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OZET

Hastane enfeksiyonlari (HE), ciddi boyutlarda mortalite morbidite ve
ekonomik kayiplara neden olan énemli bir problemdir. Strveyans ¢alismalari
hastane enfeksiyon kontrol programlarinin temelini olusturur. HE slrveyansi,
enfeksiyon onlemi icin yapilan tim diger metodlarla birlikte enfeksiyon
oranlarini azaltmada degerlidir.

Bu galisma ile 1 yil suiresince Yenidogan Yogun Bakim Unitesi (YDYBU),
Yenidogan (YD) Klinigi ve Cocuk Hematoloji Onkoloji (HO) Kiliniginde
yatmakta olan hastalarda olusan HE tipleri ve yuzdeleri, HE ile iligkili
mortalite oranlari, risk faktorleri ve bunlarin mortaliteye katkisi ile sik
kargilagilan etkenlerin degerlendiriimesi amaglanmigstir.

Calisma suresince YDYBU’sinde 68, YD Kkliniginde 5 ve cocuk HO
kliniginde 44 hastada HE saptandi. Bazi hastalarda birden fazla epizod ve
kiltir Gremesi vardi. YDYBU’sinde toplam 128 HE epizotu (hasta basina
1.88 epizod), 199 kdltar dremesi saptandi. YD klinikte HE saptanan toplam 5
HE epizotu (hasta basina 1 epizod) gelisti, YD kliniginde HE tanisi alan
hastalarda kultir tremesi saptanmadi. HO kliniginde toplam 59 HE epizodu
(hasta basina 1.34 epizod), ve 46 kultir Gremesi saptandi. Genel HE hizi
%20.7 (CYBU, Klinik, YDYBU, YD klinik ve gocuk HO kliniginde) olarak
saptandi. 100 hasta yatigina gére HE orani YDYBU ve YD kliniginde 55.4,
HO kliniginde 19.8 bulundu. Tanilar icinde YDYBU’sinde pnémoni %35.5
(n=60) orani ile ilk sirada yer alirken, ikinci sirada kan akimi enfeksiyonlari
(KAE) (%20.7, n=35), Uguncu sirada menenjit (%14.7 n=25) yer aldi. YD
kliniginde konjunktivit %40 (n=2) orani ile ilk sirada yer aldi. HO kliniginde
KAE %27.8 orani ile ilk sirada yer alirken, ikinci sirada oral mukozit (%17.6,
n=12), Gglncu sirada pnémoni (%10.2, n=7) yer aldi. Hastalara uygulanan
invaziv prosedirler géz 6niine alindiginda; YDYBU'sinde santral kateter ile
iliskili KAE orani 15/1000 kateter giini, ventilasyon ile iligkili pnémoni (VIP)

orani 12/1000 mekanik ventilasyon gunl, HO kliniginde santral kateter ile



iliskili KAE orani 15/1000 kateter giini, VIP orani 28/1000 mekanik
ventilasyon gini olarak bulundu. YDYBU’sinde etken olarak saptanan
mikroorganizmalardan gram negatifler %49.2, gram pozitifler %42.5,
funguslar %8.2 oraninda, HO kliniginde gram pozitifler %45.6, gram
negatifler %43.4, funguslar %11 oraninda saptandi.

YDYBU’sinde KAE'de en sik goriilen mikroorganizmalar gram pozitiflerdi
(%61). Hastane kaynakli pnomonide gram negatifler %81.2 orani ile ilk
sirada yer aldi. Uriner sistem enfeksiyonunda (USE) en sik gorilen
mikroorganizmalar gram pozitiflerdi (%61,5). HO kliniginde KAE’unda en sik
goriilen mikroorganizmalar gram pozitiflerdi (%68). USE'da en sik goriilen
mikroorganizmalar gram negatiflerdi (%75). Risk faktorleri incelendiginde ise;
YDYBU’sinde yatan hastalarda santral kateter, mekanik ventilasyon,
transflizyon, total parenteral natrisyon, prematirite sik gorulen risk faktorleri
olarak saptandi. HO Kkliniginde yatan hastalarda immunsupsesif tedavi,
notropeni, santral kateter varligi, uzamig yatis sik gorulen risk faktorleri
olarak bulundu. Mortalite orani YDYBU’sinde %8.5, HO kliniginde %16.9
saptandi.

Merkezlerin kendi hasta profillerini, hastane florasini olusturan
mikroorganizmalari ve bunlarin direng¢ 6zelliklerini, her bolimdeki HE dagilimi
ve sikhgini bilmeleri dogru enfeksiyon kontrol yaklasimlarinin geligtiriimesini
saglar. Bu galisma Universitemiz hastanesi YDYBU ve cocuk HO kliniginde
yatan hastalarda gelisebilecek HE’larina karsi dogru onlemlerin alinmasina

dogru tedavi yaklagimlarinin saglanmasina yardimci olacaktir.

Anahtar kelimeler: Hastane enfeksiyonlari, yenidogan, ¢gocuk hematoloji-

onkoloji hastalari, risk faktorleri, mortalite.



SUMMARY

Nosocomial Infections of Patients in Neonatal Intensive Care Unit and
Pediatric Hematology-Oncology Department:

A Surveillance Study of One Year

Nosocomial infections (NI) that cause mortality, morbidity and economic
loss constitute a serious problem. Surveillance studies are one of the basic
methods in prevention of NI. Along with various other methods for prevention,
the surveillance of nosocomial infections has been shown to be vulnerable
for reducing infection rates.

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 Neonatal Intensive Care Unit (NICU) and Pediatric
Hematology- Oncology Department throughout 1 year.

During the study period sixty eight patients in NICU, five patients in
neonatology clinic and forty four patients in pediatric hematology oncology
department developed NI. Some patients had more than one NI episodes
and positive cultures. Total of 128 NI episodes (mean episode ratio for each
patient was 1.88), 199 organisms were isolated in NICU. In neonatology
clinic total of 5 NI episodes were detected. In pediatric hematology and
oncology department total of 56 NI episodes (mean episode ratio for each
patient was 1.27) and 44 organisms were isolated. The total incidence of NI
(pediatric intensive care unit, NICU and pediatric hematology-oncology
department) was 20.7%. For 100 admitted patients in NICU and neonatology
clinic NI ratio was 55.7 and in pediatric hematology-oncology department it
was 19.8. In NICU pneumonia was the first among diagnosis with 35.5%
(n=60) ratio, primary blood stream infection (BSI) was the second with 20.7%
ratio (n=35), and the meningitis with 14.7% (n=25) shared the third place. In

neonatology clinic conjunctivitis was the most common NI (40%). In pediatric



hematology-oncology department BSI was the most common NI (27.8%),
that was followed by oral mucocitis (17.6%) and the pneumonia (10.2%).
Considering the invasive procedures, central line associated BSI, ventilator
associated pneumonia were found as 15 and 12/1000 catheter days
respectively in NICU, 15 and 28/1000 catheter days respectively in pediatric
hematology-oncology department. In NICU gram negative microorganisms
were major cause of NI (49.2%) that was followed by gram positive bacteria
(42.5%) and fungi (8.2%). In pediatric hematology—oncology department
gram positive microorganisms were major cause of NI (45.6%) that was
followed by gram negative (43.4%) and fungi (11%). In NICU gram positive
bacteria were the most common microorganism in BSI (%61). Gram
negatives were most frequently encountered cause of hospital related
pneumonia (%81.2). The most common cause of urinary tract infections (UTI)
was gram positives by 61.5%. In pediatric hematology-oncology department
gram positive bacteria were the most common microorganism in BSI
(%61.5). The most common cause of UTI was gram negatives by %75.

The most common risk factors among the patients in NICU were; invasive
procedures, transfusion, total parenteral nutrition and prematurity. In
hematology oncology department neutropenia, catheter usage, prolonged
hospitalization were the most common risk factors.

The mean mortality rate in NICU and pediatric hematology-oncology
department was 8.5 % and 16.9% respectively.

By knowing patients 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 NICU and hematology-oncology department.

Key words: Nosocomial infections, newborn, pediatric hematology-

oncology patients, risk factors, mortality.



GiRiS

Hastane enfeksiyonlari (HE) veya nozokomiyal enfeksiyonlar hastaneye
basvurdugunda aktif veya inkiibasyon dénemindeki bir enfeksiyonu olmayan
hastada, hastanede yatarken hastane florasindan kaynaklanan, patojen
mikroorganizma veya toksinlerle olugan lokal ve/veya sistemik hastalik olarak
tanimlanir (1). HE son zamanlarda saglik bakimi alan hastalarda gelisen
enfeksiyonlar olmasi nedeni ile saglik bakimi ile iliskili (health care-
associated infection) enfeksiyonlar olarak da tanimlanmistir (2). Enfeksiyon
hastaneye yatistan 48 saat veya daha sonrasinda saptanmigsa hastane
kaynakli olarak kabul edilir (3). Cok uzun inkibasyon sureli hastaliklar harig,
taburcu olduktan sonraki iki hafta i¢cinde gelisen enfeksiyonlarin da hastane
kaynakli oldugu dusunular. Yenidogan bir bebegin dogum kanalinda aldigi
enfeksiyon da hastane kaynakhdir, ancak transplasental enfeksiyonlar
hastane kaynakli kabul edilmez (4). Vucut bosluklarina konulan materyallere
bagli  gelisen  enfeksiyonlar cihaz iligkili  enfeksiyonlar  olarak
adlandiriimaktadir (sant enfeksiyonu, protez enfeksiyonu gibi). Cihaz iliskili
enfeksiyon da; cihaz takildiktan veya taburcu olduktan sonra 1 yila kadar
gelisen enfeksiyonlar, HE olarak kabul edilir (3).

Hastane enfeksiyonlari (HE), tim dinyada ve Ulkemizde édnemli morbidite
ve mortalite nedeni olmasinin yani sira, hastanede vyatig suresini ve
maliyetini arttirmasi yoninden de oldukga fazla 6neme sahiptir (5, 6). Dunya
Saglik Orgiti, her yil diinyada 109 milyondan fazla insanin gesitli nedenlerle
hastaneye yatirildigini ve 10 milyondan fazla insanin HE’'na yakalandigini
bildirmektedir (7).

HE endemik veya epidemik olabilir. Endemik enfeksiyonlar sporadik
olarak gorulir. Bu enfeksiyonlar aylar icinde dalgalanmalar gostermekle
birlikte, hi¢ bir zaman hastaligin normal hizindan daha ylksek oranlara
erismezler ve HE’nin tamamina yakini endemiktir. Hastane ortaminda
yapilan degisiklikler, uygulanan yeni tani yontemleri endemik enfeksiyonlarin

tipinde ve hizinda degisikliklere sebep olabilir. Epidemik enfeksiyonlar ise



normal enfeksiyon hizindan daha yiksek hizda, beklenmeyen zamanda,
alisilmamis ajanlar veya alisiimamis direng paternleri ile ortaya c¢ikan
enfeksiyonlardir. HE‘nin  %2-4’4nu  olustururlar (8, 9). Endemik olsun
epidemik olsun HE tamamen 6nlenemese bile sikhigi azaltilabilir. Bu nedenle
HE izlem ve degerlendirimesinde surveyans c¢alismalarinin yapiimasi
onemlidir.

Surveyans, saglik hizmetleri ile ilgili alanlarda uygulama ve planlama
asamalarinda ihtiya¢g duyulan verileri elde etmek igin yapilan, bilgi toplama,
analiz ve yorumlamayi igceren devamli ve sistematik calismalardir (9). HE
kontrolU amaci ile verilerin duzenli olarak toplanmasi, dokimantasyonu,
analizi ve yorumlanmasi ‘Hastane Enfeksiyonu Surveyansr’ olarak tanimlanir
(10). Sdrveyans calismalari hastane enfeksiyon kontrol programlarinin
temelini olusturur (11). HE slrveyansinin, enfeksiyon énlemi i¢in yapilan tim
diger metodlarla birlikte enfeksiyon oranlarini azaltmada dederli oldugu
gosterilmigtir (12). HE sdrveyansi ile, enfekte hastalar, enfeksiyonlarin
bdlgelere goére dagilimi ve HE ile iligkili risk faktorleri belirlenebilir ve
insidansinda artis egdilimi olan enfeksiyonlar takip edilebilir (13, 14). Her
hastanenin kendine ait epidemiyolojisi bilinmeli ve surveyans surekli olarak
surdurulmelidir. Bu, degisen epidemiyolojide salginlar oldugunda erken
donemde o6nlemler alinmasina, antibiyotik diren¢ gelisiminin engellenmesine
ve enfeksiyon kontrol dnlemlerinin alinmasina temel teskil edecektir (15). Her
merkezin kendi hasta profilini, hastane  florasini olusturan
mikroorganizmalari, bunlarin diren¢ paternlerini, her bolumdeki HE dagilimini
ve sikligini bilmesi enfeksiyon kontrolinde dogru yontemlerin geligtiriimesini
saglar (14, 16, 17). Ulkemizde de HE’larini énleme cercevesinde Saglk
Bakanligi, Agustos 2005 tarih ve 25903 sayili Resmi gazetede yayinlanan
‘Yatakli Tedavi Kurumlari Enfeksiyon Kontrol Yonetmeligi'ni gikartmis ve
yasal olarak her yatakli tedavi kurumunda enfeksiyon kontrol komitesinin
kurulmasini zorunlu hale getirmistir (18, 19).

Epidemiyoloji ile ilgili en kapsaml bilgiler Amerika Birlesik Devletleri'nde
1970 yilindan beri Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (Centers for Disease

Control and Prevention; CDC) tarafindan uygulanan Ulusal Nozokomiyal



Enfeksiyon Sirveyans (National Nosocomial Infection Surveillance —NNIS)
sistemi sayesinde elde edilmigtir. Bu sistemde 30 yildan uzun suredir
300’den fazla hastaneden HE ilgili veri toplanmaktadir. CDC, NNIS sistemini,
enfeksiyon kontroliyle ugrasan Kkisilere, hastanelere yardim etmek ve
enfeksiyonlarin  6nlenmesi, kontrolli, endemik ve epidemik hastane
enfeksiyonlari ataklarina yaklasim konusunda deneyim sunabilmek amaciyla
olusturulmustur (16, 20).

Genel dlnya verilerine bakildiginda hastaneye bagvuran hastalarin %10’u
(%3-17) bir donemde bir HE gecirmektedir (21, 22). HE’lari ile ilgili
yayinlanmig veriler incelendiginde bizim ulkemizde de HE hizlarinin benzer
sekilde seyrettigi gorulmektedir. HE oranlari hastaneden hastaneye degisiklik
gostermekle birlikte ortalama olarak %3.3 (%1.3-%9.6) olarak bildirilmistir
(18). Cocuk yogun bakim unitelerinde HE insidansi %7,7 ile %39 arasinda
degismektedir (23, 24).

HE oranlan hastanin yasi, hastaligin tip ve agirhgi, hastanin yatirildigi
servise gore degisiklik gosterir. HE hastane servisleri igerisinde en fazla
yogun bakim dnitelerin (YBU)'de goérilir (18). Bu unitelerde ortaya cikan
enfeksiyonlar tim HE’larinin %20’sinden fazlasini olusturmaktadir (18, 25).

ABD’de yogun bakima yatirilan erigkin hastalarin %5-10'nunda HE
gelistigi bildiriimistir. Cocuklarda HE oranlari erigkin yas grubundaki hastalara
gbre daha dusuktlr (26). Ancak cogunlukla kritik hastaligi bulunan ve
YBU'de yatan hastalarda oran cok artar ve erigkinleri gecer. Normal
yenidogan unitelerinde HE <%1 iken, 2 yas alti gocuklarda ozellikle <1 yasta
%25’e kadar c¢ikar (27, 28). Yas kuguldukge risk artar ve yenidoganlarda en
fazladir, yenidoganlarda risk gruplarina gére HE orani %1.4-33 arasinda
degismektedir (27, 28).

Cocuk Kliniklerinde yenidogan yogun bakim Unitesi (YDYBU), cocuk
yogun bakim Unitesi (CYBU) ve hematoloji-onkoloji (HO) kliniginde yatan
hastalar dahil 0-18 yas arasinda tim c¢ocuk hastalara hizmet verilmektedir.
Bu hastalar arasinda 6zellikle YDYBU, CYBU ve HO kliniginde kritik hastaligi
bulunan hastalarda HE insidansi en ylksek oranda bildiriimektedir (29, 30).



NNIS’e gére YDYBU'lerinde HE oranlari  %1.8-39.8 arasinda
degismektedir (31, 32). Brezilya'da 1993-2002 yillari arasinda YDYBU’sinde
HE orani %57.7, hasta gunune gore 29.8 HE/1000 hasta gunu olarak
bulunmustur (33). Tayvan’da yapilan bir calismada ise YDYBU’sinde yatan
hastalarin %11.4’ande HE gelistigi saptanmistir (34). Glney Kore’de 1995-
1999 yillari arasinda YDYBU’sinde HE insidansi 100 hasta yatisina gore 30.3
hasta ve 44.6 enfeksiyon olarak bildirilmistir (35). Kolombiya'da 2001 yilinda
YDYBU’sinde yapilan bir ¢alismada HE orani %8.4 bulunmustur (36).
Almanya’da 1998-2000 yillarinda YDYBU’sinde yapilan bir ¢alismada HE
orani hasta glnitne goére 28.6 HE/1000 hasta gunu olarak saptanmistir (37).
Amerika’da 1997 yilinda YDYBU’sinde HE orani hasta giiniine goére 8.9/1000
hasta gunu olarak bildirilmigtir (29). Komsu ulkelerden Yunanistan’da 1999
yilinda yapilan ¢ok merkezli bir ¢galismada YDYBU’sinde HE hizi %30.3
bulunmustur (38). iran’da 1999-2004 yillari arasinda gocuk hastanesinde
yapilan bir ¢calismada HE oraninin YDYBU’sinde en yiliksek oranda (%40)
oldugu bildiriimis, YDYBU’sinde HE hizi %2.6 olarak bulunmustur (39).
Ulkemizde HE ile iligkili cok az sayida calisma vardir. Marmara Universitesi
YDYBU’sinde 2001 yilinda yapilan bir calismada HE orani hasta yatig
gunune goére 16.1/1000 hasta gunu olarak saptanmistir (40). Uludag
Universitesi Tip Fakiltesinde 2003 yilinda sadece kiltir Gremelerinin
degerlendirildigi bir calismada YDYBU’sinde HE hizi %12 olarak bulunmustur
(41). Ulkemizde yenidoganlarda HE %2-66 gibi genis bir aralikta bildirilmistir
(42). Bu oranlar arasinda farkin buylk olmasi; hastane kaynakli enfeksiyon
tanimlanmasindaki standardizasyon yetersizligi, ¢aligmalarin farkh risk
gruplarinda yapilmis olmasi ve enfeksiyona yatkinligi artiran tani ve tedavi
yontemlerindeki farkhliklarla agiklanabilir.

Bir calismada yuksek riskli yenidoganlarin izlendigi 3.basamak yogun
bakim hizmeti veren yenidogan unitelerinde enfeksiyon orani %14 iken, daha
az riskli bebeklerin izlendigi 1.ve 2.basamak yenidogan Unitelerinde bu oran
%0.4 olarak bildirilmigtir (43). Miadinda dodan bebeklerin yattigi Unitelerdeki
enfeksiyonlar ¢ogunlukla dogum sirasinda bulasan agiz ve konjunktiva

enfeksiyonlari seklindedir. Bu hastane kaynakli enfeksiyonlar ise ¢ogunlukla



pustll, omfalit gibi cilt ile ilgili enfeksiyonlardir. Etken genellikle
Staphylococcus aureus ’dur ve bu etken ile klinikte salgin gértlme olasihgi
azdir (44). YDYBU’si HE agisindan diger yogun bakim Unitelerinden bazi
noktalarda farkhlik gosterir. Doguma kadar endojen florasi olmayan
yenidogan, yasamin baslangicinda dogum odasinda ve YDYBU’sinde
mikroorganizmalarla karsilagsmaya baslar, bu mikroorganizmalarla kolayca
kolonize olur (45). YDYBU’sinde yatan bebeklerde anne ile sinirli iletigim,
beslenmenin gecikmesi, antibiyotik tedavileri ve normal flora bakterilerinin
sagladigi inhibisyon olmadigi igin kolonizasyon saglikli yenidoganlara gore
farkhlik gdsterir ve yogun bakim servisinin direngli florasini yansitir (46).
YDYBU’de gesitli etkenler; yogun bakim personeli, burada kullanilan arag ve
geregler, Unitede yatan enfekte bebekler gibi anormal flora gelisimini etkiler.
Bir yenidoganda patojenlerle ilk karsilasma, dncelikle kolonizasyona neden
olur ve direngli patojenler ile olan kolonizasyon kisa surede ciddi bir
enfeksiyona donusebilir (45, 46). Yenidogan bebeklerde HE agisindan 6nemli
diger bir nokta, yenidoganin immin sisteminin immatir olmasidir. Ozellikle
premature bebeklerin humoral ve hlcresel yanitlari oldukga yetersizdir. Bu
bebeklerde anneden gegen imminglobulin G (IgG) dizeylerinin de dusuk
olmasi premature yenidoganlarda enfeksiyon riskini buyuk oranda
arttirmaktadir (47). Gelisen teknoloji ve surfaktan replasman tedavileri, son 5
dekadda YDYBU’lerinde ¢ok dusiik dogum agirlikli ve yiksek riskli
bebeklerin yasatilabilmelerini mumkin hale getirmistir. Ancak bu durum
hastanede uzun sure kalmayi ve invazif iglem gerektirmesiyle HE’larini
kolaylastirmaktadir (31, 48, 49). Endotrakeal entubasyon, uzun suren
mekanik ventilasyon tedavisi, umbilikal kateter takilmasi ve parenteral
beslenme enfeksiyon riskini artiran énemli etkenlerdir (50). Yenidoganlarda
dogum agirhigi ve haftasi enfeksiyon gelisim riski agisindan buyluk 6nem
tasir. Bircok calismada dogum agirh@r ile HE’larinin ters orantili oldugu
gosterilmistir ve dogum agirhginin yenidogan bebeklerde HE gelisimi riski
acisindan en onemli faktér oldugu bildiriimektedir (51, 52). Ozellikle ¢ok
dusuk dogum agirhikh (VLBW; <1500 g) ve asirn dusuk dogum agirhkh
(ELBW; <1000g) bebeklerde HE orani daha yuksektir. Bu olgulara yogun



bakim Unitelerinde invaziv girisimler uygulanmasi, bakteriyel enfeksiyon
riskleri nedeni ile siklikla genis spektrumlu antibiyotik verilmesi ve uzun yatis
sureleri enfeksiyon riskini artirir (52, 53). NNIS dogum agirligr <1500 gr olan
yenidoganlarda HE oranini %44.5, <1000 gr olanlarda ise %82 olarak
aciklamistir (54). Almanya’da 2000-2005 yillari arasinda yuksek riskli
yenidoganlarda yapilan bir ¢alismada dogum agirhgr <1000 gr olanlarin
%41.4, 1000-1499 gr olanlarin %13.9’unda HE gelistigi saptanmistir (55).
YDYBU'ne yatan hastalarda hastaligin siddeti ve yasami desteklemek igin
kullanilan invazif girisimler HE ile ¢ok yakindan ilgili bulunmustur (34, 56).
Almanya’da YDYBU’de yapilan bir galismada kan dolasimi enfeksiyonlarinin
%64’0 santral vendz kateter ile, hastane kaynakli pnomonilerin ise %73’U
ventilator ile iligkili pnémoni olarak rapor edilmistir (37).

