteri Uremesi

e ki idrar kiltiirtinden ilki alinmadan yedi giin dncesine kadar Uriner kateter
bulunmayan bir hastada ates (238 °C), pollakiiri, diziiri veya suprapubik
hassasiyet olmadigl halde idrar kaltirinde 100.000 koloni dreme olmasi
ve en ¢ok iki tur bakteri Gremesi.

Hastane Kaynakli Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonu: Menenjit veya

ventrikulit tanisi igin asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:

1. BOS’tan mikroorganizma izole edilmesi,
2. Baska nedenlerle agiklanamayan ates (=38°C), basagrisi, ense

sertligi, meningeal belirtiler, kranial sinir belirtileri veya irritabiliteden
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birinin bulunmasi, tani antemortem konulursa doktorun uygun

antimikrobiyal tedaviyi baglamis olmasi ve asagidakilerden birinin

bulunmasi

BOS’ta I6kosit artisi, protein diizeylerinde ylkselme ve/veya
glukozda dusme,

BOS gram boyamasinda mikroorganizmanin gorulmesi,

Kan kultiranden mikroorganizma izole edilmesi,

BOS, kan veya idrarda pozitif antijen testi

Patojene 6zgl tanisal tek IgM antikor titresi veya iki serum

orneginde IgG tipi antikorlarda 4 kat artis.

3 .12 ayliktan kuguk bebeklerde bagka bir nedenle agiklanamayan ates

(=38°C), hipotermi (<37°C), apne, bradikardi, ense sertligi, meningeal

belirtiler, kranial sinir belirtileri veya irritabiliteden birinin bulunmasi, tani

antemortem konulursa doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamig

olmasi ve asagidakilerden birinin bulunmasi:

BOS’ta I6kosit artisi, protein dizeylerinde ylkselme ve/veya
glukozda dusme,

BOS gram boyamasinda mikroorganizmanin gorulmesi,

Kan kultiranden mikroorganizma izole edilmesi,

BOS, kan veya idrarda pozitif antijen testi

Patojene 6zgl tanisal tek IgM antikor titresi veya iki serum

orneginde IgG tipi antikorlarda 4 kat artis.

Hastane Kaynakli Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonu :

Deri Enfeksiyonu: Tani i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir

1- Pdrdlan drenaj, pustuller veya veziklller

2- ligili bolgede lokalize adri veya hassasiyet, kizariklik, sislik, 1si

artisindan ikisinin ve agagidakilerden birinin bulunmasi:

Kan kultirinde Ureme olmasi,
Enfekte doku veya kanda pozitif antijen testi,
ilgili dokunun mikroskopik incelemesinde multiniikleer dev

hdcrelerin gortulmesi,
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e Patojene 6zgu tanisal tek IgM antikor titresi veya iki serum
orneginde IgG tipi antikorlarda 4 kat artis.

Yumusak Doku Enfeksiyonu (Nekrotizan Fasit, Infeksiyéz Gangren,
Nekrotizan Selllilit, infeksiyéz Myozit, Lenfadenit veya Lenfanjit): Tani igin
asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir;

1- ligili bélgeden alinan doku veya drenaj kiiltiriinde mikroorganizma
uremesi,
2- ligili bélgeden purilan drenaj,
3- Ameliyat sirasinda veya histopatolojik incelemede abse veya baska
bir enfeksiyon bulgusunun saptanmasi,
3- ligili bolgede lokalize adri veya hassasiyet, kizariklik, sislik, 1si
artigindan ikisinin ve asagidakilerden birinin bulunmasi:
e Kan kiltarinde Ureme olmasi,
e Enfekte doku veya kanda pozitif antijen testi,
e lgili dokunun mikroskopik incelemesinde multiniikleer dev
hicrelerin gortlmesi,
e Patojene 6zgu tanisal tek IgM antikor titresi veya iki serum
orneginde IgG tipi antikorlarda 4 kat artis.

Hastane Kaynakl intraabdominal Enfeksiyon: Tani icin asagidaki
kriterlerden biri bulunmalidir;

1- Cerrahi sirasinda veya igne aspirasyonu ile intraabdominal
bosluktan alinmis materyalde dreme olmasi

2- Abse veya cerrahi ile yada histopatolojik incelemeyle saptanmis
enfeksiyon

3- Baska bir neden olmadan asagidakilerden ikisinin bulunmasi;
ates (238°C), bulanti, kusma, abdominal agri, sarilik ve
asagdidakilerden ikisi:

e Cerrahi olarak yerlegtiriimis drenden gelen materyalde

ureme olmasi
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e Drenajin veya cerrahi olarak yada aspirasyon ile alinmis
materyalde gram  boyamada  mikroorganizmalarin
gorulmesi

e Kan kulturinde Ureme ve radyolojik olarak enfeksiyonun
saptanmasi
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