Cocuk kanser hastalari altta yatan hastaliklari ve uygulanan yogdun
kemoterapilerden dolayi hayati tehdit eden agir HE acgisindan dnemli bir risk
grubu olusturmaktadir (57-59). Ozellikle 16semili hastalar agir ve uzun siiren
notropeni, fiziksel savunma bariyerlerindeki hasar ve mikrofloradaki
degisikliklerden dolay! bakteriyemi agisindan yuksek risk tagsimaktadir (60-
62). Cocuk HO hastalarinda HE insidansi ile ilgili yapilmis sinirli sayida
calisma mevcuttur (30). Cin’de 1997-2006 yillari arasinda ¢ocuk hematoloji
hastalarinda yapilan ¢calismada HE hizi %5.4-14.1 arasinda bildirilmigtir (60).
ispanya’da 2001 yilinda cocuk HO hastalarinda yapilan bir ¢alismada HE
hizi %13.3 bulunmustur (30). Avrupa’da 1996-1997 yillarinda yapilan ¢ok
merkezli bir calismada c¢ocuk HO Kkliniginde HE oraninin %8.2 oldugu
bildirilmigtir (26). Almanya’da 1998 yilinda gocuk HO hastalarinda yapilan bir
surveyans c¢alismasinda HE hizi %5.2 saptanmistir (63). Kanada’da 1989
yihinda ¢ocuk hastanesinde yapilan bir calismada ¢ocuk HO hastalarinda HE
hizi %11.7 olarak bulunmustur (64). Uludag Universitesi Tip Fakiltesinde
2003 yilinda sadece kultur dremelerinin degerlendirildigi bir galismada ¢ocuk
HO kliniginde HE hizi %12 olarak bulunmustur (41). Ulkemizde ¢ocuk HO
hastalarinda HE insidansi ile ilgili yapilan bagka bir c¢alismaya

rastlanmamistir.



Notropeni  bagisikigi  baskilanmis hastalarda ciddi ve firsatgl
enfeksiyonlarin gelismesine zemin hazirlar (65). Bu hastalarda agir ve uzun
suren immun baskilama HE'lari i¢in blyuk risk olusturur (62, 65). Kanserli
hastalarda uygulanan kemoterapi gastrointestinal sistem mukozasinin
batinligunudn bozulmasina neden olarak mikroorganizmalarin invazyonunu
kolaylastirmakta ve degisik seviyelerde humoral ve hicresel immunitenin
baskilanmasi ile enfeksiyonlara yatkinlik olugturmaktadir. Hastalara
uygulanan intraven6z kateterler, kemik iligi aspirasyonu, intratekal tedavi
girisimleri gibi invaziv igslemler enfeksiyon riskini daha da arttirirlar (65).
Cin’de 1997-2006 yillari arasinda ¢ocuk HO hastalarinda yapilan bir
calismada kan dolasimi enfeksiyonu olan hastalarin yarisindan fazlasinda
santral vendz kateter varhigi bildirilmigtir (60). Almanya’da c¢ocuk HO
hastalarinda HE’larinin %65’i santral venoz kateter ile iligkili bulunmustur
(63). Enfeksiyon profilaksisi igin kullanilan oral antibiyotikler ile normal flora
bozulmaktadir (66). Hastaneye yatan hastalar bir hafta gibi kisa bir sturede
hastane mikroflorasindaki mikroorganizmalarla kolonize olurlar (67). Kolonize
olan bu mikroorganizmalar ciddi enfeksiyonlara zemin hazirlayabilir.
Notropenik hastalarda enfeksiyon nedeni olan mikroorganizmalarin en énemli
kaynag! hastalarin endojen floralaridir (64).

Amerika Birlegik Devletleri (ABD)'nde her yil 2 milyon kiside HE gelistigi,
maliyetinin 5 milyar dolar oldugu; 106 000 kisinin bu enfeksiyonlardan
oldugu, enfeksiyonlarin %70’nin direngli mikroorganizmalarla gelistigi, bu
durumda maliyet ve mortalitenin daha da arttigi bilinmektedir (21). ingiltere
ulusal saglhk (NHS) verilerine gore 1994-1995 yilinda HE’larinin hastanin
g6rdigu zarar digindaki maliyeti 1 milyar sterlin oldugu bulunmustur (68).
Yunanistan’da 2003 yilinda YDYBU’sinde yapilan bir ¢alismada; hastane
kaynakh kan akimi enfeksiyonu tanisi alan hastalarda hastanede yatis
suresinin 16 gun uzadigl, yatis suresi ve antibiyotik maliyetinin hasta basina
3030.54 euro arttigi bildiriimistir (69). Ulkemizde HE maliyetini arastiran
calismalarin sayisi kisithidir. Hacettepe Universitesi'nde hastane genelinde
yapilan bir galismada HE gelistiginde ek maliyetin 1582 dolar oldugu ve
ortalama yatig suresinin 8-20,3 gun arttidi bildirilmistir (70).



YDYBU'deki hastane kaynakli enfeksiyonlar o6zellikle disik dodum
agirhikh  bebeklerde 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir. Enfekte
yenidoganlarda mekanik ventilasyon gunu artmakta, hastanede yatis suresi
uzamakta, bu hastalarda gelisim problemleri ve serebral palsi gelisme riski
artmaktadir (55, 71, 72). Ayrica bu hastalarda HE’'na bagl olarak mortalite
oranlari da artmaktadir (55). italya’da YDYBU’sinde yapilan bir calismada;
HE tanisi alan hastalarin hastanede yatig suresinin ortalama 36 gun, HE
tanisi almayan hastalarin ise ortalama 11 gun oldugu gdsterilmigtir (52).

HE ile iligkili mortalite multifaktoriyeldir. Hem riskli hastalarda HE’unun sik
olmasi, hem de HE’unun yeni risk olusturmasi mortaliteyi etkiler. Amerika’da
yapilan cgalismalarda g¢ocuklarda HE’a bagl ortalama mortalite %11 iken,
Avrupa’da 1996-1997 yillari arasinda yapilan ¢ok merkezli bir galismada bu
oran; yenidoganlarda %17, CYBU’sinde yatanlarda %10 olarak bulunmustur
(26). Japonya’da 2007 yilinda YDYBU’sinde yapilan bir calismada HE’a bagli
mortalite orani %10.3 civarinda saptanmistir (51). Kanada’da YDYBU’nde
yapilan bir galismada dogum agirligi 1500 gramin Uzerinde olan hastalarda
HE’na bagh mortalite HE olmayanlara gére daha yuksek bulundugu
bildirilmistir (sirasi ile %8.5 ve %1.3) (73). Bu Unitede major morbiditeler
(nekrotizan enterokolit, kronik akciger hastaligi, agir intraventrikuler
kanamalar, prematire retinopatisinin agir dereceleri) HE gelisen hastalarda
daha yuksek oranda bildirilmistir (73). Cocuk kanser hastalarinda Almanya ve
isvigre’de yapilan ortak bir calismada atfedilen mortalite orani %3 olarak
bildirilmektedir (57).

Hastanin yasi, tutulan sistem, mikroorganizma tipi mortalite ile yakin
iligkilidir. Cocuklarda mortalite 06zellikle yenidoganlarda sik gorulen ve
genigletiimis spektrumlu beta laktamaz salan Klebsiella pneumoniae
bakteriyemilerinde %17-59, fungal bakteriyemide %18, polimikrobial
bakteriyemide %40 oraninda bildirilmigtir (74, 75).

Hastanede yatis suresinin artmasi ile HE riski artar. Duslk dogum agirligi,
prematurite gibi sebeplerle uzun sure hastanede yatan yenidoganin henuz
immatur olan dogal savunma mekanizmasinin invazif islemlerle kolayca

bozulmasi HE geligimini kolaylastirmaktadir (46).



Erigkin yogun bakim unitelerinde HE icinde en sik hastane kaynakli Uriner
sistem enfeksiyonlari goézlenirken, cocuklarda ilk sirayr kan dolasim
enfeksiyonlari almaktadir (%28). Pnomoni %21 ile ikinci, Uriner enfeksiyonlar
%15 ile UgunclU sirayl olusturmaktadir. Cerrahi alan enfeksiyonlari %7
oraninda goériimektedir (77). CYBU’lerinde bildirilen tim HE'nin yarisindan
fazlasini kan kaynakli enfeksiyonlar ve solunum sistemi enfeksiyonlari
olusturur. Cerrahi agirlikli Unitelerde yara yeri enfeksiyonlari 2. siraya oturur
(28). YDYBU'lerinde KAE ve pndmoni sirasi ile %16-78 ve %10-40 oranlari
ile en sik goriilen HE olarak bildiriimektedir (35, 36, 76). ispanya’da 2000
yilinda yapilan bir ¢alismada ¢ocuk yodun bakim unitesinde bakteriyemi
%51.5 orani ile en sik gorulen HE olarak bildiriimis ve bunu %20.6 orani ile
pnémoninin takip ettigi gdsterilmistir, ayni calismada YDYBU’sinde de %59
orani ile en sik goriilen HE bakteriyemi olarak saptanmistir (78). Ulkemizde
yapllan calismalarda; Hacettepe Universitesinde HE igerisinde ilk sirada
bakteriyemiler yer alirken, ardindan idrar yolu enfeksiyonlari ve cerrahi yara
enfeksiyonlari gelmektedir (79). Marmara Universitesi YDYBU’de yapilan bir
calismada HE arasinda kan akimi enfeksiyonlari (%43.4) ilk sirada
bulunurken bunu Uriner sistem enfeksiyonu (%30.4), cilt ve yumusak doku
enfeksiyonu (%13) izlemistir (40). Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi (UUTF)
Cocuk Kilinigi'nde hastane kaynakli gram pozitif bakteriyel enfeksiyonlarla
ilgili 2003’te yapilan bir calismada bakteriyemiler (%43) ilk sirada yer almis,
ardindan hastane kaynakli pnémoniler (%21) ve ventriklloperitoneal sant
enfeksiyonlari (%18) gelmistir (41).

ispanya’da 2001 yilinda g¢ocuk HO Kliniginde yapilan bir slrveyans
calismasinda ise en sik gorilen HE sirasiyla bakteriyemi (%55.5), deri
enfeksiyonu (%11.1), Uriner sistem enfeksiyonu (%5.5) ve solunum sistemi
enfeksiyonu (%5.5) olarak bildirilmistir (30). Ulkemizde ¢ocuk HO
hastalarinda HE surveyansi ile ilgili kapsamli bir galisma bulunamamistir.

Son 50 yilda HE’'na neden olan patojen mikroorganizmalarin dagiliminda
onemli degisiklikler olmustur. Gegtigimiz yuzyilin baslarinda gram pozitif
koklar en sik gorulen etken iken 1970’li yillarda gram negatif basiller 6n plana

cikmigtir. 1980’li yillarin sonunda ve 1990'li yillarda ise metisilin direncli



S.aureus (MRSA) ve vankomisin direngli enterokoklar 6nemli hastane
kaynakli etkenler olarak goérilmeye baslanmistir (80, 81). Gunumuizde de
gram pozitif koklar enfeksiyonlarin dnemli bir kismindan sorumlu olmaya
devam etmektedirler (81). Avrupa’da febril nétropeni gelisen onkoloji
hastalarindan izole edilen patojenlerin epidemiyolojisine bakildiginda ise;
1980’li yillarda gram negatif mikroorganizmalar kan akimi enfeksiyonlarinda
en sik gorulen etkenler iken, takip eden yillarda gram pozitifler 6n plana
cikmistir (83, 84). Fakultemizde kultur kanith HE’larinin incelendigi bir
calismada YDYBU'sinde en sik etken olarak %61 orani ile KNS'lar
gOsterilmistir (41).

Candida turleri icinde 6zellikle Candida albicans ve Candida parapsilosis
gériilme sikliginda belirgin bir artma mevcuttur ve YDYBU’de ge¢ sepsislerin
%10’na neden olmaktadirlar. Respiratuar sinsityal viris (RSV) ve rotavirus
gibi bazi viral patojenler de yogun bakim Unitelerinde zaman zaman
epidemiler meydana gelmektedir (80).

Cocukluk ¢aginda en sik rastlanan HE tipi kan dolagimi enfeksiyonlari
yani bakteriyemilerdir. NNIS verilerine goére 1986-1990 yillari arasinda
YDYBU’lerindeki kan akimi enfeksiyonlari ve pnomoni en sik gorilen
hastane kaynakli enfeksiyonlar olarak saptanmistir (85). Kan akimi
enfeksiyonlari YDYBU’lerinde sik gorilmeleri ve hayati tehtid eden
enfeksiyon olmasi nedeni ile 6nemli bir hastane kaynakli enfeksiyondur (56).
Brezilya’da 1993-2002 vyillari arasinda YDYBU’sinde yapilan bir ¢alismada
kan akimi enfeksiyonlari %46 orani ile en sik gorulen HE olarak saptanmistir
(33). Avrupa’da yapilan gok merkezli bir calismada YDYBU’sinde HE’larinin
%71'ini  bakteriyemiler olusturmustur (26). Yapilan calismalarda yogdun
bakimda yatan ve santral kateteri olan hastalarin % 90’indan fazlasinda
hastane kaynakh bakteriyemi ortaya ¢iktigi, bunlarin da g¢ogunlugunun
(>%80) KNS tarafindan olusturuldugu saptanmistir (86). S.aureus ve
enterokoklar ise c¢ocuklarda kan kaynakli enfeksiyonlarin KNS’'den sonra
gérilen en sik etkenidirler (85). Aimanya’da 1998-2000 yillarinda YDYBU’de
yapilan bir ¢alismada kan dolasimi enfeksiyonlarinin %64’G santral kateteri

olan hastalarda tespit edilmigtir (37). Guney Amerika’da yapilmig bir
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calismada santral kateter ile iliskili kan akim enfeksiyonlari YDYBU’'de
gorulen tim HE’larinin %78’ini olusturdugu ve siklikla KNS’larin etken oldugu
bildiriimistir (36). YDYBU’sinde yapilan galismalarin gogunda etken olarak en
sik izole edilen ajanlar KNS olmakla birlikte (53, 78) son zamanlarda gram
negatif bakteriyemilerin sik goértldigu c¢alismalar da vardir. Brezilya’da
YDYBU'sinde yapilan bir galismada KAE'da %51.6 ile gram negatif bakteriler
(sirasiyla Klebsiella spp., Escherichia coli, Pseudomonas spp.) ilk sirada yer
almaktadir (33). Ulkemizde Hacettepe Universitesi'nde c¢ocuk Kliniginde
yapilan g¢alismada hastane kaynakli bakteriyemi etkenleri; KNS, Klebsiella,
Pseudomonas ve Candida tirleri olarak siralanmistir (79). Marmara
Universitesi Tip Faklltesi gocuk kliniginde 2004 yilinda yapilan bagka bir
calismada ise hem duriner sistem hem de hastane kaynakh kan akimi
enfeksiyonlarinda en sik izole edilen patojen K.pneumoniae (%25) olarak
bildirilmistir (14). Ege Universitesi YDYBU’sinde 2000-2001 yillarinda yapilan
bir galismada kan akimi enfeksiyonunda en sik gorulen etkenler KNS
(%27.1), Candida spp (%18.8), S.aureus (%14.6) olarak saptanmigstir (32).
UUTF cocuk Kliniginde 2003 vyilinda kiltir kanith olgularda yapilan
calismada, kan akimi enfeksiyonlarinda en sik izole edilen etkenin KNS
(%48) oldugu gosterilmistir (41).

Hastane kaynakl kan akimi enfeksiyonu olan hastalarin yaklasik %10’unu
maligniteli hastalar olusturmaktadir (87). Cocuk kanser hastalarinda hastane
kaynakli enfeksiyonlarin arastirildigi bir calismada kan akimi enfeksiyonlari
hastane kaynakli enfeksiyonlarin %58’i olarak gorulmug ve bunlarin %89'u
santral vendz kateter ile iligkili bulunmustur. En sik etken olarak %38 KNS’lar
gosterilmistir (57). Cocuk hematoloji hastalarinda Cin’de vyapilan bir
surveyans calismasinda kan akim enfeksiyonlarinda P.aeruginosa basta
olmak uzere sik etken olarak gram negatifler gosterilmistir (60).

CYBU, YDYBU ile HO Kliniklerinde komplike hastalarin sikligi, ilag yar
Omdrlerinin  kisa olmasi, vazopressor ajanlarin inflizyonu, sik kan
transflizyonu gereksinimi, santral kateter kullanimini zorunlu hale getirmistir.

(88). Bu invaziv girisim sikhigi1 bakteriyemi oranini arttirmaktadir.
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Hastane kaynakli pnomoniler hem gelismis hem de gelismekte olan
ulkelerde HE icinde ikinci ya da uguncu siklikta gorilmekte, 6lume yol agan
HE icinde ise ilk sirada yer almaktadir (89). Ancak genel olarak ele
alindiginda, gorulme sikhginin hastane yapisi ile iligkili oldugu goéralir. Tani
ve tedavi olanaklari gelismis, tibbi ve cerrahi yogun bakim birimleri olan
hastanelerde sikligin daha ylksek olmasi dogaldir (90). Hastane kdkenli
pnomoni (HKP) insidansi merkezlere gore degismekle birlikte %0.5-2
arasindadir (91). Hastanede yatan hastalarin %0.5-1’inde, yodun bakim
birimlerine yatan hastalarin %15-20’sinde HKP geligir. Toplum kokenli
pndmonilerde mortalite %5-10 iken, HKP'de mortalite %30-33 olarak
bildirilmektedir (92, 93). Mekanik ventilasyon uygulanan hastalar 6zel bir risk
grubunu olusturur. Entibe olmayan hastalara gore risk 7-21 kat daha fazladir
(28). Entube edildikten sonraki 48 saat ve Uzerinde pnémoni bulgulari
gelisen, yogun bakima kabulinde inkUbasyon doneminde olmayan olgular
ventilasyon iligkili pnémoni (ViP) olarak kabul edilirler. Giiney Kore’de 1995-
1999 yillarinda yapilan bir calismada YDYBU'de HKP %41,4 orani ile ilk
sirada gérilmistir (35). italya’da 2002 yilinda YDYBU'de vyapilan bir
calismada HKP %24,4 orani ile ikinci siklikta goérulmustar (52).
YDYBU'lerinde HKP siklikla ventilator ile iligkilidir (37). Almanya’da
YDYBU'lerinde yapilan galismada tim HKP vakalarinin %81i mekanik
ventilasyon ile iligkili bulunmustur (55). NNIS 2002-2004 verilerine gore
YDYBU’sinde dogum agirliklarina gore ventilator ile iligkili pnémoni orani
1000 entubasyon gunu bagina 1.4-3.5 olarak bildirilmistir (77). P.aeruginosa
gocuk VIP hastalar igcinde en sik izole edilen mikroorganizmadir. Sikligi
%23.5 ile %29.4 arasinda degisir (86, 94). ispanya’da 2000 yilinda
YDYBU’sinde yapilan bir ¢alismada HKP vakalarinda en sik izole edilen
mikroorganizma (%50) P.aeruginosa olarak saptanmigtir (78). Tayvan’da
YDYBU’sinde 2004-2005 vyillari arasinda yapilan bir calismada ViP’de en sik
etken P.aeruginosa ve Burcholderia cepasia olarak bildirilmistir (34).
Almanya’da 2000-2005 yillari arasinda YDYBU’sinde yapilan bir calismada
HKP vakalarinda en sik izole edilen mikroorganizmalar KNS (%17.6) ve
S.aureus (%13.5) olarak saptanmigtir (55). Guney Kore’de 1995-1999
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yilllarinda yapilan bir calismada HKP’de en sik gram pozitifler (%60)
saptanmistir (35). HKP etkenleri, diger HE’da oldugu gibi hastanenin kendi
florasina bagli olarak degigiklik gosterebilir.

Tarkiye’de bu konu ile ilgili yapilmig sinirli sayida calisma vardir. 2004
yilinda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi eriskin YBU'de HKP ile ilgili
yapilmis calismada 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 (95). Ayni sekilde Trakya Universitesi Tip
faklltesi'nde erigkinlerde vyapilan calismada HKP’de sorumlu etkenler
icerisinde en sik Acinetobacter spp. (%44,5) ve Pseudomonas spp. (%29,4)
tespit edilmigtir (89). UUTF cocuk hastaliklar servisinde 2003'te yapilan
bagka bir ¢calismada ise ViP’de gram pozitifler icinde en sik etken S.aureus
(%89) iken VIP disi HKP’de en sik etkenler olarak aerob gram negatif
basiller, S.aureus ve Staphylococcus epidermidis saptanmistir (41). Yine
UUTF cocuk Kliniginde yapilmig hastane kaynakli Stenotrophomonas
maltophilia enfeksiyonlarinin arastirildigi bir calismada VIP %78.5 oraninda
en sik gorlilen HE olarak saptanmistir. Olgularin gogunu yenidogan kliniginde
yatan hastalar (%60.7) olusturmaktadir (96).

Cocuklarda hastane kaynaklh driner sistem infeksiyonlari (USE)
bakteriyemi ve pndmoniden sonra 3. siklikta gorulmektedir. Tum HE iginde
sikh@r %13 olarak bildiriimektedir (88). Eriskinlerde daha sik goérulmesinin
nedeni, eriskin YBU’de idrar sondasi kullanim oraninin gocuk YBU’den iki kat
fazla olmasidir (97). italya’”da YDYBU'sinde USE %15.6 oraninda
saptanmigtir ve en sik izole edilen etken K.pneumonia (%40) olarak
saptanmistir (52). ispanya’da YDYBU’de yapilan bir calismada USE %7.7
oraninda tespit edilmis ve E.coli %42.8’'inde etken olarak saptanmigtir (78).
USE’da gram negatif bakteriler 6n plandadir ve E.coli, Pseudomonas spp. ve
enterokoklar en sik izole edilen bakterilerdir (98). Marmara Universitesi'nde
2001 yilinda YDYBU’sinde USE %30.4 oraninda en sik gérilen HE olarak
saptanmistir (40). UUTF’de 2003 yilinda YDYBU’sinde kiiltiir kanith olgularda
gram pozitif kaynakl hastane enfeksiyonlari icinde USE’nin orani %2 olarak

tespit edilmigtir (41).
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Nekrotizan enterokolit (NEK) yenidogan déneminde en sik gorllen
gastrointestinal  problemdir (99). insidansi hastaneden hastaneye
degismektedir. Cok merkezli ¢alismalarda 100 canli dogumda 0.3 ile 2.4
arasinda degisen oranlar bildirimektedir. YDYBU’lerinde izlenen bebeklerin
yaklasik %1-10’'unda gelismektedir. Esas olarak prematire bebeklerde
gorulmekle birlikte NEK gelisen bebeklerin %10’unu zamaninda dogan
bebekler olugturmaktadir (99-101). NEK insidansi azalan gestasyon yagi ve
dogum agirhgi ile birlikte artmaktadir. NEK ve sepsis ¢ok disuk dogum
agirlikh bebeklerde en sik gorulen enfeksiyonlardir (102). NEK’in etyolojisi
tam olarak aydinlatilamamistir. Patogenezinde immaturite, mezenter
iskemisi, enteral beslenme, intestinal mukoza hasari ve patojen
mikroorganizmalar onemlidir (99-101). NEK tam olarak hastane kaynakli
enfeksiyon olarak kabul edilmese de, insidansi fazla oldugu igin surveyans
sistemine dahil edilmigtir (102, 103). Almanya’da 2000-2004 yillarinda ¢ok
dusuk dogum agirlikli bebeklerde yapilan HE surveyans galismasinda NEK
%5.2 oraninda saptanmistir (104). Ulkemizde Sami Ulus Cocuk
Hastanesinde prematire servisinde NEK insidansi %10.4 olarak bildirilmistir
(105).

Yenidogan bebeklerde hastane kaynakli menenjit, morbidite ve mortalitesi
oldukga vyuksek bir enfeksiyondur. Uzun vyillardir, birgok neonatalogun
hastanede yatan bebeklerde menenijiti nadir bir enfeksiyon olarak dtisindugu
icin hastane kaynakli enfeksiyon suphesi olan hastalarda bakteriyemi veya
fungemi kanitlanmadikca lomber ponksiyon yapma taraftari olmadigi
belirtiimekte ve son zamanlarda, bu gérusun tersine donmesi ile hastane
kaynakli menenjitin gorilme sikliginda artis oldugu Dbildiriimektedir.
NICHD’den (National Institude of Child Health and Human Development)
yapilan bir galismada hastane kaynakli sepsis suphesi olan yenidoganlarda
menenjit insidansi %5’den fazla bulunmustur (106, 107). Amerika’da Gguncu
basamak YDYBU’lerinde yapilan bir ¢galismada dogum agirligi 401-1500 gr
olan hastalarda menenijit insidansi %1.4 bulunmustur. Etken dagilimina
bakildiginda gram pozitifler %63, gram negatifler %19 ve fungal ajanlar %18

oraninda izole edilmistir (107). Ulkemizde Ege Universitesi YDYBU’sinde
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yapilan bir ¢galismada menenjit %13.6 oraninda saptanmistir, bu hastalarda
izole edilen mikroorganizmalar K.pneumonia, S.aureus ve Candida spp
olarak bildirilmistir (32). UUTF gocuk Kkliniginde kaltir kanith HE’larinin
incelendigi bir caligmada YDYBU’sinde hastane kaynakli merkezi sinir
sistemi enfeksiyonlari %3 oraninda bulunmustur (41). Menenjitte mortalite
orani belirgin yiksektir. Amerika’da YDYBU’sinde yapilan calismada
menenijit tanisi alanlarda mortalite orani %23 iken BOS kulturu negatif olup,
menenjit olmayanlarda mortalite orani %9 olarak bildirilmistir. Gram negatif
ve fungal menenijitte mortalite orani gram pozitiflerden daha yuksek olarak
bulunmustur (sirasi ile %41,%32 ve %15) (107).

Konjunktivit YDYBU’sinde yatan hastalarda 6énemli bir hastane kaynakli
enfeksiyon olmasina ragmen epidemiyolojisi ile ilgili sinirh sayida calisma
mevcuttur (108). Yenidoganlarin lakrimal kanallarinin immatir olmasi, immun
sistemlerinin goreceli daha az gelismis olmasi, yodun bakim tedavisi
sirasinda konjunktivada kolonizasyon olmasi yenidoganlarda konjunktivit
gelismesinde 6nemli etkenlerdir. Premature bebeklerde ek olarak gozlerinin
daha uzun sure kapali kalmasi bakterilerin ¢gogalmasina zemin hazirlar ve
konjunktivit gelisimi acisindan risk olusturur. Amerika’da YDYBU’sinde 2001-
2003 yillarinda yapilan bir c¢alismada mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarin konjunktivit gelisimi agisindan risk tasidigr saptanmigtir (108).
P.aeruginosa konjunktiviti salgininin  oldugu bir ¢ocuk hastanesinde,
konjunktivit gelismeden ©Once alinan solunum sekresyonlari kultarlerinin
%70’'inin bu mikroorganizma ile kolonize oldugu saptanmistir (109). Mekanik
ventilasyon uygulanan hastalarda Ozellikle aspirasyon esnasinda solunum
yolu sekresyonlari nazofarenksten goézlere yayilabilir. Yapilan ¢alismalarda
YDYBU'lerinde konjunktivit oranlari %1.6 ile 12 arasinda bulunmustur (110,
111). ABD’de g¢ocuklarda enfeksiyoz konjunktivitlerin  %54-73’inde
Streptococcus pneumonia ve Haemophilus influenza basta olmak Uzere
bakteriler etken olarak gésterilmistir (112). ispanya’da YDYBU’sinde yapilan
bir calismada konjunktivit %20 orani ile ikinci sik gorilen HE olarak

saptanmig ve bu hastalarda koagulaz negatif stafilokoklar ylksek oranda
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izole edilmistir (78). italya’da YDYBU'sinde yapilan bir diger calismada
konjunktivit %4.5 oraninda saptanmistir (52).

Kanser nedeni ile kemoterapi alan hastalarda, agiz boslugunda mukozit
ve Ulser en sik rastlanan agiz i¢ci komplikasyonlardir (113). Oral mukoza ve
normal tukurik aktivitesi mikroorganizmalarin invazyonunu engelleyen iki
onemli bariyerdir (114). Gastrointestinal sistem mukozasi ve 6zellikle agiz ici
bolimdnde hucre dongusu hizhdir. Agiz iginde bulunan mikroflora varligi
kemoterapi ve radyoterapi sonrasinda bozulan agiz i¢i dokusu mukozitin
ortaya cikisini kolaylastirir. Tedavi ile bozulan immunsistem de vyeterli
koruma saglayamadigindan agiz ici ve disten kaynaklanan enfeksiyonlar,
morbidite ve mortaliteye neden olabilirler. Cocuklarda erigkinlerden 3 kat
fazla mukozite rastlanir (113-115). Cocuk kanser hastalarinda oral mukozit
sikh@r %65 civarinda bildirilmigtir, kdk hlcre nakillerinden sonra ise bu oran
%100’lere ulasir (115). Mukozanin hasari sonucu geligsen Ulserler Gzerindeki
bakteriyel kontaminasyon sistemik enfeksiyon igin ciddi risk olusturur. Bazi
calismalarda ciddi septisemilerin %25-50’sinde oral odak gdsterilmistir (114,
116). Oral mukoza lezyonlarindan kaynaklanan viridans streptokoklarin
notropenik kanser hastalarinda gram pozitif bakteriyemi insidansinda belirgin
artisa yol acgtigi gosterilmigtir (117, 118). Bu durum hastanin tedavisinde
kisitlayici olup tedavi programinda aksamaya yol agarak tUmor kontrolinde
basarisizliga yol acabilir. Oral mukozit kanser hastalarinda 6nemli bir
morbidite nedenidir; lokal ve sistemik enfeksiyon igin risk olusturur, agizdan
beslenmesi kisitlanan hastalarda TPN uygulanmasi, ve orta-agir agrisi olan
hastalarda intravendz narkotik analjezik uygulanmasi gerekir, tum bunlar
hastanede yatis slresini uzatir ve enfeksiyon riskini artirir (118).

invaziv mantar enfeksiyonlarinda maya grubunda kandida tirleri, kif
grubunda ise aspergilloz ve zigomikoz grubu en sik gorulen turlerdir. Kandida
enfeksiyonlari preterm bebekler ve her turli immun baskilanma durumunda
olan hastalarda gorilebilmesine karsin kif grubu esas olarak nétropenik ve
notrofil fonksiyonlari bozuk olan kisilerde enfeksiyon olusturur (119).
Aspergilloz enfeksiyonlarinda vucudun esas savunma sistemi makrofajlar ve

notrofillerdir. Makrofaj ve notrofillerin sayisinin azaldigi veya fonksiyonlarinin

16



bozuldugu durumlarda Aspergilloz enfeksiyonlarina kargi yatkinlik artar.
Notropeni, kanser kemoterapisi, kortikosteroid kullanimi, genis spektrumlu
antibiyotik kullanimi, rolaps l6semi, kemik iligi transplantasyonu, kronik
granulomatdz hastalik, kateter kullanimi, parenteral beslenme uygulanmasi
invaziv aspergilloz enfeksiyonu igin yatkinlik olusturan durumlardir (120). On
gunden uzun suren notropenide risk artar. Notropenik hastalarda mortalite
orani yuksektir ve antifungal tedavinin basarisi 6ncelikle noétrofil sayisinin
normale dénmesine baglidir (121). invaziv pulmoner aspergilloz en sik
rastlanan formudur. Notropenik bir hastada ilk semptom siklikla genis
spektrumlu antibiyotiklere cevap vermeyen direngen atestir (118, 121).

Aspergilloz’a bagli sinls enfeksiyonlarinda en ciddi form invaziv sinuzittir.
Immunsistemde sorunu olan bireylerde inhale edilen aspergillus konidialari
nazal konkalarda yerlesip burada c¢ogalir ve sinusleri invaze eder. Akut
invaziv Aspergillus sinuziti kemik iligi aktarimi yapilmis ¢cocuklarda daha sik
gorulur. Aspergillus flavus ve Aspergillus fumigatus en sik gorulen etkenlerdir
(122). Serebral enfeksiyon ise invaziv aspergilloz vakalarinin %10-20’sinde
g6rilen ve hemen her zaman oélumcul seyreden bir tutulum bigimidir (123).
Almanya’da yogun dozda kemoterapi uygulanan ¢ocuk kanser hastalarinda
invaziv aspergilloz insidansi 1990-1994 vyillari arasinda prospektif olarak
degerlendiriimis ve %6.8 oranla primer tutulum vyeri akciger olarak
belirlenmis, saptanan 12 olgunun tglnde hastalik dissemine olmustur (124).
Hematolojik neoplastik hastalikta en sik karsilasilan mantar enfeksiyonu
invaziv aspergilloz olmaktadir ve mortalite oranlarinin %95e vardigi
bildiriimektedir (125). Bu konuda ulkemizde 1997 vyilinda Ankara
Universitesinde ¢ocuk HO hastalarinda yapilan bir calismada Candida
albicans ile kolonizasyon %69.2 oraninda bulunmustur. Kanitlanmis Ug¢
sistemik mantar enfeksiyonunun ikisi kandidemi ve biri Aspergillus’lara bagl
beyin apsesi olarak saptanmistir (126).

Notropenik enterokolit diger adi ile tiflitis immunbaskilanmis hastalarda
intestinal mukozanin ozellikle terminal ileum, c¢ikan kolon ve c¢ekumun
nekrotizan inflamasyonudur (127). Hematolojik maligniteli hastalarda yogun

kemoterapinin ciddi bir komplikasyonudur. En yaygin olarak akut I6semi ile
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beraber gériilmekle birlikte herhangi bir nétropeniye eslik edebilir. ilk kez
1970 yilinda c¢ocukluk c¢agi losemilerinin  bir komplikasyonu olarak
aciklanmigtir (128). Solid tumorla hastalarda nadir goruldugu dusulmekle
birlikte yogun kemoterapi protokollerinin uygulanmasi ile hematolojik
malignitelerin yani sira solid tumdrlerde de yaygin olarak goérilmeye
baslanmistir (127, 129). P.aeruginosa, K.pneumonia, Enterobakter spp etken
olarak gosterilen mikroorganizmalardir. Gram pozitiflerden Clostridium
difficile ve C.septicum etkendir (127).

Diger HE iginde gastroenteritler, peritonitler ve yumusak doku
enfeksiyonlari sayilabilir ancak bunlarin oranlari genellikle azdir. ABD’de
1985-1994 yillari arasinda yapilan ¢alismada, ¢ocuk servislerinde hastane
kaynakl gastrointestinal sistem enfeksiyonlari sikligi 10.000 taburcu edilen
hastada 10.7 olarak saptanmigtir. Bunun yaninda yenidogan Unitelerinde
viral gastroenterit orani 100 yatista 5-23 arasinda bulunmustur (130).
Hastane kaynakli ishallerin en sik nedeni antibiyotik kullanimidir. Enfeksiyoz
ajanlar iginde birinci sirada viral etkenler yer alir. C.difficile bakteriyel ajanlar
icinde en sik rastlanilan etkendir (131).

HE'nin degerlendiriimesinde Uulkeler, bolgeler, ve hastaneler arasindaki
fark degerlendirmelerini yapmak kadar ayni Unitede vyillar igcindeki degisimi
saptayabilmek veya salgin analizi degerlendirmesini yapabilmek igin
enfeksiyon oranlarinin standart parametreler kullanilarak degerlendiriimesi
gerekir. HE'In1 dederlendirmede objektif olabilmek ve saglikli degerlendirme
yapabilmek igin mutlaka standart tanimlama ve enfeksiyon hiz/oranlarini
kullanmak gerekir. Tanimlamalar igin butin dinyada CDC tarafindan
gelistirilen kilavuzlar kullanilmaktadir. Bu tanimlamalar olmadan yapilacak
kiyaslamalar hatali olacaktir.

Ozetle HE gocuklarda ve 6zellikle daha kritik hastalarin yattigi YDYBU ve
HO servislerinde karsimiza gikan 6nemli bir problemdir. HE hasta yatigi,
maliyeti ve mortaliteyi birincil dizeyde etkileyen bir komplikasyon olarak
kabul edilebilir. Ancak bunun i¢in 6nce bilimsel yontemler kullanilarak HE
hizini saptamak gerekir. GUnumuzde saglik hizmetlerinin, kalite olgutlerinden

en onemlisi sayllan HE hizlari, hastanede olusturulan enfeksiyon kontrol
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komitesinin liderliginde yapilan surveyans, egitim, bariyer ve izolasyon
yontemleri ile akilci antibiyotik uygulamalari sayesinde Onemli Olgude
azaltilabilir (132). Ulkemizde YDYBU’de HE insidansi ile ilgili ok az calisma
mevcuttur (32, 40), ¢ocuk HO hastalarinda ise bu konuda ¢alismaya
rastlanmamistir. Ayrica hem YDYBU hem de HO hastalarinda HE’nunun
prospektif olarak insidans, tutulan sistemler, etken patojenler, risk faktorleri
ve mortalitenin degerlendirildigi bir c¢alismaya rastlanmamigtir. Bu tez
calismasinda daha ayrintili inceleme yapmak igin sadece YDYBU ve HO
kliniginde yatan hastalar incelemeye alindi. Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
YDYBU ve HO kliniginde esas olarak HE insidansi, tipleri, sistem ve etken
dagihmi, risk faktorleri, mortalite oraninin ve bunlarin karsilikh iligkilerinin

genel bir durum tespiti cercevesinde degerlendiriimesi amaglandi.
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GEREG ve YONTEM

UUTF Cocuk Saghg ve Hastaliklari Anabilim Dali; Gliney Marmara
bdlgesinde ayaktan ve vyatakli tedavi hizmeti veren Uglncli basamak
uygulama ve arastirma hastanesi olup, Yenidogan Unitesi, buyuk ¢ocuk ve
sut ¢cocugu Klinigi, cocuk yogun bakim ve hematoloji-onkoloji servisi olmak
uzere toplam 4 servisi bulunan 100 yatak kapasiteli bir kliniktir. Klinigimize
2007-2008 yillari arasinda 1764 hasta yatiriimis olup, yillik doluluk orani
%117 bulunmustur. Doluluk orani; (yatilan gin sayisi / yatak sayisi x gln
sayisi) x 100 formalu ile hesaplanmigtir. Doluluk oraninin beklenenin Gstinde
olmasi, klinikte yer olmadiginda ¢ocuk klinigi adina baska servislere hasta
yatirilmasi ile agiklanabilir.

Yenidogan Unitesi 5 yatakli yogun bakim ve 10 yatakh servisten, gocuk
hematoloji-onkoloji Unitesi 19 yatakli servisten olugsmaktadir. Fakultemiz
cocuk kliniginin yenidogan servisinde 0-28 gun, buyuk ¢ocuk ve sut ¢ocugu
klinigi ile CYBU’de 28 giin-18 yas arasi hastalar, cocuk hematoloji-onkoloji
servisinde ise ¢ocukluk ¢agi kanserleri tanilari ile izlenen hastalara hizmet
verilmektedir, kemoterapi verilen ya da notropenik sepsis gelisen hastalar tek
kisilik odalarda yatiriimaktadir.

Bu calismada; 1 Ocak 2007 ve 31 Aralik 2007 tarihleri arasinda, YDYBU,
YD Klinigi ve ¢ocuk HO Kliniginde yatmakta olan hastalar arasinda olusan
HE’lari incelendi. Calismaya kultur dremesi olsun ya da olmasin, HE tanisi
alan tUm hastalar alindi. HE dusunulen tum yatan hastalardan kan kultarayle
birlikte, enfeksiyon odadi oldugu dusunulen idrar, balgam, beyin omurilik
sIvisl, yara yeri, kateter ve ventilator tedavisi alanlardan endotrakeal aspirat
kultarleri alindi. Kan ornekleri igcin BACTEC peds plus / F (BD, Sparks, MD)
kaltur sigeleri kullanildi. Trakeal aspirat sivisi (TAS) ornekleri %5 koyun kanli
agar ve eosin-methylene blue (EMB) agar plaklarina ekildi. TAS kultarinde
10° koloni saptanmasi (cfu)ml pozitif Greme olarak kabul edildi.
Mikroorganizmanin identifikasyonu ve antibiyotik duyarliliginin

belirlenmesinde otomatize Phoenix kiltir sistemi kullanildi ve NCCLS
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Onerileri dogrultusunda yapilan yazili raporlar degerlendirildi. HE tanisi alan
hastalarin klinik bulgulari, kultur sonuglari, radyolojik ve laboratuar verileri
pediatrik enfeksiyon uzmani tarafindan gunlik olarak ayrica kaydedildi. HE
CDC (Centers for Diseases Control and Prevention) kriterleri baz alinarak
tanimlandi. (Ek-2). 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 kulturinde bakteri veya mantar Uremesi olarak
tanimlandi. Laboratuvar olarak kanitlanmig sepsis ve klinik sepsis olarak iki
gruba ayrildi). Kan kultirinde Ureyen mikroorganizmaya bagl vicudun
bagka bir bdlgesinde enfeksiyon odagi olmamasi Primer bakteriyemi olarak
tanimlandi. intravendz veya arteryel kateterlere bagh 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 tGreme 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 konfuzyon, hipoksi, petesi, ekimoz, apne)
olaya eslik etmesi laboratuar olarak kanitlanmis sepsis diye adlandiriidi.
Kulturde ureme olmamasi ya da kan kulturu alinmamis olmasi durumunda;
bagka bir nedene baglanamayan 38°C lizerinde ates, hipotermi,
hipotansiyon, oliguri, apne, bagka enfeksiyon odaginin olmamasi, doktorun
sepsise yonelik tedavi baslamasi klinik sepsis olarak tanimlandi.

Hastane kaynakli pndmoni: HE iginde tani koyma acgisindan en gug olan
enfeksiyon tipi pnomonidir. Ates, IOkositoz, purulan balgam, akciger
grafisinde infiltrasyon, akciger seslerinde patolojik degisiklik hastane kaynakli
pndmoniyi akla getirir ancak kesin tani koydurmaz. Temel gugliuk etken
izolasyonu ic¢in uygun ornek elde edilmesidir. Trakeal aspirasyon materyali ile
elde edilen sonuglarin duyarlligi yuksek, 6zgullugu dusuktur. Duyarhhdr ve
Ozgullugu en yuksek olan yodntemler BAL (bronkoalveoler lavaj), PSB
(korunmus firga érneklemesi) veya transtorasik igne aspirasyon biyopsisidir.

Aspirasyon biyopsisi 0zellikle mekanik ventilasyon destegindeki hastalar icin
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uygun degildir. BAL ve PSB ise pahali ve invaziv yontemlerdir. Bu ¢calismada
hastane kaynakli pnomoni, 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 eflzyon saptanmasi, 12 ayliktan
kigcuk bebeklerde apne, takipne, bradikardi, wheezing, ronkus veya Oksuruk
ile birlikte, hastanin purtulan balgam c¢ikarmaya baglamasi veya balgam
niteliginde degisiklik olmasi, kan kulturinde mikroorganizmanin izole edilmesi
pndmoni tanisi i¢in yeterli kabul edildi. Ventilatére baglh 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 ¢ekilen iki veya daha fazla akciger grafisinde kalici
infiltrasyon, konsolidasyon pnomoni lehine kabul edildi. Kan ve balgam
kulturleri birbirini izleyen 48 saat icinde alindi. Purulan balgam; akcigerler,
bronslar veya tarkeadan gelen ve kuguk buyutmede (x 100) = 25 notrofil ve <
10 epitel hicresi igceren sekresyonlar olarak tanimlandi.

Hastane kaynakli menenijit: Sepsis klinik bulgulari olan hastalardan alinan
BOS incelemesinde, |6kosit sayisi artisi (>35/mm3), protein artisi (>200
mg/dl) ve kllturde bakteri Uremesi kriterleri ile konulmustur.

Hastane kaynakli Uriner Sistem Enfeksiyonu: Ates, pollakiri, diziri,
suprapubik hassasiyet bulgularindan birisi bulunan hastanin idrar kiltarinde
2100.000 koloni/ml Greme olmasi veya klinik bulgulara ilaveten idrarinda
|Okosit esteraz veya nitrit pozitifligi, pyuri, uygun antibiyotik alan bir hastada
uropatojen bir mikroorganizmanin >100.000 cfu/ml olarak Gremesi, doktorun
uriner enfeksiyon tanisi koymasi ve doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi
baglamasi olarak tanimlandi. Yenidoganlarda ise sepsis klinik bulgusu olan
hastalarda sonda ile alinan idrar kulturinde >100.000 cfu/ml olarak
tanimlandi

Nekrotizan enterokolit: Hastaneye yatigindan 48 saat ve daha sonrasinda
kusma, abdominal distansiyon, beslenme Oncesi rezisie kalmasi, gaytada
gizli kanin pozitif olmasi gibi klinik bulgu ve semptomlardan ikisinin olmasi ve

radyolojik bulgu olarak pndmoperitonium, pnomosistis intestinalis,
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barsaklarda sabit gaz goruntusunin olmasindan birinin saptanmasi veya
NEK’in histopatolojik kaniti ile NEK tanisi konuldu.

Hastane kaynakli konjunktivit: Konjunktivadan veya g6z kapagi, kornea,
moebius bezleri veya lakrimal bezler gibi komsu dokulardan alinan partlan
ekslda kultirinden mikroorganizma Uremesi veya konjunktiva gevresinde
agri, kizarihk ve asagidakilerden birinin olmasi durumunda konuldu:
-Eksudanin gram boyamasinda Iokosit ve mikroorganizmanin gorulmesi
-Parulan eksuda
-Konjunktival ekstidada pozitif viral kalttr
Calismamizda konjunktivit tanisi klinik bulgulara gére konulmustur.

Hastane kaynakli gastroenterit: Kusma veya ates (>38C) olsun veya
olmasin akut ishal olmasi (12 saatten uzun sure sulu digki) ve infeksiyon disi
bir nedene baglanamamasi ve baska bir neden ile agiklanamayan bulanti,
kusma, karin agrisi olmasi veya gaytada serolojik testler ile enterik patojenin
saptanmasi ile gastroenterit tanisi konuldu.

Diger tanimlar Ek-2 ‘de verildi.

HE tanisi alan hastalar YDYBU, YD klinik ve HO Klinigi olarak
gruplandiriidi. YDYBU ve YD-klinikte yatan hastalar dogum agirliklarina gére
4 gruba ayrildi; <1000 gram asiri duguk dogum agirhgi, 1001-1500 gr olanlar
cok dusuk dogum agirhgi, 1501-2500 gr dusik dogum agirligr ve >2501
gram olarak siniflandirildi. Bu gruplara gére HE sikligi belirlendi. Hastalarin
yaslari yenidogan kliniginde giin, hematoloji-onkoloji kliniginde yil olarak ifade
edildi. Her gruptaki enfeksiyon bdlgesi, mikroorganizma profili, risk faktorleri
ve bu degiskenlerin servise gore dagilimi arastirildi. Kultar dremesi olanlar;
anlamli, kolonizasyon ve kontaminasyon olmak Uzere 3 gruba ayrildi.
Kulturlerde patojen oldugu dusunulmeyen, tek bir kultirde Ureme saptanan
ve hastanin klinigi ile uyumlu olmayan dremeler kontaminasyon, kateter veya
yari steril bodlgelerin kendi i¢inde stabil olan ve enfeksiyon olusturmayan
uremeleri ise kolonizasyon olarak degerlendirildi.

Kultur dremesi olsun ya da olmasin HE tanisi almis tium hastalarda
enfeksiyona zemin hazirlayabilecek risk faktorleri belirlendi. Risk faktorleri

tablo 1’de gosterilmistir.
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Tablo-1: Hastane enfeksiyonlarina eslik eden risk faktorleri.

RiSK FAKTORLERI

Uzamis yatis Santral kateter Transflizyon
Uzamisantibiyotik Nazogastrik sonda Total parenteral nutrisyon
kullanimi idrar sondasi H, blokdr alimi
Prematurite Mekanik ventilasyon Erken membran ruptiru
immiinsupresif tedavi Mekonyum aspirasyonu
Notropeni Cogul gebelik

Baska hastanede yatis
Ek hastalik

Risk faktorleri arasinda bulunan uzamis yatis suresi; 14 gun ve Uzerinde
yatan hastalar, uzamis antibiyotik kullanimi ise; 10 gin ve Uzerinde
antibiyoterapi alan hastalar olarak tanimlandi. “Baska hastanede yatis”, ¢
glinden daha uzun sure hastanede yattiktan sonra klinigimize sevk edilen
hastalar olarak tanimlandi. Total nétrofil sayisi 1000’in altinda olan hastalar
notropenik olarak alindi. Enfeksiyona eslik eden kronik hastalik (konjenital
kalp hastaligi- VSD, PDA, norolojik hastalik-neonatal konvulziyon, hipoksik
iskemik ensefalopati, intraventrikller kanama vs.) ek hastalik olarak belirtildi
ve risk faktorlerine dahil edildi. Erken membran ruptirti (EMR), dogum eylemi
baslamadan 24 saat 6nce membranlarin ayrilmasi olarak tanimlandi.
Hastalarin yatisi suresince antibiyotik kullanimlari  degerlendirilerek
antibiyotikler; dar spektrumlu, genig spektrumlu, ¢ok genis spektrumlu,
anaerob, antifungal ve glikopeptid olarak siniflandiriidi. Dar spektrumliu
antibiyotikler; 1. ve 2. kusak sefalosporinler, genis spektrumlu antibiyotikler;
3. kusak sefalosporinler, beta-laktam / beta-laktamaz inhibitoru 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 yatigi suresince

toplam ka¢ gin, ne tir antibiyotik 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 nonalbicans candidalar,
aspergilloz) ve digerleri (Corynebacterium minitissimum, Enterobacter
cloacae) olmak Uzere 4 grupta toplandi.

Kaltur Gremeleri; siklik, servisler arasi farkliliklar, enfeksiyon bdlgeleri ve
risk faktorleri acisindan degerlendirildi. Degerlendirmeye alinan her bir
hastanin altta yatan primer hastaligi kaydedildi. Pndmoni mekanik
ventilasyonla, bakteriyemi santral kateterle ve Uriner enfeksiyon sonda ile
iliskili ise kaydedilerek stresi belirtildi. Genel HE oranlari; (tim bdlgedeki HE
sayisi/yatan veya taburcu olan hasta sayisi)x100, invaziv aletle iligkili
enfeksiyon hizlari; (aletle iligkili enfeksiyon sayisi/toplam alet gun
sayisi)x1000 formuld ile hesaplandi. Gereken durumlarda (6zellikle
ulkemizde bagka calismalarla kiyaslamak igin) HE gelisen hasta sayisi da
hesaplandi. HE gelisen hasta orani; (HE saptanan hasta sayisi/yatan veya
taburcu olan hasta)x100 formulu ile hesaplandi. Hastalara tani konuldugu
sirada klinik ve laboratuvar bulgulari incelendi. Laboratuvar bulgusu olarak
kaltdr Gremesi disinda l6kosit, trombosit sayisi, CRP degeri, radyolojik
infiltrasyon, klinik bulgu olarak ise ates, akciger dinleme bulgusu,
hipotansiyon kabul edildi.

Verilerin istatistiksel analizi SPSS13.0 istatistik paket programinda yapildi.
Verilerin normal dagilim gdsterip géstermedigi Shapiro-Wilk testi ile incelendi.
Normal dagilim gosteren veri icin iki grup karsilastirmalarinda t-testi, normal
dagiimayan veri icin iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi
kullanildi. Kategorik verinin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi ve Fisher'in
Kesin Ki-kare testi kullanildi.

Sagkalim analizi, “Yasam Tablosu” ve “Kaplan-Meier” yontemi kullanilarak
‘Log-rank” testi ile yapildi. Sagkalimi etkileyen faktorler ise Adimsal Cox
regresyon modeli ile belirlendi. Batln faktdrler modele dahil edildikten sonra
anlamli olan degiskenler Cox Regresyon modelinde yer aldi. Bunun
sonucunda Hazard oranlari hesaplanarak yorumlandi. Anlamlilik duzeyi

0=0.05 olarak belirlendi.
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BULGULAR

Bu galismada; bir yillik sirede 1 Ocak 2007 — 31 Arahk 2007 tarihleri
arasinda, UUTF Cocuk Saghg ve Hastaliklari YDYBU, YD klinik ve HO
klinigine yatirilarak izlemde HE tanisi alan hastalarin, prospektif olarak
toplanan verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Caligmaya HE tanisi alan;
YDYBU'’sinde yatan 68, YD kliniginde yatan 5, HO kliniginde yatan 44 hasta
alindi. Bazi hastalarda birden fazla epizod ve kiltir UGremesi saptandi.
YDYBU’sinde HE saptanan 68 hastada toplam 128 HE epizotu (hasta basina
1.88 epizod), 199 kultir Uremesi (epizod bagina 1.55 kudltar Uremesi)
saptandi. YD klinikte HE saptanan 5 hastada toplam 5 HE epizotu (hasta
basina 1 epizod) gelisti. YD kliniginde HE tanisi alan hastalarda kultdr
uremesi saptanmadi. HO kliniginde 44 hastada toplam 59 HE epizodu (hasta
basina 1.34 epizod) ve 46 kultur Uremesi (epizod basina 0.77 kultir Gremesi)
saptandi. 1 yil icinde UUTF Cocuk Saghigi ve Hastaliklari klinigine yatan
toplam hasta sayisi 1764 idi. Cocuk yogun bakim, klinik, HO-klinigi ve
Yenidogan servislerinde (YDYBU ve YD klinik) toplam yatak sayisi, yillik
doluluk orani ve HE hizi tablo 2’de gosterilmigtir.

Tablo- 2: UUTF Cocuk Klinigi'nde 2007 yilinda yatan hasta ve yatak sayisi,

doluluk orani ile enfeksiyon hizinin servislere gére dagilimi

SERVISLER Yatan Yatak Doluluk Enfeksiyon
hasta sayisi *  Sayisi* orani (%) hizie (%)™

Yogun bakim 386 8 167 16.3

Klinik 722 58 132 8.4

Hematoloji-Onkoloji 342 19 87.5 19.8

Yenidogan 314 15 84.3 55.4

(YDYBU+YD Klinik)

Toplam 1764 100 117 20.7

(: bir yilda yeni ortaya ¢ikan HE epizod sayisi / bir yilda yatan veya taburcu olan hasta sayisi x k,
k=100) *:Hastane istatistikleri **:Calisma verileri
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Doluluk oraninin %100’den fazla olmasi hasta yogunlugunun fazla ve
mevcut yatak kapasitesi yetersiz olmasi nedeni ile dig kliniklere ¢ocuk klinigi
sorumlulugunda yatan hastalardan ve takibinden kaynaklanmigtir.

UUTF Cocuk Kliniginde 1997 yilindan beri diizenli olarak HE agisindan
surveyans vyapillmakta ve sonuglar her hafta dizenli olarak
degerlendiriimektedir. Cocuk kliniklerinde son Ug¢ yilda HE oranlari sekil 1'de

gOsterilmistir.

60 55,4

50 -

A 39,
§ O 39,0
E 30 _l 25,5

21 20,7
w 19,8 ,
T 20 + _l 16:3 1617
10
10 53 6522
. il |
YD HO YBU klinik toplam
Servisler
02005 m2006 0O2007

Sekil-1: UUTF Cocuk Klinigi'nde son (g yila gore enfeksiyon hizlarinin
dagiimi. *YD: yenidogan, HO: hematoloji-onkoloji, YBU: yogunbakim unitesi.
*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.
YDYBU ve YD kKlinikte toplam 100 hasta yatigina gére HE hizi; 55.4
(174/314), 1000 hasta glnine gore HE orani ise; 17.9 olarak bulundu.
YDYBU ve YD kliniginde 2007 yilinda yatan ve HE gelisen hastalar tablo 3'de
gOsterilmigtir.

HO Kliniginde toplam 100 hasta yatisina gére HE orani 19.8 (68/342)
olarak saptandi. 1000 hasta gunune gére HE orani 15.6 olarak bulundu.
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Tablo -3: 2007 Yilinda YDYBU ve YD-klinikte yatan hastalar.

Mortalite

Dogum Yatan hasta | HE HE HE HE olan | Toplam
Agirhg sayisl sayisi | gelsen olmayan

hasta

sayisi
<1000 gr 28 32 9 18 5 23
1001-1500 32 64 19 6 1 7
1501-2500 81 44 23 12 1 13
22501 173 34 22 9 4 13
Toplam 314 174 73 45 11 56

Hasta bazinda degerlendirildiginde ise YDYBU’sinde yatan tim hastalarin
%53.5’inde (68/127), YD Kklinikte yatan tum hastalarin %2.67’sinde (5/187),
HO kliniginde yatan hastalarin %12.8’'inde (44/342) HE tespit edildi.

Calisma slresince HE'larinin YDYBU’ de %55.8'i (n=38) kizlarda, %44.1’i
(n=30) erkeklerde, YD kliniginde %401 (n=2) kizlarda, %601 (n=3)
erkeklerde, HO kliniginde %41’i (n=18) kizlarda, %59'u (n=26) erkeklerde
gorildu (Sekil 2, 3, 4). YDYBU'sinde HE saptandiginda ortalama yas
11.6£10.6 gun (3-73 gun, median=ortanca 8.5 gun), YD klinikte 7.6 £2.9 gun
(4-11 gln, ortanca 9 gun) olarak bulundu. HO kliniginde ortalama yas;
kizlarda 7,245,5 yas, erkeklerde 9,6+5,1 yas olarak saptandi.

cinsiyet

kiz
m erkek

Sekil-2: YDYBU'sinde HE saptanan hastalarda cinsiyet dagihmi.
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cinsiyet

kiz
m erkek

Sekil-3: YD-klinikte HE saptanan hastalarda cinsiyet dagilimi.

cinsiyet

kiz
m erkek

Sekil-4: Cocuk HO klinikte HE saptanan hastalarda cinsiyet dagilimi

YDYBU’de HE tanisi alan toplam 68 hastanin; 47’si (%69) respiratuvar
distres sendromu ve prematurite, 5’i (%7,3) konjenital kalp hastahgi, 4’
(%5.8) neonatal konvulziyon, 4’4 (%5,8) yenidoganin gegici takipnesi, 2’si
(%2,9) persistan fetal dolasim, 2’'si (%2,9) neonatal hiperbiliribinemi, 2’si
(%2,9) neonatal sepsis, 1'i (%1,4) neonatal hipoglisemi ve 1i (%1,4)
neonatal lupus tanilariyla yatirildi, bu sure i¢cinde HE tanisi alarak ¢alismaya
dahil edildi. YD- kliniginde ise HE tanisi alan 5 hastadan 3’G (%60) neonatal
hiperbilurubinemi, 1'i (%20) neonatal sepsis, 1'i (%20) neonatal konvulziyon

tanisi ile yatirildi.
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YDYBU’sinde HE tanisi alan 68 hasta dogum agirliklarina gore
siniflandinidiginda; 9u 1000 gram ve altinda, 19'u 1001-1500 gram
arasinda, 21'i 1501-2500 gram arasinda, 19’u ise 2501 gram ve Uzerindeydi.
Hastalarin ortalama dogum agirlig1 2016+ 975 gram (720-4600 gram, ortanca
1715 gram) idi. Bu hastalar gestasyonel yasa gore siniflandiriidiginda ise; 27
hafta ve altinda 2 hasta, 28-31 hafta arasinda 24 hasta, 32-36 hafta arasinda
23 hasta, 37 hafta ve uUzerinde ise 19 hasta vardi. Hastalarin ortalama
gestasyon haftasi 33.6 +3.9 hafta (26-40 hafta, ortanca 33.5 hafta) idi. YD
klinikte HE tanisi alan 5 hastanin 2’si 1501-2500 gram arasinda, 3’0 2501
gram ve Uzerindeydi. Hastalarin ortalama dogum agirhgr 2788+943 gram
(1800-4100 gram, ortanca 3000 gram) idi. Bu hastalar gestasyonel yasa gore
siniflandinidiginda 32-36 hafta arasinda 2 hasta, 37 hafta ve Uzerinde 3
hasta vardi. Hastalarin ortalama gestasyon yasi 37.6+1.5 hafta (36-39 hafta,
ortanca 38 hafta) idi.

YDYBU’sinde HE tanisi alan hastalar ortalama 73.61+47.86 giin (4-225
gun, ortanca 67 gun), YD klinikte ortalama 16.0+6.74 gun (6-21 gun, ortanca
20 giin) hastanede yatti. YDYBU'sinde ilk HE tanisi hastalarin hastaneye
yatislarinin ortalama 11.82 £10.73. giininde (3-73 gun, ortanca 8.5 gun), YD
klinikte 7,6+2.96 glininde (4-11 gun, ortanca 9 gin) konuldu. YDYBU’sinde
tum HE tanisi hastalarin hastaneye yatiglarinin ortalama 29,4+30.9. gununde
konuldu. YDYBU’sinde tanilara gére HE’ nun saptandidi ortalama yatis giinii
degerlendirildiginde ise; KAE yatislarinin 32.5 + 24.1 gununde (6-72 gun,
ortanca 26. gun), pnémoni 31.9+30 gununde (4-160.gun, ortanca 22. gun),
USE 32+32.3 giiniinde (4-99.gln, ortanca 20. giin), menenjit 25.2+41.2
gununde (3-195.gun, ortanca 9.glin), yumusak doku enfeksiyonlari 63+88.1
guninde (13-195.gun, ortanca 22. gun), konjunktivit 17.8+10.6 gin (7-
39.gun, ortanca 13.gun), NEK 26.6+22.1 gununde (5-73.gun, ortanca
21.gun), peritonit 38+46.6 gununde (5-71.gun, ortanca 8.gun) tespit edildi.

YD Klinikte tanilara gére HE'nunun saptandigi yatis gunleri; klinik sepsis
yatiglarinin 4.gundnde, pnomoni 9.gununde, konjunktivit tanisi alan iki
hastada ortalama yatisinin 8+£2.4 gununde (5-11, ortanca 8.gun) , yumusak

doku enfeksiyonu 9.glinunde tespit edildi.
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YDYBU'sinde 128 HE ataginda genel mortalite orani %8.5 (n=11) idi. HE
saptanan 68 hastanin 11’i (%16.1) ex oldu. HE tanisi alan hastalar,
YDYBU'sinde ortalama yatisinin 56.72+50.22. giininde (ortanca 42.giinde)
ex oldular. HE tanisi konulduktan sonraki ortalama mortalite gunu;
YDYBU’sinde 25.81+10.20 giin (ortanca 16 giin) olarak saptandi. YDYBU,
YD kliniginde HE saptanan olgularin demografik 6zellikleri tablo 4a, 4b ‘de

gosterilmistir.
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Tablo-4a: YDYBU ‘sinde HE tanisi alan hastalarin demografik 6zellikleri

n=68 n (%) Ortalama * SD (dagilim)
Cinsiyet
Kiz 38 (55.8)
Erkek 30 (44.1)
Dogum agirhig (gram) 20161975 (720-4600)
<1000 9(13.2)
1001-1500 19 (27.9)
1501-2500 21 (30.8)
22501 19 (27.9)
Gestasyon yasi (hafta) 33.9+3.9 (26-40)
<27 2(2.9)
28-31 24 (35.2)
32-36 23 (33.8)
237 19 (27.9)
Yatis tanisi
Prematiirite+RDS" 47 (69)
N eonatal konviilziyon 4 (5.8)
Konjenital kalp hastaligi 5(7.3)
TTN? 4 (5.8)
Diger® 8(11.7)
Etkenler

Gram negatif

128/199 (64.3)

Gram pozitif 57/199 (28.6)
Fungus 14/199 (7)
Yatig siiresi (giin) ortanca 67 73.61 £47.89 (4-225)
ilk HE saptanma giinii ortanca 8.5 11.82£10.73  (3-73)
HE saptanma giinii ortanca 25.2 29.4+30.9 (3-195)
HE sonrasi yatis glini
Yasayanlarda ortanca 33 45.97+33.7 (7-120)
ex olanlarda ortanca 16 25.81£10.20 (1-95)
Mortalite orani
HE epizot/hasta 11 (8.5)/ 11 (16.1)
Mortalite giinii (yatisina gore) ortanca 42 56.72 + 50.22 (4-157)

1: Respiratuvar distres sendromu 2:Yenidoganin gegici

takipnesi

hiperbilububinemi, neonatal sepsis, neonatal lupus, neonatal hipoglisemi
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Tablo-4b: YD kliniginde HE tanisi alan hastalarin demografik 6zellikleri

Cinsiyet n=5 n (%) Ortalama * SD (dagilhim)
Kiz 2 (40)
Erkek 3 (60)
Dogum agirhgi 2788 + 943 (1800-4100)
1501-2500 2 (40)
22501 3 (60)
Gestasyon yasi 37.6 £ 1.5 (36-39)
32-36 2 (40)
>37 3 (60)
Yatis tanisi
Neonatal hiperbilurubinemi 3 (60)
Neonatal sepsis 1(20)
Neonatal konvulziyon 1(20)
Yatis siiresi (gtin) ortanca 20 16+ 6.74 (6-21)
HE saptanma giinii ortanca 9 7.60+£2.96 (4-11)
HE sonrasi yatis giinii ortanca 10 8.40+4.39 (1-12)
Mortalite orani 0 -

HO kliniginde HE tanisi alan 44 hastadan 25'i (%56,8) ALL, 8'i (%18,2)
nonhodgkin lenfoma (NHL), 4’0 (%9) AML, 3’0 (%6,8) noroblastom, 2’si
(%4,5) rabdomyosarkom, 1'i (%2,3) mukoepidermoid karsinom ve 1’i (%2,3)
aplastik anemi tanilariyla yatirilmig, bu sdre icinde HE tanisi alarak
¢alismaya alindi. HO kliniginde HE tanisi alan hastalar ortalama 73.66+53.44
gun (3-214 gun, ortanca 53 gun) hastanede yatti. Hastalarin hastaneye
yatislarinin ortalama 24.52 + 16.12. guninde (2-80 gun, ortanca 20 gun) ilk
HE tanisi konuldu. Tim HE’lan tanilari ortalama yatiglarinin 33.96 +
28.35.gununde (2-216 gun, ortanca 33 gun) konuldu. Tanilara gére HE'unun
saptandidi ortalama yatis gunl; KAE yatislarinin 33.8 + 32.1 gununde (10-
126.gun, ortanca 22 glin), oral mukoza enfeksiyonlari 29.2 + 22.4 ginunde
(10-80.gun, ortanca 19.5 gun), aspergilloz 39.6%+ 28.3 (19-94.gun, ortanca
30), USE 20.5 + 14.8 guiniinde (10-42.gln, ortanca 15 giin), pnémoni 40.8 +
27.9 gununde (14-100.gun, ortanca 35 gun), tiflitis 32.6 £ 38.9 guninde (2-
100.gun, ortanca 17 gun), seldlit 21.5 + 18.6 glninde (2-46.gun, ortanca 19
gun) tespit edildi.
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HO kliniginde 59 HE ataginda genel mortalite orani %16.9 idi. HE tanisi
alan 44 hastanin 10'u (%22.7) ex oldu. Hastalar HO kliniginde ortalama
yatiglarinin 98.10 + 66.69. gununde (3-214 gun, ortanca 77.5 gun) ex oldular.
HE tanisi konulduktan sonraki ortalama mortalite gunu HO-kliniginde
39.22+30.81 gun (1-94 gun, 34.5 gun) olarak saptandi. HO kliniginde yatan

hastalarin demografik verileri tablo 4c’de gosterilmistir.

Tablo-4c: HO-kliniginde HE tanisi alan hastalarin demografik 6zellikleri

n=44 n (%) Ortalama * SD (dagilim)
Cinsiyet
Kiz 18 (41)
Erkek 26 (59)
Yag (yil)
Kiz 7.2+55
Erkek 9.6+5.1
Yatis tanilar
ALL 25 (56.8)
NHL 8(18.2)
AML 4 (9)
Noroblastom 3 (6.8)
Rabdomyosarkom 2 (4.6)
Diger * 2 (4.6)
Etkenler

Gram pozitifler

21/46 (45.6)

Gram negatifler

20/46 (43.4)

Funguslar 5/46 (11)
Yatis siiresi (giin) ortanca 53 73.66 £ 53.45 (3-214)
ilk HE saptanma giinii ortanca 20 24.52+16.12  (2-80)
HE saptanma giinii ortanca 33 33.96+£28.35 (2-126)
HE sonrasi yatis giini
yasayanlarda ortanca 26 39.71+£36.38 (7-138)
ex olanlarda ortanca 34.5 39.22+30.81 (1-94)

Mortalite orani

Epizot/hasta

10 (16.9)110 (22.7)

Mortalite giini

(yatisina gore)

ortanca 77.5

98.10 £ 66.69 (3-214)

*: 1 hasta mukoepidermoid karsinom,1 hasta aplastik anemi
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YDYBU'sinde 169 HE iginde HK- pndmoni %35.5 (60/169) orani ile ilk
sirada yer ald\. ikinci sirada primer kan akimi enfeksiyonlari %20.7 (35/169)
orani ile yer alirken sirasiyla, menenijit %14,7 (25/169), NEK %12,4 (21/169),
USE ve konjunktivit %6,5 (11/169), yumusak doku enfeksiyonu %2,3 (4/169),
peritonit ise %1,1 (2/169) oraninda goruldu.

YDYBU'sinde HK- pndémonilerin, %55'i (33/60) ventilatorle iligkili pnémoni
(ViIP), geri kalan % 45'i (27/60) ise klinik ve radyolojik kanitl pnémoni olarak
degerlendirildi.

YDYBU'sinde primer kan akimi enfeksiyonlari; kateterle iliskili olanlar,
kateterin olmadigi venoz kandaki uUremeler ve Kklinik tanili kan akimi
enfeksiyonlari olarak 3 kategoriye ayrildi. YDYBU’'nde toplam 35 primer kan
akimi enfeksiyonu saptandi. 4’ (%11.4) kateterle iliskili KAE'u, 11’i (% 31.4)
kateterin olmadigi vendz kandaki dremeler ile iligkiliydi. Geri kalan 20’si
(%57.1) ise klinik tanili kan akimi enfeksiyonu idi. (Tablo 5)

YDYBU’sinde dogum agirigina gére HE oranlari incelendiginde; dogum
agirhgr <1000 gr olanlarda VIP %34.3 (11/32) orani ile en sik gorulen HE,
nekrotizan enterokolit (NEK) %25 (8/32) orani ile ikinci sik gorulen HE olarak
yer aldi. Dogum agirligi 1001-1500 gr olanlarda da benzer sekilde VIP %25
(16/64) ve NEK %17 (11/64) oranlari ile en sik gorulen HE’larini olusturdu.
1501-2500 gr ve 22501 gr olanlarda ise klinik tanili pndmoni ve menenijit ilk
sirada yer aldi. Dogum agirigina gére HE dagilimi tablo 6’da gosterilmigtir.

YD klinikte ise toplam 5 HE tanisi konuldu. Konjunktivit %40 (2/5) orani ile
ilk sirada yer alirken, digerleri birer vaka ile (%20’ser) klinik tanili kan akimi
enfeksiyonu, pndmoni ve yumusak doku enfeksiyonu olarak degerlendirildi.
(Tablo 7).
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Tablo- 5: YDYBU'sinde gelisen HE dagilimi.

TANI

TOPLAM

HE sayisi n=169 n (%)

Hasta n=68 n (%)

HK-Pnémoni" 60 (35.5) 42 (61.7)
ViP2 33 (19.5) 22 (32.3)
ViP2 disi 27(15.9) 20 (29.4)

Primer KAE®
Kateter 15 (8.8) 12 (17.6)
Vensz kan 4 (2.3) 4 (5.9)

11 (6.5) 8(11.7)

Sekonder KAE? 17 (10) 16 (23.5)

Klinik sepsis 20 (11.8) 20 (29.4)

Menenijit 25 (14.7) 25 (36.7)

NEK* 21 (12.4) 19 (28)

USEs 11 (6.5) 10 (14.7)

Konjunktivit 11 (6.5) 11 (16.1)

Yumusak doku enf 4(2.3) 4 (5.9)

Peritonit 2(1.2) 2(2.9)

TOPLAM 169 (100) 68 (100)

1:Hastane kaynakli pndmoni 2:Ventilator ile iliskili pndmoni 3:Kan akimi enfeksiyonu 4:Nekrotizan
enterokolit 5:Uriner sistem enfeksiyonu
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Tablo-6: YDYBU’sinde dogum agirh§ina gére HE dagilimi.
TANILAR <1000 gr 1001-1500 gr 1501-2500 gr 22501 gr
Epizod Hasta Epizod Hasta Epizod Hasta Epizod Hasta
n=32 n=9 n=64 n=19 n=42 n=21 n=31 n=19
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
HK-Pnémoni 13 (40.6) 7(77.7) 24 (37.5) 14 (73.6) 12 (28.5) 11 (52.3) 12 (38.7) 11 (58)
ViP 11 (34.3) 7(77.7) 16 (25) 9 (47.3) 4(9.5) 3(14.2) 3(9.6) 3(15.8)
VIiP digl 2 (6.2) 2(22.2) 8 (12.5) 5(26.3) 8 (19) 8 (38) 9 (29) 8 (42)
Primer KAE? 2(6.2) 1(11.1) 4(6.2) 3(15.7) 6 (14.2) 5(23.8) 3(9.6) 3(15.8)
Kateter 0 0 0 0 3(7.1) 3(14.3) 1(3.2) 1(5.2)
Venoz kan 2(6.2) 1(11.1) 4(6.2) 3(15.7) 3(7.1) 3(14.3) 2(6.4) 2(10.5)
Sekonder 4 (12.5) 4 (44.4) 5(7.8) 5 (26.3) 4 (9.5) 4 (19) 3(9.6) 2(10.5)
KAE?
Klinik sepsis 2(6.2) 2 (22.2) 9 (14) 9 (47.3) 5(12) 5(23.8) 3(9.6) 3(15.8)
Menenijit 5(15.6) 5 (55.5) 7(11) 7 (36.8) 7 (16.6) 7 (33.3) 6 (19.3) 6 (31.5)
NEK® 8 (25) 7(77.7) 11 (17) 10 (52.6) 2(4.7) 2(9.5) 0 0
USE* 0 0 6 (9.3) 5 (26.3) 4(9.5) 4 (19) 1(3.2) 1(5.2)
Konjunktivit 0 0 2(3.1) 2(10.5) 4(9.5) 4 (19) 4 (13) 4 (21)
YDE® 1(3.1) 1(11.1) 0 0 1(2.4) 1(4.7) 2(6.4) 2(10.5)
Peritonit 1(3.1) 1(11.1) 1(1.5) 1 (5.2) 0 0 0 0
TOPLAM 32 (100) 9 (100) 64 (100) 19 (100) 42 (100) 21 (100) 31 (100) 19 (100)
1. Ventilatorle iligkili pnémoni
2. Kan akimi enfeksiyonu
3. Nekrotizan enterokolit
4.  Uriner sistem enfeksiyonu
5. Yumusak doku enfeksiyonu
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Tablo-7: YD klinikte gelisen HE dagilimi.

TANI TOPLAM
HE sayisi n=5 Hasta sayisi n=5

n (%) n (%)
Konjunktivit 2 (40) 2 (40)
HK-pnémoni’ 1(20) 1 (20)
Klinik sepsis 1(20) 1 (20)
Yumusak doku enf 1 (20) 1 (20)
TOPLAM 5(100) 5 (100)

1:Hastane kaynakli pnémoni

HO klinigindeki toplam 68 HE’nundan ilk sirada %27.9 (19/68) orani ile
primer KAE, ikinci sirada %17.6 orani (12/68) ile oral kavite enfeksiyonlari,
ucincu sirada %10.2 orani (7/68) ile pnémoni yer aldi. Yumusak doku
enfeksiyonu ve aspergilloz %8.8 (6/68), tiflitis %7.3 (5/68), USE ve sellit
%5.8(4/68), kateter yeri enfeksiyonu %2.9 (2/68), gastroenterit %2.9 (2/68),
konjunktivit ise %1.4 (1/68) oraninda goruldu. HO kliniginde 19 primer KAE
saptandi. 5'i (%26.3) kateter ile iligkili KAE, 10’u (%52.6) kateterin olmadigi
vendz kandaki tUremeler, 4’U ise klinik tanili KAE olarak degerlendirildi. HK
pndémonilerin %28.5’ i (2/7) ventilator ile iligkili bulundu. HO kliniginde HE’ nin

servise gore dagilimi tablo 8'de gosterilmistir.
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Tablo-8: HO kliniginde gelisen HE dagilimi.

TANILAR Epizod n= 68 Hasta n=44
n (%) n (%)
Primer KAE" 15 (22) 14 (31.8)
Kateter 5(7.3) 5(11.3)
Venoz kan 10 (14.7) 9 (20.4)
Sekonder KAE' 5 (7.3) 5(11.3)
Klinik sepsis 4 (5.8) 4(9)
Oral kavite enfeksiyonlari 12 (17.6) 11 (25)
HK-Pnoémoni? 7 (10.2) 7 (16)
vip3 2 (2.9) 2 (4.5)
-ViP? digi 5 (7.3) 5(11.3)
Yumusak doku enfeksiyonlari 6 (8.8) 5(11.3)
Aspergilloz 6 (8.8) 6 (13.6)
-invaziv pulmoner aspergilloz 6 (8.8) 6 (13.6)
-Diger* 4 (5.8) 4 (9)
USEs 4 (5.8) 4(9)
Seliilit 4 (5.8) 4 (9)
Gastrointestinal sis. enfeksiyonlari 7 (10.2) 7 (16)
-Tiflitis 5 (7.3) 5(11.3)
-C.difficile pozitif gastroenterit 2 (2.9) 2(4.5)
Diger® 3 (4.4) 3(6.8)
TOPLAM 68 (100) 44 (100)

1.Kan akimi gnfeksiyonu 2. Hastane kaynakli pnémoni 3. Ventilatorle iligkili pnédmoni 4. SinUslerde gelisen
aspergilloz 5. Uriner sistem enfeksiyonu 6. Kateter yeri enfeksiyonu ve konjunktivit icermektedir

YDYBU’sinde kiiltir Gremelerinde gram negatifler %64,3 (128/199), gram
pozitifler % 28,6 (57/199), mantarlar %7 (14/199) oraninda saptandi (sekil 5).
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HO klinigindeki kultir Gremelerinde ise gram negatifler %43.4 (20/46),
gram pozitifler %45.6 (21/46), mantarlar %11 (5/46) oraninda saptandi (sekil
6).

kultir tremeleri

m gram negatif
gram pozitif
= mantar

Sekil-5: YDYBU'sinde kiiltiirde tireyen etkenlerin dagilimi

kultir tremeleri

m gram negatif
gram pozitif
= mantar

Sekil-6: Cocuk HO kliniginde kultirde Ureyen etkenlerin dagilimi.
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YDYBU ve HO Kliniginde invaziv alet kullanim oranlari tablo 9a ve 9b'de
gérilmektedir. YD Kliniginde invaziv alet kullanimi yoktu. invaziv alet giinleri
dikkate alinarak HE degerlendirildiginde kateter enfeksiyonu oranlari; YDYBU
ve HO-kliniginde her ikisinde de 15/1000 kateter gunu olarak bulundu. HK-
pnémoni oranlari YDYBU ve HO Kkliniginde sirasi ile 12/1000 mekanik
ventilasyon gunud ve 28/1000 mekanik ventilasyon guni olarak bulundu.
YDYBU’sinde dogum agirhd ve dogum haftasina gére alet kullanim oranlari
ve alet iligkili HE oranlari tablo 10a ve 10b’de goéruimektedir. HO kliniginde

alet kullanimina gére HE oranlari tablo 10c’de gosterilmektedir.

Tablo 9a: YDYBU'sinde hasta ve epizota gére kateter kullanim oranlar

Kateter kullanim oranlari
Hasta n=68 Epizot n=128
n (%) n (%)
Mekanik ventilasyon | 59 (86.7) 116 (90.6)
Umbilikal kateter 64 (94.1) 123 (96)
Nazogastrik sonda 64 (94.1) 128 (100)
idrar sondasi 4 (5.8) 7 (5.4)

Tablo-9b: HO kliniginde hasta ve epizota gore kateter kullanim oranlari

Kateter kullanim oranlari

Hasta n=44 Epizot n=59

n (%) n (%)
Port kateteri 13 (29.5) 3 (38.9)
Nazogastrik sonda 11 (25) 0 (33.8)
idrar sondasi 7 (16) 13 (22)
Mekanik ventilasyon 6 (13.6) 15 (25.4)
Kolostomi 1 (2.2) 1 (1.6)
PEG® 2 (44) 4 (6.7)

1:Perkiitan enterogastrostomi
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YDYBU'sinde toplam 128 epizot igerisinde %58.5'inde (75/128)
laboratuvar olarak kanitlanmig HE tanisi konuldu. Geri kalan %41.4’ Gnde
(53/128) ise klinik bulgulara dayanilarak tani konuldu.

YDYBU’sinde HE tanisi alan 68 hastada, toplam 128 epizotta 199 kdiltiir
uremesi saptandi. HE etkeni olarak kabul edilen 134 KkuiltGr Gremesi
degerlendirildiginde; trakeal aspirat sivisinda (TAS) %45.5 (61/134), kanda
%33.6 (45/134), beyin omurilik sivisinda (BOS) %9 (12/134), idrarda %9.7
(13/134), yara yerinde %1.5 (2/134), periton sivisinda % 0.7 (1/134) oraninda
kaltdr Gremesi tespit edildi. Kolonize olan 65 mikroorganizma TAS kulttrinde
saptandi.

HO kliniginde HE tanisi alan 44 hastada toplam 59 epizotta klinik anlamh
46 kaltur Uremesi tespit edildi. Bu Uremelerin dagilimi ise; kanda %67.3
(31/46), idrarda %8.6 (4/46), yara yerinde %6.5 (3/46), TAS’ ta %4.3 (2/46),
burun sirdntisinde %4.3 (2/46), gaytada %4.3 (2/46), balgamda %4.3
(2/46) olarak tespit edildi.

Tim epizotlarda YDYBU’sinde 6 bolgede (TAS, kan, BOS, idrar, yara yeri,
periton sivisi) 199 (134°G klinik anlamli, 65’i kolonizasyon), HO kliniginde 7
bdlgede (kan, idrar, yara yeri, TAS, burun yara kuilturl, gayta, balgam) 46

(hepsi de klinik anlamlh) Ureme saptandi.
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Tablo-10a: YDYBU’sinde dogum agirligina gore alet kullanim oranlari ve aletle iligkili HE oranlari

. L I T . . Ventilator
Dogum agirhigi  Hasta sayisi Hasta gunu Ventilatoér giinii  VIP VIP* oranr kullanim orani?
ViP* <1000 7 818 611 11 18 0.74
1001-1500 9 1387 715 16 22.3 0.51
1501-2500 3 923 309 3 9.7 0.33
22501 3 823 353 3 8.5 0.42
Toplam 22 3951 1988 33 16.5 0.50
Dogum adirhié Hasta savisi Hasta qiini Santral kateter Kateter ile i}l(iatlfifﬂ(leE** Santral kateter
gum agiriig y 9 giinii iligkili KAE** or§an|3 kullanim orani®
KAE** <1000 1 818 90 0 0 0.11
1001-1500 3 1387 141 0 0 0.10
1501-2500 5 923 135 3 22.2 0.14
>2501 3 823 145 1 6.9 0.17
Topl
opiam 12 3951 511 4 7.8 0.12

*:Ventilator ile iligkili pnémoni **:Kan akimi enfeksiyonu
1:(Ventilator ile iligkili pnémoni / ventilatdr giinid) x1000 2:Ventilatér glini/hasta guni
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3:(Kan akimi enfeksiyonu/ santral kateter giinii)x1000 4:Santral kateter giinii / hasta giinu



Tablo-10b: YDYBU’sinde dogum haftasina gére alet kullanim oranlari ve aletle iliskili HE oranlari

ViP* ] Ventilator
Dogum haftasi Hasta sayisi Hasta giinii Ventilator giinii VIP* orant’ kullanim
orani?
ViP* <27 2 262 237 3 12.6 0.90
28-31 12 1720 895 18 20.1 0.52
32-36 1063 458 19.6 0.43
237 826 445 6.7 0.53
Toplam 22 3951 2035 33 16.2 0.51
Kateter ile Santral
Dogum agirhigi  Hasta sayisi  Hasta giini Santral kateter Kateter ile iliskili KAE** kateter
glni iligkili KAE** s kullanim
orani a
orani
KAE** <27 1 262 20 0 0 0
28-31 3 1720 198 1 5 0.1
32-36 5 1063 134 2 14.9 0.12
237 3 826 171 1 5.8 0.20
Toplam 12 3951 523 4 7.6 0.13

*:Ventilator ile iligkili pnédmoni **:Kan akimi enfeksiyonu
1:(Ventilator ile iligkili pnémoni / ventilator giini) x1000 2:Ventilator glini/hasta guniu
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3:(Kan akimi enfeksiyonu/ santral kateter giinii)x 1000 4:Santral kateter giinii / hasta giini



Tablo-10c: HO kliniginde alet kullanim oranlari ve alet ile iligkili HE oranlari

. Kateter ile
Hastasayisi  Hasta giinii Santral kateter  Kateter lle | iliskili KAE* ~ Santral kateter
guni iligkili KAE orant’ kullanim orani
KAE* 5 631 285 5 17.5 0.45
Hasta sayisi Hasta giinii Ventilator giinii  ViP** ViP** orani® Ventilator a
kullanim orani
vip** 2 98 17 2 117.6 0.17

*: Kan akimi enfeksiyonu **:Ventilator ile iligkili pndmoni
1:(Kan akimi enfeksiyonu/ santral kateter glinii)) x1000 2: Santral kateter glinii / hasta giinii 3:( Ventilator ile iligkili pnémoni / ventilatér glinii) x1000 4:Ventilatér giinii/hasta guni
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YDYBU’sinde toplam 68 hasta, 128 epizotta 199 treme (hasta basina 2.9,
epizot 1.5 basina) saptandi. Uremelerin 134 tanesi HE etkeni, 65 tanesi
kolonizasyon olarak degerlendirildi. 12 hastada 18 epizotta 65 mikroorganima
kolonizasyonu (hasta basina 5.1, epizod basina 3.6 kolonizasyon) mevcuttu.
HE etkeni olan 134 Ureme (hasta basina 1.8, epizod bagina 1 Ureme)
saptandi. YDYBU’sinde kiltirde saptanan mikroorganizmalarin dagihimi
tablo 11a’da gosterilmistir.

YDYBU'sinde lremelerin %330 (65/199) kolonizasyon olarak
degerlendirildi. Kolonize olan mikroorganizmalarin %94’G (61/65) enfeksiyon
dizeldikten sonra da kolonizasyon veya enfeksiyona yol acan kolonizasyon
olarak deg@erlendirildi. En fazla TAS’ta P.aeuginosa kolonizasyonu saptandi
(61/65). TAS’ta kolonize olan diger mikroorganizmalar A.baumannii (n=1),
Candida albicans (n=2) ve Candida species (n=1) olarak saptandi.

YDYBU’sinde HE etkeni olan patojen mikroorganizmalarin dagilimina
bakildiginda; uremelerin %49.2’sini (66/134) gram negatifler, %42.5’ini
(57/134) gram pozitifler ve %8.2’sini (11/134) funguslar olusturdu. Gram
pozitif mikroorganizmalar kan kultirinde %54.3 (31/57), BOS, TAS ve idrar
kaltirinde %14 (8/57), yara kultiriinde %3.5 (2/57) oraninda saptandi. Gram
negatif mikroorganizmalarin ise sirasiyla TAS kulturu %84.8 (56/66), kan
kaltirinde %3 (2/66), idrar kultirinde %6 (4/66), BOS kiltirinde %4.5
(3/66), periton kulltirinde %1.5 (1/66) oraninda uredigi tespit edildi.
Funguslar kan kultirinde %63.6 (7/11) ve TAS kulturinde %18.1 (2/11),
BOS ve idrar kulturunde %9 (1/11) uredi. Etken mikroorganizmalarin kaltir

yerine gore dagilimi sekil 7’de gosterilmigtir.
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gram negatif gram pozitif mantar

= TAS

Ekan
idrar

EBOS

H periton

myara

Sekil-7: YDYBU'sinde kiiltlr yerine gére mikroorganizmalarin dagihmi
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Tablo-11a: YDYBU’sinde saptanan mikroorganizmalar

Etken MO Kolonize MO Toplam
N=134 n (%) N=65 n (%) N=199 n (%)
GRAM NEGATIFLER
ENTEROBACTERICEA 12 (8.9)
GSBL + K.pneumonia 5(3.7)
GSBL — K.pneumonia 1(0.7)
GSBL + E.coli 4(2.9)
E. cloaca 2(1.5)
PSEUDOMONAS SPP. 51 (38)
P.aeruginosa 50 (37.3) 61 (93.8)
P.putida 1(0.7)
ACINETOBACTER SPP. 1(0.7) 1(1.5)
DIGER
S.maltophilia’ 1(0.7)
S.liqufecans 1(0.7)
TOPLAM 66 (49.2) 62 (95.3) 128 (64.3)
GRAM POZITIFLER:
S.AUREUS 7(5.2)
MRSA 7(5.2)
KNS~ 33 (24.6)
MRSE 26 (19.4)
MRSH 4 (3)
S.chromogenes 2(1.5)
S.saprofiticus 1(0.7)
STREPTOKOK 3(2.2)
S.mitis 1(0.7)
S.agalactacia 1(0.7)
S.sanguis 1(0.7)
ENTEROKOK 14 (10.4)
E.faecium(VSE) 11 (8.2)
E.fecalis (VSE) 2(1.5)
E.durans 1(0.7)
TOPLAM 57 (42.5) 57 (28.6)
FUNGUSLAR :
CANDIDALAR
Candida albicans 4 (3) 2 (3)
albicans digI candidalar 7(5.2) 1(1.5)
TOPLAM 11 (8.2) 3(4.6) 14 (7)

1:Stenotrophomonas maltophilia
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HO Kkliniginde ise toplam 44 hastada, 59 epizotta 46 GUreme (hasta basina
1, epizot basina 0.77) saptandi. HO kliniginde kdiltirde saptanan
mikroorganizmalar tablo 11b’de gosterilmigtir.

HO kliniginde ise kultur Uremelerinde patojen mikroorganizmalarin
dagilimi; gram negatifler %43.4 (20/46), gram pozitifler %45.6 (21/46),
funguslar %11 (5/46) oraninda tespit edildi. HO kliniginde gram pozitif
mikroorganizmalarin %90.4’G (19/21) kan kuilturinde Uredi. Gram negatif
mikroorganizmalarin ise sirasiyla kan kalturinde %55 (11/20), idrar ve yara
kaltirinde %15 (3/20) oraninda Uredigi tespit edildi. Etken

mikroorganizmalarin kultur yerine gore dagilimi sekil 8'de gosterilmigtir.

‘,4'
20
18
16 mTAS
14 H Kan
1 n=11
12 idrar
10 7 H gayta
8 .
W yara
6 -
H burun
4 .
M balgam
2 .
0
gram negatif gram pozitif mantar

Sekil-8: HO- kliniginde kultlr yerine gére mikroorganizmalarin dagilimi.
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Tablo-11b: HO kliniginde saptanan mikroorganizmalar®*.

GRAM POZITIFLER
S.AUREUS
MSSA
KNS
MRSE
STREPTOKOK
S.oralis
S.parasanguis
CORNEBACTERIUM
C.matruchotti
Diger
C.difficile
TOPLAM

N=46 n (%)

1(2.1)

14 (30.4)

2 (4.2)
20 (43.3)

GRAM NEGATIFLER
ENTEROBACTERICEA
GSBL-E.coli
GSBL+E.coli
GSBL-K.pneumonia
K.oxytaca
P.mirabilis
E.cloaca
PSEUDOMONAS SPP.
P.aeruginosa
ACINETOBACTER SPP.
A.baumanni
A.lowoffi
TOPLAM

2 (4.2)
4(8.7)
1 (2.1)
2 (4.2)
1 (2.1)
3(6.5)

2 (4.2)
5 (10.8)

1(2.1)
21 (51.6)

FUNGUSLAR
CANDIDALAR

Albicans digI candidalar

ASPERGILLUS
A.flavus
TOPLAM

3 (6.5)

2 (4.3)
5(11)

*:HO Kliniginde kolonize olan kulturler tabloya alinmadi.

YDYBU’sinde kan akimi enfeksiyonu (primer ve sekonder KAE) tanisi alan

toplam 28 hastada toplam 45 kan kultard Uremesi saptandi. Bu Uremelerin
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%571’i (23/45) primer KAE ’unda, %49'u (22/45) sekonder KAE’unda gorulda.
Primer KAE’'da gorulen en sik mikroorganizmalar %61 (14/23) oranla gram
pozitiflerdi. Gram pozitifler icinde koagulaz negatif stafilokoklar (KNS) %78.5
(11/14) oraninda goruldu. KNS arasinda %73 (8/11) orani ile ilk sirada
metisilin direngli staphylococcus epidermidis (MRSE) ardindan %27 (3/11)
orani ile metisilin direngli staphylococcus heamoliticus (MRSH) yer aldi.
Gram negatifler primer KAE’'unun %8.6’sinda (2/23) goruldu. Funguslar ise
primer KAE'nunun %30.4°Unu (7/23) olusturdu (%57’'si albicans disi
candidalar, %43’'U Candida albicans). Kateterle iligkili KAE'nunda gorulen
mikroorganizmalarin %80’ini gram pozitifler (4/5) ve %20’sini gram negatifler
(1/5) olusturdu. Gram pozitiflerin hepsi metisiline direngli koagulaz negatif
stafilokoklard.

HO kliniginde kan akimi enfeksiyonu (primer ve sekonder sepsis) tanisi
alan 19 hastada toplam 31 kan kaltlra Gremesi oldu. Bunlarin % 81’i (25/31)
primer KAE’ nunda, %19'u (6/31) sekonder KAE'nunda goruldu. Kateterle
iligkili KAE ise primer enfeksiyonlarin %52’sini (n=13) olusturmaktaydi.
Primer KAE’ unda en sik gorulen mikroorganizmalar, %68 (17/25) oranla
gram pozitiflerdi. Gram pozitifler icinde KNS %65 (11/17) oraninda goérulda.
KNS’larin  hepsinde metisilin direnci mevcuttu. Gram negatifler primer
KAE'nunun %?28’inde (7/25) goruldu. Funguslar ise primer KAE’nunun
%4’anu (1/25) olusturdu ve albicans digi candida etken olarak gdsterildi.
Kateterle iligkili KAE'nunda gorulen mikroorganizmalarin  hepsini gram
pozitifler olusturmaktaydi. Bunlarin icinde KNS’ ler %61.5 (8/13) oranindaydi
ve hepsi metisiline direngliydi.

YDYBU’sinde 42 hastada toplam 60 hastane kaynakli pnémoni epizotu
saptandi. Bu epizotlarin 33 tanesi (%55'i) ventilatérle iligkili pndmoni (ViP)
olarak degerlendirildi ve bunlarda toplam 64 TAS kuilturu dremesi saptandi.
Sepsisin aksine gram negatif mikroorganizmalar ViP’de %81.2 (52/64) orani
ile TAS kultird Uremelerinde birinci sirada yer aldi. En sik goérilen gram
negatif mikroorganizma P.aeruginosa %90.3 (47/52) idi. VIP tanisi alan
hastalarda TAS’ da %12.5 (8/64) oraninda gram pozitif Ureme saptandi.

Gram pozitiflerin %75’ini (6/8) metisilin direngli stafilokoklar olusturmaktaydi.
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Funguslar ViP’te %6.2 (4/64) oraninda saptandi. Funguslarin %50’si Candida
albicans, %50’si albicans digi candidalar tarafindan olusturuldu.

HO kliniginde 7 hastada toplam 7 HK pnomoni epizotu saptandi. Bu
epizotlarda toplam 3 kadltir Uremesi saptandi. Bunlarin %66’s1 (2/3)
(K.oxytoca ve candida species) ViP’de goriildii. Bunlarin bir tanesi derin
aspirasyon balgam kulturinde Ureyen ve anlamli kabul edilen P.aeruginosa
idi.

YDYBU’sinde 10 hastada USE'da toplam 13 idrar kdltiri Uremesi
saptandi. Gram pozitifler %61,5 (8/13) oraninda goruldi ve tamami
enterokoklardan (E.faecium 6, E.fecalis 1, E.durans 1) olusmaktaydi. En sik
E.faecium %75 oraninda saptandi. Gram negatifler %31 (4/13) oraninda
goruldu. K.pneumoniae (3/4) en sik gorulen gram negatif mikroorganizma idi.
E.coli saptanan bir hastada tamaminda K.pneumoniae’'nin ise %50’sinde
genisletilmis spektrumlu beta laktamaz (GSBL) Uretimi mevcuttu. Bir hastada
albicans disi candida Uremesi gosterildi.

HO kliniginde 4 hastada hastane kaynakl Uriner sistem enfeksiyonlarinda
toplam 4 idrar kiltir(i Gremesi saptandi. Ug hastada (%75) gram negatif
(E.coli, P.mirabilis, E.cloaca), 1 hastada fungus (Candida lusitana) etken
olarak saptandi.

YDYBU'sinde 25 hastada hastane kaynakli menenjitte toplam 12 BOS
kiltiri  Gremesi  saptandi. Uremelerin  %67’sini  (8/12) gram pozitifler
olusturmaktaydi. Gram pozitifler icinde KNS'lar %87,5 (7/8) oraninda
saptandi. KNS’ lar arasinda metisilin direnci %72 (5/7) oranindaydi. Hastane
kaynakli menenjitte %25 oraninda (3/12) gram negatifler goruldi. Gram
negatif mikroorganizmalar P.aeruginosa, P.putida ve E.coli idi. Funguslar
%8.3 (1/12) oraninda etken olarak saptandi, albicans disi candidalar
tarafindan olusturuldu. HO kliniginde hastane kaynakli menenijit saptanmadi.

YDYBU’sinde peritonit saptanan hastalarda bir tanesinde periton
kiltdrinde Ureme saptandi ve Serratia liquefacens etken olarak gdsterildi.

YDYBU’sinde yumusak doku enfeksiyonu tanisi alan iki hastada yara

kultirunde S.aureus ve E.faecium Uremesi saptandi.
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HO Kkliniginde akut gastroenterit tanisi alan ve noétropenik olan iki hastada
digki kultirande C.difficile Gremesi saptandi.

Gram negatif, gram pozitif ve funguslarin enfeksiyon bdlgesine gore
dagihmi tablo 12a, 12b, 12c, 13a, 13b, 13c’de gosterilmistir.

Tablo-12a: YDYBU enfeksiyon bolgesine gére gram  pozitif

mikroorganizmalarin dagihmi

Tanilar S.aureus KNS Streptokok Enterokok Toplam
n=6n (%) | Nn=19n (%) | n=2 n (%) n=13 n (%) n=30 n (%)

KAE® 0 7 (37) 2 (100) 1(7.6) 10 (25)
Kateter iligkili 0 4 (21) 0 0 4 (10)
KAE®

ViP? 5(83) 1(5) 0 2 (15.3) 8 (20)
MSS? enf 0 7 (37) 0 1(7.6) 8 (20)
USE* 0 0 0 8 (61.5) 8 (20)
YDE® 1(17) 0 0 1(7.6) 2 (5)
Toplam 6 (100) 19 (100) 2 (100) 13 (100) 40 (100)

1: Kan akimi enfeksiyonu (Ven6z kanda kateteri olmayan tremeler)

2: Ventilatorle iligkili pnémoni. Uremelerin tamami TAS’ta saptandi.
VIP disi HK-pnémonide Greme saptanmadi

3: BOS kdltiri Gremesi

4: Uriner sistem enfeksiyonu

5: Yumusak doku enfeksiyonu
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Tablo-12b: YDYBU enfeksiyon bolgesine gbére gram  negatif
mikroorganizmalarin dagilimi.
Tanilar E.coli K.pneumonia | P.aeruginosa | A.baumanni | E.cloaca Toplam
n=3 n (%) n=5 n (%) n=109 n (%) n=2n (%) | n=2 n (%) | n=121 n (%)
KAE' 0 0 0 0 1(50) 1(0.8)
Kateter ile | 1(33.3) 0 0 0 0 1(0.8)
iligkili
KAE"
ViP? 0 2 (40) 108 (99) 2 (100) 1 (50) 113 (89.6)
MSS enf? 1(33.3) 0 1(1) 0 0 2(1.6)
USE* 1(33.3) 3 (60) 0 0 0 4 (3.2)
Toplam 3 (100) 5(100) 109 (100) 2 (100) 2(100) | 121 (100)

1: Kan akimi enfeksiyonu (Vendz kanda kateteri olmayan tremeler)
2: Ventilatorle iligkili pnédmoni. Uremelerin tamami TAS’ta saptandi.

VIP digi HK-pnémonide Ureme saptanmadi
3: BOS kltirt dremesi

4: Uriner sistem enfeksiyonu

Tablo-12c: YDYBU’sinde enfeksiyon bolgesine gére funguslarin dagilimi.

Tanilar Candida Albicans disi Toplam
albicans candidalar n=13 n (%)
n=5 n (%) n=8 n (%)
Primer KAE' 3 (60) 4 (50) 7 (53.8)
Kateter ile iligkili KAE’ 0 0 0
ViP’ 2 (40) 2 (25) 4 (30.7)
USE® 0 1(12.5) 1(7.7)
MSS enfeksiyonu* 0 1(12.5) 1(7.7)
Toplam 5 (100) 8 (100) 13 (100)

1: Kan akimi enfeksiyonu (Ven6z kanda kateteri olmayan tGremeler)
2: Ventilatorle iligkili pnémoni
3:Uriner sistem enfeksiyonu

4:BOS kdltirt Gremesi
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Tablo-13a:

HO Kkliniginde enfeksiyon

mikroorganizmalarin dagilimi.

bdlgesine gbre gram pozitif

Tanilar S.aureus S.epidermidis | Streptokok | Cornynobacter | C.difficile Toplam
n=3 n (%) n=11 n (%) n=2 n (%) n=1n (%) n=2 n (%) n=19 n (%)

KAE' 1(33) 3 (27) 0 0 0 4 (21)

Kateter 2 (66) 8 (73) 2 (100) 1(100) 13 (68.4)

iliskili KAE?

Gastro 0 0 0 0 2(100) | 2(105)

enterit

Toplam 3 (100) 11 (100) 2 (100) 1(100) 2(100) | 19 (100)

1:Kan akimi enfeksiyonu (Vendz kanda kateteri olmayan tremeler)

Tablo-13b: HO kliniginde enfeksiyon bdlgesine gére gram negatif

mikroorganizmalarin dagilimi.

Tanilar E.coli Klebsiella Acinetobacter | P.mirabilis E.cloaca | Toplam
n=4 n (%) n=3 n (%) n=2 n (%) n=1n (%) n=4n (%) | n=14 n (%)
KAE' 1(25) 1(33.3) 2 (100) 0 3 (75) 7 (50)
ViP? 0 1(33.3) 0 0 0 1(7.1)
USE’® 1(25) 0 0 1(100) 1(25) 3(21.4)
YDE* 2 (50) 1(33.3) 0 0 0 3(21.4)
Toplam 4 (100) 3 (100) 2 (100) 1(100) 4 (100) 14 (100)

1:Kan akimi enfeksiyonu (Ven6z kanda kateteri olmayan tremeler)
2:Ventilatorle iligkili pndmoni
3:Uriner sistem enfeksiyonu 4:Yumusak doku enfeksiyonu

Tablo-13c: HO kliniginde enfeksiyon bolgesine gore funguslarin dagilimi.

Tanilar Candida albicans | Albicans disi candidalar Toplam n=3 n (%)
n=3 n (%)

KAE* 0 1(33.3) 1(33.3)

ViP2 0 1(33.3) 1(33.3)

USE® 0 1(33.3) 1(33.3)

Toplam 0 3 (100) 3 (100)

1:Venodz kanda kateteri olmayan tremeler
2:Ventilatorle iligkili pndmoni
3:Uriner sistem enfeksiyonu

55




YDYBU’sinde hastalara CDC kriterlerine gore HE tanisi konuldugu sirada
olgularin %93.2’sinde (63/68) gere¢ ve ydntemde belirtilen en az 2 klinik
bulgu, %55.4’Unde (38/68) en az 2 laboratuvar bulgusu, %37.5‘inde (25/68)
radyolojik bulgu mevcuttu. Hem klinik hem de laboratuvar bulgusu olanlarin
orani %47.6 (32/68) idi. YDYBU’sinde pnémoni tanisi alan hastalarin
%78.3'Unde (33/42) radyolojik olarak akciger grafisinde infiltrasyon mevcuttu
ve pnomoni tanisi almayanlara gore istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.000).

HO kliniginde hastalara tani konuldugu sirada klinik ve laboratuvar
bulgulari incelendiginde; % 64.4’Unde (28/44) gereg ve yontemde belirtilen en
az 2 laboratuvar bulgusu, %89.8'inde (40/44) ise en az 2 klinik bulgu,
%37.2’sinde (16/44) ise radyolojik bulgu mevcuttu. Hem klinik hem de
laboratuvar bulgusu olanlarin orani %54.2 (24/44) idi. HO kliniginde hastane
kaynakh pndémoni tanisi alan hastalarin %57.1’'inde (4/7) radyolojik bulgu
olarak akciger grafisinde infiltrasyon saptandi ve pnomoni olmayanlara gore
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.002). 3 hastada (%42.8) ise klinik
bulgulara dayanilarak pnémoni tanisi kondu.

YDYBU'sinde HE tanisi alan hastalarda tani sirasinda en fazla kullanilan
antibiyotik gruplari sirasiyla; genis spektrumlu (%100), glikopeptit (%91.4),
¢ok genis spektrumlu (%89.8), antifungal (% 71), anaerop antibiyotik (%45.3)
olarak siralandi. YD klinikte ise kullanilan antibiyotikler ise sirasi ile genis
spektrumlu (%100), glikopeptid (%60), ¢ok genis spektrumlu antibiyotik
(%20) olarak siralandi.

HO kliniginde hastane enfeksiyonu tanisi alan hastalarda en fazla
kullanilan antibiyotikler genis spektrumlu (%100), glikopeptid (%83),
antifungal (%66.1), ¢ok genis spektrumlu (%62.7) ve anaerop antibiyotik
(%28.8) olarak siralandi. Servise gore antibiyotik kullanimlari ve ikili

kargilastiriimasi tablo 14’de gosterilmigtir.
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Tablo-14: Servislere gore antibiyotik kullanimi ve ikili kargilastiriimasi.

YDYBU* YD-klinik? HO® o] ikili

karsilagtirma

Genis spektrumlu 14.87+ 9.26 9.20+ 3.11 18.62+19.39 0.007 1-2: 0.282

(ort +SD) 2-3:0.013
1-3:0.007

Gok genis spektrumlu | 33.53+ 15.84 10.0 20.89+13.94 0.000 1-3:0.000

(ort+SD)

Anaerob 14.96+4.81 14.23£8.53 0.237 1-3:0.000

(ort +SD)

Antifungal 30.65 +14.90 30.12+27.03 0.042

(ort+SD)

Glikopeptid 27.82+16.48 13.66+3.21 19.97+14.61 0.004 1-3:0.002

(ort+SD)

Tablo-15: Servise gore ortalama laboratuvar degerleri ve ikili karsilastirma.

YDYBU* YD-klinik? HO? 0] ikili
karsilagtirma
Lokosit (ort+SD) (mm?3) 15263 + 4365 11640 + 2238 1383 + 1360 0.000 1-3:0.000
dagilim 4580 - 25400 9900 -15400 100 - 7600 2-3:0.000
1-2:0.030
Trombosit(ort+SD)(mm?) | 255469+141598 | 320000197631 101369162674 0.000 1-3:0.000
dagilim 22800-760000 243000-485000 20900-340000 2-3:0.000
1-2:0.101
CRP* (ort+SD) (mg/dl) 8.3+6.48 4.2+£3.7 12.8+6.9 0.000 1-3:0.000
dagihm 0-28 0-9 3-32 2-3:0.007
1-2:0.131
SAA® (ort+SD) (ng/ml) | 48.4 £56.5 8.2+7.46
dagihim 0-337 2.8-18.7
Prokalsitonin 9.1£19 15.7+27 .1
(ort+SD) (ng/ml) 0-133 0.1-62.9
dagilim

1:YDYBU 2:YD-klinik 3:HO- klinik 4:C reaktif protein 5: Serum amiloid A

HO-kliniginde Serum amiloid A ve prokalsitonin calisiimamistir.
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Servislere gore ortalama laboratuvar degerleri ve ikili karsilastiriimasi
tablo15’de gosterilmigtir.

HE ve servislere gore risk faktorleri incelendiginde ise; kisi basina dusen
ortalama risk faktorii sayist YDYBU’sinde 6.8 + 2.8 (en az 1, en fazla 13 risk
faktord), YD klinikte 2.8 £+ 2.1 (en az 1 ve en fazla 6 risk faktort), HO
kliniginde ise 5.2 + 1.4 (en az 2 ve en fazla 8 risk faktoéru) olarak saptandi.

YDYBU’sinde yatan hastalarda santral kateter (hepsi gébek kateteri) %96
(123/128), mekanik ventilasyon uygulamasi %90.6 (116/128), transflzyon
%89.8 (115/128), total parenteral nutrisyon (TPN) %89 (114/128),
prematirite %76.5 (98/128), uzamis yatis ve uzamis antibiyotik kullanimi
%70.3 (90/128) orani ile en fazla gorulen risk faktorleri olarak saptandi. YD
kliniginde prematurite ve bagska hastanede yatis dykusu %80 (4/5) orani ile
en fazla gorilen risk faktoru idi. Gram pozitif enfeksiyonlara eglik eden risk
faktorleri arasinda (epizot basina degerlendirildiginde); transfizyon %85
(29/34), TPN %82.3 (28/34), prematurite %70.5 (24/34), uzamis yatis ve
uzamis antibiyotik kullanimi %64.7 (22/34) orani ile 6n siralarda yer aldi.
Gram negatif enfeksiyonlara eslik eden risk faktorleri degerlendirildiginde;
TPN %94.4 (34/36), transfuzyon ve prematirite %91.6 (33/36), uzamis yatis
ve uzamis antibiyotik kullanimi %75 (27/36) orani ile en sik gorulen risk
faktorleri arasinda yer aldi. Fungal Uremelerin tamaminda uzamig yatis
(%100), uzamis antibiyotik alimi (%100), santral kateter (%100) kullanimi,
transfizyon ve TPN (%100) mevcuttu. Prematurite %83.3 (5/6), H2 bloker
kullanimi %66.6 (4/6) orani ile bu grup iginde sik gorulen risk faktorleri olarak
saptandi. Gram pozitif enfeksiyonlara eglik eden risk faktorleri
degerlendirildiginde H2 bloker kullanimi (p=0.039) ve noérolojik hastaligin
varhgr (p=0.023) istatistiksel olarak anlamli bulundu. Gram negatif
enfeksiyonlara eglik eden risk faktorleri arasinda prematurite (p=0.012), H2
bloker kullanimi (p=0.004), noétropeni (p=0.009) ve norolojik hastalik varligi
(p=0.001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. Mantar enfeksiyonlarina eslik
eden risk faktorlerinden sadece noérolojik hastalik varligi istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p=0.003). Servislere gore ve etken mikroorganizma
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epizotuna goére risk faktorlerinin degerlendirmesi tablo 16a ve 16b’de

gOsterilmigtir.

Tablo-16a: YDYBU ve YD-kliniginde risk faktorlerinin degerlendirilmesi.

RISK Toplam YDYBU YD Klinik
FAKTORLERI N'=133 n (%) N':128 n (%) N':5 n (%) P
Uzamis yatis 91 (68.4) 90 (70.3) 1(20) 0.034
Uzamis ab? 90 (67.6) 90 (70.3) 0 0.003
Prematiirite 100 (75.1) 98 (76.5) 2 (40) 0.097
Transfiizyon 115 (86.4) 115 (89.8) 0 0.000
TPN' 114 (85.7) 114 (89) 0 0.000
H2 blokoér 49 (36.8) 49 (38.2) 0 0.157
Mekonyum asp 6 (4.5) 6 (4.6) 0 1
Baska
32 (24) 28 (21.8) 4 (80) 0.012
hastanede yatis
CGogul gebelik 37 (27.8) 37 (28.9) 0 0.322
Notropeni 55 (41.3) 55 (42.9) 0 0.077
Norolojik
52 (39) 51 (39.8) 1 (20) 0.648
hastalik
EMR* 19 (14.2) 18 (14) 1(20) 0.543
Konj kalp hast 46 (34.5) 46 (36) 0 0.163
0.000
Santral kateter 53 (39.8) 123 (96) 0
Mekanik
. 43 (32.3) 116 (90.6) 0 0.000
ventilasyon

1: N epizot sayisini gdstermektedir

2: Uzamis antibiyotik kullanimi

3:Total parenteral nutrisyon

4: Erken membran riiptlri

*:Risk faktorlerinin tanimlamasi gereg ve yontemde yapildi.
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Tablo-16b: YDYBU’sinde mikroorganizmalara eslik eden risk faktorleri*.

Risk Faktorleri

Gram negatif epizot

Gram pozitif epizot

Mantar epizot

var yok p var yok p var yok o]
n=36 n (%) n=92 n (%) n=34 n (%) n=94 n (%) n=6 n (%) n=122 n (%)
Uzamis yatis 27 (75) 63 (68.4) 0.468 22 (64.7) 68 (72.3) 0.404 6 (100) 84 (68.8) 0.178
(214 gun)
Uzamis ab’ 27 (75) 63 (68.4) 0.468 22 (64.7) 68 (72.3) 0.404 6 (100) 84 (68.8) 0.178
(214 gun)
Prematiirite 33 (91.6) 65 (70.6) 0.012 24 (70.5) 74 (78.7) 0.337 5(83.3) 93 (76.2) 1
Transfiizyon 33 (91.6) 82 (89.1) 1 29 (85.2) 86 (91.4) 0.328 6 (100) 109 (89.3) 1
TPN? 34 (94.4) 80 (87) 0.347 28 (82.3) 86 (91.4) 0.197 6 (100) 108 (88.5) 1
Mekonyum asp 1 (2.7) 5(5.4) 1 2(5.8) 4 (4.2) 0.656 1(16.6) 5(4) 0.255
Cogul gebelik 11 (30.5) 26 (28.2) 0.797 10 (29.4) 27 (28.7) 0.940 3 (50) 34 (27.8) 0.355
Dis merkezden 7 (19.4) 21 (22.8) 0.677 8 (23.5) 20 (21.2) 0.785 1(16.6) 27 (22.1) 1
sevk
EMR:? 7(19.4) 11 (11.9) 0.273 4 (11.7) 14 (14.9) 0.779 1(16.6) 17 (14) 1
H2 bloker 21 (58.3) 28 (30.4) 0.004 8 (23.5) 41 (43.6) 0.039 4 (66.6) 45 (36.8) 0.202
No6tropeni 22 (61.1) 33 (35.8) 0.009 12 (35.3) 43 (45.7) 0.291 3 (50) 52 (42.6) 1
Norolojik hast 23 (63.8) 28 (30.4) 0.001 8 (23.5) 43 (45.7) 0.023 6 (100) 45 (36.8) 0.003
Konj kalp hast 11 (30.5) 35 (38) 0.427 15 (44.1) 31 (33) 0.246 2(33.3) 44 (36) 1

1:Uzamis antibiyotik kullanimi  2:Total parenteral beslenme 3:Erken membran riptiri * Risk faktorleri gereg ve yontemde ayrintili tanimlanmistir.
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YDYBU’sinde sistemlere gére HE risk faktdrleri tablo 17°de gdsterilmistir.
YDYBU’sinde pnémoni tanisi alan tim hastalarda mekanik ventilasyon
uygulamasi mevcuttu ve pnomoni digi HE olan hastalar ile kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlamh bulundu (p=0.000). Ayni sekilde transfuzyon ve
TPN %98.3 (59/60) orani ile ikinci sik gorulen risk faktorleri olarak saptandi
ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasi ile p degerleri 0.003 ve 0.002).
Uzamig yatis ve uzamis antibiyotik kullanimi %80 (48/60) oranlariyla Gguncu
sik gorulen risk faktorleriydi ve yine istatistiksel olarak anlaml bulundu
(p=0.024). Prematurite pnomoni tanisi alan hastalarda %78.3 (47/60)
oraninda dordincu sik gorulen risk faktdrt olarak saptandi ancak istatistiksel
olarak anlamh degildi. Mekonyum aspirasyonu bulunan ve altta yatan
norolojik hastaligi olan olgularda pnoémoni istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde fazla saptandi (p degerleri sirasi ile 0.009, 0.01).

KAE tanisi alan hastalarin timunde santral kateter ve TPN uygulamasi
mevcuttu. Ancak santral kateter varligi ve TPN ile KAE arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki yoktu. Transfuzyon %86.6 (13/15), prematurite %80
(12/15) oranlariyla 6nde gelen risk faktorleri olarak saptandi. Ancak bu risk
faktorlerinin higbirisi istatistiksel olarak anlamli degildi. KAE tanisi alan
hastalarda altta yatan norolojik hastalik bulunmasi istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0.013).

Menenijit tanisi alan hastalarin timinde santral kateter mevcuttu. Ancak
santral kateter varligi ile menenijit arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
yoktu. Transfuzyon %84 (21/25) oraninda ikinci sik gorulen risk faktoru
prematurite %80 (20/25) oraninda Uguncu ve TPN %72 (18/25) oraninda
doérdlncu en sik goérilen risk faktdrt olarak saptandi ancak istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Menenijit tanisi alan hastalarda TPN uygulamasi, uzamis
yatis ve uzamis antibiyotik kullanimi istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.006).

NEK tanisi alan hastalarin timinde santral kateter ve TPN uygulamasi,
prematurite, transflizyon mevcuttu, ancak istatistiksel olarak anlamli degildi.
NEK tanisi alan hastalarda prematurite %100 (21/21), dis merkezde dogum
oykusu %4.8 (1/21), H2 blokor kullanimi %71.4 (15/21) ve altta yatan
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norolojik hastaligin varligi %61.9 (13/69) oraninda saptandi ve istatistiksel
olarak anlamli bulundu (P<0.05). H2 bloker kullanimi NEK tanisi alan
hastalarda zaten onerilen bir tedavi olmasi itibari ile yaniltici bir risk faktoru
gibi gorulebilir.

Uriner sistem enfeksiyonu tanisi alan hastalarda prematrite %91(10/11)
oranla en sik gorulen risk faktérl olarak saptandi. Uzamis yatis ve uzamis
antibiyotik kullanimi %81.8 (9/11) orani ile ikinci sik gorulen risk faktorleri idi,
ancak istatistiksel olarak anlaml bulunmadi. TPN %72.7 (8/11), transfuzyon
%63.6 (7/11) oranla sik gorulen risk faktorleri arasinda tespit edildi ve
transfliizyon uygulanmasi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.014).

Konjunktivit tanisi alan hastalarda uzamis yatis ve uzamis antibiyotik
kullanimi %81.8 (9/11) oraninda en sik gorulen risk faktoru olarak bulundu
ancak istatistiksel olarak anlamli degildi. Transfuzyon %72.7 (8/11) oranla
ikinci sirada, TPN %63.6 (7/11) oranla UgunclU sirada gorulen risk faktoru
olarak saptandi ve TPN uygulamasi istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.019). Yine konjunktivit tanisi alan hastalarda risk faktori olarak
prematirite %45.5 (5/11) oraninda saptandi ve istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0.02).

Peritonit tanisi alan iki hastada da prematurite, transfizyon, TPN
uygulanmasi mevcuttu. Bir hastada peritonit NEK sonrasi gelisti.

Yumusak doku enfeksiyonu tanisi alan hastalarin hepsinde uzamis yatis,
uzamig antibiyotik kullanimi ve transfizyon mevcuttu. Prematurite %25 (1/4)
oraninda goruldu ve istatistiksel olarak anlaml bulundu (p<0.05).

HO kliniginde gram negatif enfeksiyonlara eslik eden risk faktorleri
degerlendirildiginde; tim hastalarda immunsupresif tedavi uygulamasi
mevcuttu. Notropeni %94.4 (17/18), uzamis yatis %83.3 (15/18), transflizyon
%61 (11/18) en sik gorulen risk faktorleri arasinda yer aldi. Gram pozitif
enfeksiyon epizotlarinin timinde immunsupresif tedavi uygulamasi ve
notropeni mevcuttu. Uzamis yatis, transfuzyon %88.8 (8/9) oraninda, uzamis
antibiyotik kullanimi %77.7 (7/9) oraninda sik gorulen risk faktorleri olarak
saptandi. Fungal enfeksiyon epizotlarinin tuminde uzamig yatis vardi.

Uzamis antibiyotik kullanimi, transfuzyon, immunsupresif tedavi ve nétropeni
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%80 (4/5) oraninda sik gorulen risk faktorleri olarak saptandi. Gram negatif
enfeksiyon epizotlarina eslik eden risk faktorleri degerlendirildiginde uzamis
antibiyotik kullanim ve transfuzyon istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasi
ile p degerleri 0.004 ve 0.033). Enfeksiyon etkenlerine gore risk faktorleri
tablo 18’de gdsterilmistir.

HO kliniginde sistemlere gore HE risk faktorleri tablo 19'da gdsterilmistir.
HO kliniginde sepsis tanisi alan hastalarin timinde notropeni ve santral
kateter mevcuttu, ancak istatistiksel olarak degerlendirildiginde anlamli
bulunmadi. Uzamis yatis ve immunsupresif tedavi %93.3 (14/15) oraninda
ikinci sik gorulen risk faktorleri olarak saptandi, ancak istatistiksel olarak
anlamli degildi.

Oral kavite enfeksiyonu tanisi alan hastalarin timinde uzamis yatis ve
immunsupresif tedavi uygulamasi vardi, ancak istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. Nétropeni %91.7 (11/12), transfizyon % 83.3 (10/12), son bir
ayda hastaneye yatis oykusu %75 (9/12) ve uzamis antibiyotik kullanimi
%66.7 (8/12) d6nde gelen risk faktorleri arasinda saptandi ancak bu risk
faktorleri ile oral mukoza enfeksiyonlari arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki yoktu.

Pnémoni tanisi alan tum hastalarin timinde uzamis vyatis ve
immunsupresif tedavi uygulamasi mevcuttu, ancak istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. Nétropeni, transfizyon, uzamis antibiyotik kullanimi % 85.7 (6/7)
oranla ikinci sik gorilen risk faktorleri olarak saptandi, bu risk faktorleri ile
pnomoni arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi. Pndmoni
tanisi alan epizotlarinin %71.4’Gnde (5/7) mekanik ventilasyon uygulamasi
vardi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.017).

Aspergilloz tanisi alan hastalarin timinde immunsupresif tedavi,
notropeni, uzamig yatig, uzamis antibiyotik kullanimi ve transfizyon mevcuttu
ancak istatistiksel olarak anlamh degildi. Son bir ayda hastanede yatis
Oykusl %66.7 (4/6), TPN uygulamasi %50 (3/6) oranla 6nde gelen risk
faktorleri olarak saptandi.

Yumusak doku enfeksiyonu gelisen hastalarin timinde uzamis yatis,

immunsupresif tedavi, ndétropeni ve transfiizyon mevcuttu, bu risk faktorleri ile
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yumusak doku enfeksiyonu gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi. Uzamis antibiyotik kullanimi %83.3 (5/6) oraninda ikinci,
TPN ise %66,7 (4/6) oraninda Uguncu sik gorulen risk faktoru olarak tespit
edildi ancak istatistiksel olarak anlamli degildi.

Tiflitis tanisi alan hastalarin timunde ise immunsupresif tedavi, nétropeni,
transflzyon, uzamig yatis dykusu mevcuttu. H2 bloker kullanimi ve TPN %80
oranla ikinci sik gorulen risk faktort olarak belirlendi.

Selllit tanisi alan tum hastalarda immunsupresif tedavi uygulanmis ve
notropeni gelismisti. Uzamis yatig, transflizyon, son bir ayda hastaneye yatis
OykusU selllit tanisi konulan hastalarda %75 (3/4) oranla ikinci sik gorilen
risk faktoru olarak yer aldi. Bu risk faktorleri ile selllit arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iliski saptanmadi.

Uriner sistem enfeksiyonu olan tiim hastalarda benzer sekilde
immunsupresif tedavi (%100) mevcuttu, ancak istatistiksel olarak anlamli
saptanmadi. Notropeni ve uzamig yatis %75 (3/4) oranla ikinci sirada
gorulen risk faktorleri olarak belirlendi, istatistiksel olarak degerlendirildiginde
anlamli bulunmadi.

Konjunktivit tanisi alan bir hastada uzamis yatis, immunsupresif tedavi,
notropeni ve son bir ayda hastanede vyatis Oyklusu mevcuttu ancak
istatistiksel olarak anlamli degildi.

Kateter vyeri enfeksiyonu tanisi alan iki hastada uzamis vyatis,
immunsupresif tedavi, nétropeni, transfizyon ve son bir ayda hastaneye yatis

Oykusu mevcuttu, yine istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
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Tablo 17: YDYBU’sinde HE’larina eslik eden risk faktorleri*.

Risk faktorleri Sepsis Sepsis | p Pnémoni Pnémoni p USE* USE* P NEK® NEK(-) p Menenijit Menenijit p
(+) (-) (+) ) (+) () (+) (+) ()
n=15 n=113 n=60 n=68 n=11 n=117 n=21 n=107 n n=25 n=113
n(%) | n(%) n (%) n (%) n (%) | n(%) n (%) | (%) n (%) n (%)
Uzamis yatis 11 79 1 48 (80) 42 (61.8) | 0.024 9 81 0.505 | 14 76 (71) | 0.689 12 (48) 78 (75.7) | 0.006
(73.3) (69.9) (81.8) | (89.2) (66.7)
Uzamis ab'’ 11 79 1 48 (80) 42 (61.8) | 0.024 9 81 0.505 | 14 76 (71) 0.689 12 (48) 78 (75.7) | 0.006
(73.3) (69.9) (81.8) | (89.2) (66.7)
Prematiirite 12 (80) 86 1 47 (78.3) | 51(75) 0.657 | 10 88 0.456 | 21 77 (72) | 0.004 20 (80) 78 (75.7) | 0.651
(76.1) (91) (75.2) (100)
Mekonyum asp 0 6(5.3) |1 6 (10) 0 0.009 0 6(5.1) |1 1(4.8) 5(4.7) 1 2(8) 4 (3.9) | 0.333
Santral kateter 15 (100) | 108 0.08 60 (100) | 63 (92.6) 0.241 7 116 0.004 | 21 102 0.362 25 (100) 98 (90.7) | 0.207
(91.5) (63.6) | (95.1) (100) (91.1)
Mekanik 13 103 1 60 (100) | 23 (27.4) 0.000 | 7 109 0.035 21 95(84.8) | 0.073 23 (92) 93 (86.1) | 0.739
ventilasyon (40.5) (87.3) (63.6) | (89.3) (100)
H2 bloker 7(46.7) | 42 0.477 28 (46.7) | 21 (30.9) 0.067 | 1(9.1) | 48 (41) 0.050 | 15 34 (31.8) | 0.001 7 (28) 42 (40.7) 0.238
(37.2) (71.4)
Transfiizyon 13 102 0.650 59 (98.3) | 56 (82.4) 0.003 7 108 0.014 21 94 (87.9) | 0.125 21 (84) 94 (91.3) 0.281
(86.7) (90.3) (63.6) | (92.3) (100)
TPN? 15 (100) | 99 0.370 59 (98.3) | 55 (98.3) 0.002 8 106 0.102 21 93(86.8) | 0.124 18 (72) 96 (93.2) 0.006
(87.6) (72.7) | (90.6) (100)
No6tropeni 9 (60) 46 0.156 27 (45) 28 (41.2) 0.663 4 51 0.757 13 42 (39.3) | 0.055 8 (32) 47 (45.6) 0.217
(40.7) (36.4) | (43.6) (61.9)
Dis merkezde 4 24 0.740 | 12(20) 16 (23.5) 0.630 1 27 0.454 1 27 (25.2) | 0.043 4 (16) 24 (23.3) | 0.428
dogum (26.7) (21.2) (9.1) (23.1) (4.8)
Norolojik hastalik 8 43 0.256 | 31(51.7) | 20(29.4) 0.010 2 49 0.198 13 38 (35.5) | 0.024 7 (28) 44 (42.7) | 0.178
(53.3) (38.1) (18.2) | (41.9) (61.9)
EMR? 2 16 1 7(11.7) 11 (16.2) 0.464 | 3 15 0.186 6 13(11.2) | 0.078 4 (16) 14 (13.6) | 0.752
(13.3) (14.2) (27.3) | (12.8) (28.6)
Konj kalp hastaligi 5 41 0.823 | 26(43.3) | 20(29.4) 0.101 | 3 43 0.745 6 40 (37.3) | 0.442 9 (36) 37 (35.9) | 0.994
(33.3) (36.2) (27.3) | (36.7) (28.6)

1:Uzamis antibiyotik kullanimi 2:Total parenteral nutrisyon 3:Erken membran riiptiirii 4:Uriner sistem enfeksiyonu 5:Nekrotizan enterokolit

*:Risk faktorleri gereg ve yontemde ayrintili tanimlanmistir.
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Tablo-18: HO kliniginde mikroorganizmalara eslik eden risk faktorleri*

Risk Faktorleri Gram negatif epizot Gram pozitif epizot Mantar Epizot
var yok p var yok p var yok o]

n=18 n (%) | n=41 n (%) n=9 n (%) | n=50 n (%) n=5n (%) | n=54 n (%)
Uzamis yatis 15 (83.3) 40 (97.5) 0.080 8 (88.8) 47 (94) 0.494 5 (100) 49 (90.7) 1
Uzamis ab’ 6 (33.3) 30 (73.1) 0.004 7(77.7) 29 (58) 0.460 4 (80) 31 (57.4) 0.639
immunsupresif 18 (100) 40 (97.5) 1 9 (100) 49 (98) 1 4 (80) 53 (98.1) 0.086
tedavi
Transfiizyon 11 (61) 36 (87.8) 0.033 8 (88.8) 39 (78) 0.670 4 (80) 42 (77.7) 1
TPN? 5(27.7) 21 (51.2) 0.095 5 (55.5) 21 (42) 0.488 2 (40) 23 (42.5) 1
Dis merkezden 1(5.5) 5(12.1) 0.656 0 6 (12) 0.577 1(20) 5(9.2) 0.433
sevk
H2 bloker 1(5.5) 7(17) 0.414 1(11.1) 7 (14) 1 1(20) 7(12.9) 0.538
Notropeni 17 (94.4) 39 (95.1) 1 9 (100) 47 (94) 1 4 (80) 51(94.4) | 0.241
Son 1 ayda 8 (44.4) 24 (58.5) 0.317 4 (44.4) 28 (56) 0.719 4 (80) 27 (50) 0.359
yatig

1:Uzamis antibiyotik kullanimi 2:Total parenteral beslenme
* Risk faktorleri gereg ve yontemde ayrintili tanimlanmustir.
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Tablo-19: HO kliniginde HE’larina eslik eden risk faktérleri*

Risk faktorleri Sepsis | Sepsis | p Pnémoni | Pnomoni | p USe: | USE® P Aspergilloz | Aspergilloz p Mukozit Mukozit p
*) ) ()] ¢ (+) O] *) () *) )
n=15 n=44 n=7 n=52 n=4 n=55 n=6 n (%) n=53 n (%) n=12 n=47
n (%) n (%) n (%) n (%) n(%) | n(%) n (%) n (%)
Uzamig yatis 14 79 1 7 (100) 48 (92.3) | 1 3 35 0.251 6 (100) 49 (92.4) 1 12 43 (91.5) | 0.572
(93.3) (69.9) (75) (63.6) (100)
Uzamig ab’ 8(53.3) | 79 0.480 6 (85.7) 30(57.7) | 0.229 | 1 35 0.251 6 (100) 30 (56.6) 0.072 8 28 0.749
(69.9) (25) (63.6) (66.7) (59.6)
Immunsupresif 14 86 0.254 7 (100) 51(98.1) | 1 4 54 1 6 (100) 52 (98.1) 1 12 46 1
tedavi (93.3) (76.1) (100) | (98.2) (100) (97.6)
Nétropeni 15 6 (5.3) | 0.564 6 (85.7) | 50(96.1) | 0.320 3 53 0.193 6 (100) 50 (94.3) 1 11 45 0.501
(100) (75) (96.3) (91.7) (95.7)
Santral kateter 9 (60) 17 0.925 4(57.1) | 19(36.5) 0415 | 1 22 1 2(33.3) 21 (39.6) 1 6 (50) 17 (36.1) | 0.381
(38.6) (25) (40)
Mekanik 4(26.6) | 13 0.832 5(71.4) | 12 (23) 0.017 | 1 16 1 3 (50) 14 (26.4) 0.227 4 13 (27.6) | 0.699
ventilasyon (29.5) (25) (29) (33.3)
H2 bloker 3 (20) 5(11.4) | 0.399 0 8 (154) | 0578 | 0 8 1 0 8 (15.1) 0.583 1(8.3) 7(14.9) | 1
(14.5)
Transflizyon 9 (60) 38 0.057 6 (85.7) | 41(78.8) 1 2 45 0.181 6 (100) 41 (77.4) 0.330 10 37 (78.7) | 1
(86.4) (50) (81.8) (83.3)
TPN? 4(26.6) | 22 (50) | 0.116 4(57.1) | 22 (42.3) 0.688 | 1 25 0.623 3 (50) 23 (43.4) 1 6 (50) | 20 (42.6) | 0.643
(25) (45.5)
Dis merkezde 0 6(12.6) | 0.322 1(14.3) 5 (9.6) 0548 | 1 5 0.357 0 6(11.3) 1 3 (25) 3(6.4) 0.092
yatis (25) 9)
Son 1 ayda 6 (40) 26 (59) | 0.200 4 (57.1) | 28 (53.8) 1 2 30 1 4 (66.6) 28 (52.8) 0.678 9 (75) 23 0.106
yatis (50) (54.5) (48.9)

1:Uzamig antibiyotik kullanimi 2:Total parenteral nutrisyon 3:Uriner sistem enfeksiyonu
*:Risk faktorleri gereg ve yontemde ayrintili tanimlanmistir.
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Bulgularin baginda belirtildigi izere YDYBU’sinde genel mortalite orani
%8.6 bulundu (11/128). HE gelisen hasta sayisi dikkate alindiginda mortalite
orani %16.1 (11/68) bulundu. YDYBU’'sinde HE tanisi alan hastalarda
ortalama mortalite gunu yatiginin 30.28+35.51 ginu iken, HE gelistikten
sonraki mortaliteye kadar gegen slre 25.81+33.85 gun olarak bulundu.
Tanilara gore genel mortalite oranlari tablo 20 a’da gosterilmigtir. Buna gore
mortalite oranlar;; KAE'da %26.6 (4/15), ViP’de %22.7 (5/33), peritonitte
%100 (2/2) ve menenijitte %8 (2/25) olarak saptandi. KAE ve peritonitte
mortalite orani, KAE ve peritonit saptanmayan HE'larina gore istatistiksel
olarak anlamli bulundu (sirasi ile p degerleri 0.025,0.007). Peritonit tanisi

alan iki hasta dogum agirligi <1500 gram olan premature bebekler idi.

Tablo-20a: Tanilara gére genel mortalite oranlari

Toplam epizot Mortalite p
n= 128 n=11

KAE'+, n=15 4 /15 %26.6 0.025
KAE* —, n=113 7/113 %6.1
VIP"+, n=33 5/33  %15.1 0.150
VIP**-, n=95 6/95 %6.3
Menenijit+, n=25 2125 %8 1
Menenijit-, n=103 9/103 %8.7
Peritonit+, n=2 2/2 %100 0.007
Peritonit***-, n=126 9/126 %71

*Kan akimi enfeksiyonu **Ventilatorle iligkili pnémoni
***:1" i NEK perforasyonu

YDYBU’sinde mortaliteyi etkileyen risk faktérleri incelendiginde; TPN,
transflzyon, santral kateter ve mekanik ventilasyon ex olan tum hastalarda
gorulen risk faktorleriydi ancak istatistiksel olarak degerlendirildiginde anlaml
bulunmadi. Norolojik hastalik varligi %73 (8/11) oraninda kaybedilen
hastalarda ikinci sik gorulen risk faktort olarak saptandi ve istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p=0.026). Prematurite, uzamis yatis ve uzamis antibiyotik
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kullanimi %64 (7/11) oraninda sik goérulen risk faktorleri olarak saptandi.
YDYBU’sinde mortaliteyi etkileyen risk faktérleri tablo 20b’de verilmistir.
YDYBU’sinde istatistiksel olarak yasam sresini etkileyen risk faktorlerinin
belirlenmesi amaciyla Kaplan-Meier analizi uygulandi. Buna gore HE tanisi
alan tUm hastalarda dis merkezden sevk edilmenin yasam suresi Uzerine

olumsuz etkisinin oldugu saptandi (p=0.033).

Tablo-20b: YDYBU'sinde mortaliteyi etkileyen risk faktorleri*

Risk faktorleri Mortalite var Mortalite yok Toplam o]
n=11 n (%) n=117 n (%) n=128 n (%)
Uzamis yatig 7 (63.6) 83 (71) 90 (70.3) 0.731
Ort.yatig giinii 30.28 +35.51 56.65+41.90 54.12+41.84
Uzamig ab** 7 (63.6) 83 (71) 90 (70.3) 0.731
Prematiirite 7 (63.6) 91 (77.7) 98 (76.5) 0.283
Transfiizyon 11 (100) 104 (88.8) 115 (89.8) 0.602
TPN*** 11 (100) 103 (88) 114 (89) 0.608
H2 bloker 4 (36.3) 45 (35.4) 49(38.2) 1
Mekonyum asp 1(9) 5(4.2) 6 (4.6) 0.423
Dig hst den sevk 5 (45.4) 23 (19.6) 28 (21.8) 0.062
Gogul gebelik 1(9) 36 (30.7) 37 (29) 0.175
Notropeni 6 (54.5) 49 (41.8) 55 (42.9) 0.528
Norolojik hast 8 (72.7) 43 (36.7) 51 (39.8) 0.020
EMR**** 1(9) 17 (14.5) 18 (14) 1
Konjenital 6 (54.6) 40 (34.1) 46 (35.9) 0.201
kalp hastahgi
Santral kateter 11 (100) 112 (95.7) 123 (96) 1
Ort.kateter giinii 7.72+2.0 8.29+4.62 8.24+4 .45
Mek. ventilaston 11 (100) 105 (96.7) 116 (90.6) 0.358
Ort MV giinii 55.81+ 51.16 38.95+43.39 40.34+44.12

*:Risk faktorleri materyel metoda ayrintili olarak belirtildi. **:Antibiyotik kullanimi***:Total parenteral
nutrisyon ****Erken membran riptiri
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Bulgularin basinda belirtildigi tzere HO kliniginde genel mortalite orani
epizot basina %16.9 (10/59), HE gelisen hasta basina %22.7 (10/44) idi. HO
kliniginde HE tanisi alan hastalarda ortalama mortalite gini yatisinin
40.20+29.80 gunu iken, HE gelistikten sonraki mortaliteye kadar gegen sure
34.50+£30.81 gun olarak bulundu. Tanilara gdre mortalite oranlari tablo
21a’da gosterilmigtir. Buna gore mortalite oranlari; klinik sepsiste %25 (1/4),
primer KAE’da %13.3 (2/15), HK-pnémonide %57.1(4/7), tiflitiste %40 (2/5),
selilitte %25 (1/4) bulunmustur. Tanillara goére mortalite oranlari
incelendiginde HK-pndémoni tanisi alanlarda mortalite orani istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0.012).

Tablo-21a: Tanilara gore genel mortalite oranlari

Toplam epizot Mortalite p
n= 59 n=10

K.sepsis+, n=4 114 %25 0.534
K_Sepsis —, n=55 9/55 %16.3
P.KAE'+, n=15 2/15 %13.3 1
P KAE'-, n=44 8/44 %18.1
Pnoémoni+, n=7 4/7 %57.1 0.012
Pnémoni-, n=52 6/52 %11.5
Tiflitis+, n=5 2/5 %40 0.196
Tiflitis-, n=54 8/54 %14.8
Selllit+, n=4 1/4 %25 0.534
Selillit —, n=55 9/55 %16.3

1:Kan akimi enfeksiyonu

HO kliniginde mortaliteyi etkileyen risk faktorleri incelendiginde; ex olan
tim hastalara immunsupresif tedavi uygulanmisti. Notropeni, transfliizyon,
TPN uygulanmasi, uzamig yatis bu hastalarda sik gorulen risk faktorleri

olarak saptandi, ancak sadace TPN uygulanmasi istatistiksel olarak anlamli
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bulundu (0.016). HO Kliniginde mortaliyeti etkileyen risk faktorleri tablo 21b’de
gOsterildi.

Tablo-21b: HO kliniginde mortaliteyi etkileyen risk faktorleri*

Risk faktorleri Mortalite var Mortalite yok Toplam p
n=10 n (%) n=49 n (%) n=59 n (%)
Uzamis yatis 9 (90) 46 (93.8) 55 (93.2) 0.534
Ort.yatis giinii 98.10+66.69 68.67+49.68 73.661£53.45
Uzamis ab** 7 (70) 29 (59) 36 (61) 0.725
kullanimi
immunsupresif 10 (100) 48 (98) 58 (98.3) 1
tedavi
Transfiizyon 9 (90) 38 (77.5) 47 (79.6) 0.670
TPN*** 8 (80) 18 (36.7) 26 (44) 0.016
H2 bloker 2 (20) 6(12.2) 8 (13.4) 0.613
Dis hstden sevk 1(10) 5(10.2) 6 (10) 1
Notropeni 9 (90) 47 (96) 56 (95) 0.433
Son 1 ayda yatis 6 (60) 26 (53) 32 (54.2) 0.741
Santral kateter 6 (60) 17 (34.6) 23 (38.9) 1
Ort.kateter giinii 41+23.44 46.05+20.03 45.65+20.42
Mek.venilasyon 8 (80) 9(18.3) 17 (28.8) 0.358
Ort.MV.giinii 14.7+17.52 17.25+8.44 16.06+7.85

*:Risk faktorleri gere¢ ve yontemde ayrintili olarak belirtildi **:Antibiyotik ***Total parenteral

nutrisyon

HO kliniginde istatistiksel olarak yasam suresini etkileyen risk faktorlerinin
belirlenmesi amaciyla adimsal Cox Regresyon analizi uygulandi. Bulunan
Cox regresyon modeli tablo 22’de verilmigtir. Buna goére HE tanisi alan tim
hastalarda uzamis yatig, uzamis antibiyotik kullanimi, dis merkezde yatis
Oykusu, transfizyon, TPN uygulanmasi, H2 bloker kullanimi, son 1 ayda
hastanede yatis Oykusunun olmasinin yasam suresine etkisinin olmadigi

saptandi.
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Tablo-22: HO Kkliniginde yasam suresini etkileyen risk faktorlerinin

degerlendiriimesi

Risk faktorleri B P OR
Uzamis yatis 4.683 0.059 108.041
Uzamis ab' kullanimi 2.006 0.119 7.432
TPN* -1.299 0.495 0.275
Transfilizyon 1.159 0.580 3.188
H2 bloker -2.710 0.063 0.067
Dis merkezden sevk 1.411 0.346 4.100
Son 1 ayda yatis -2.794 0.0632 0.061

1:Antibiyotik 2:Total parenteral nutrisyon
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TARTISMA ve SONUG

Surveyans; belirli hastaliklarin nasil ortaya ciktigi ve dagildigina iligkin
sistematik olarak yapilan gbézlem anlamina gelmektedir. Hastanelerde
yurutulen aktif sirveyansin amaci ise HE’ ni belirlemek ve bu enfeksiyonlarin
azaltiimasina katkida bulunmaktir. HE her merkezde ve zaman iginde surekli
degisen, dinamik bir sdregtir (16). Merkezlerin kendi hasta profillerini,
hastane florasini olusturan mikroorganizmalari ve bunlarin direng 6zelliklerini,
her bélimdeki hastane enfeksiyonu dagilimini ve sikhdini bilmeleri, dogru
enfeksiyon kontrol yaklagimlarinin geligtiriimesini saglar (13, 17). Cocukluk
yas grubunda son zamanlardaki calismalar genellikle spesifik yas grubu,
spesifik patojenler ya da hasta gruplarina odaklanmis durumdadir. Genel
olarak ¢ocukluk yas grubuna ait veriler literaturde erigkinlere gore daha az
sayidadir (133). HE acisindan hastaneler arasi kiyaslamanin anlamli sekilde
yapilabilmesi igin, sadece enfeksiyon hizlarinin hesaplanma yodntemlerinin
benzer olmasi yeterli degildir; hastanenin hizmet ettigi hasta kitlesinin niteligi
ve agirhgi, fiziki kosullarinin, saglik personeli sayisinin, hastane
enfeksiyonlari konusunda egitim ve uygulama duzeylerinin benzer olmalari
gerekmektedir (6). Bu nedenle, ayni hastanede ayni yontemlerle elde
edilecek verilerin surec icinde karsilastirimasi HE'nin takibi ve kontrol
uygulamalarinin denetlenmesi acgisindan daha guvenlidir. Bu c¢alismada
UUTF YDYBU, YD Klinigi ve HO Kliniginde 2007 yilina ait HE hizini ve
epidemiyolojisini, enfeksiyon bdlgelerinin dagihmini, sorumlu patojenleri
belirlemeye ve enfeksiyon gelisiminde etkili risk faktorleri tartisilacaktir.

HE ile ilgili ¢alismalarin buyuk c¢ogunlugu erigskin hasta grubuna ait
olmasina ragmen, gocuk hastalar HE gelismesi agisindan daha riskli grubu
olusturur (26). Cocuk hastalarda sadece yas degil ayni zamanda, alta yatan
hastaliklar, eglik eden komorbiditeler, ve yogun bakim servislerinde
uygulanan invaziv islemler HE acisindan risk olusturur (29, 134). Ozellikle
CYBU'de ve YDYBU'lerinde komplike hastalarin sikhigi ve damar yolu

sorunlari, ilag yari dmurlerinin erigkinlerden daha kisa olmasi nedeniyle daha
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sik ilag uygulamalari, ¢ocuklarin kateterlerinin stabilizasyonunda erigkinlere
gbre daha fazla sorun yasanmasi, daha sik hemsire bakim (sik beslenme,
herhangi bir enfeksiyon sonrasi kusma, sut gocuklarinda sik alt degistirme
ihtiyact) ve manipulasyon gereksinimleri HE riskini ek olarak artirici
durumlardir (135). HE konusunda yogun bakimlar basta olmak Uzere
gelismekte olan Ulkelerde yapilimig calismalar daha kisith duzeylerdedir.
Ozellikle yogun bakim kaynakh HE ile ilgili yazili ¢alismalarin birgogu
gelismis Ulkelerde yapilmigtir (136). Turkiye‘de hastane enfeksiyonu kontrolu
ile ilgili cahsmalar son 30 yildir yuratilmektedir. Enfeksiyon kontrol
komitelerinin ve HE go6zlemlerinin yapisi ve fonksiyonu iyice tanimlanmis,
ancak yeterli dizeyde basari elde edilememistir. 2005 yilinda yeni yasal
dizenlemeler ile birlikte butin hastanelerde HE kontrol komitesi kurmak
zorunlu kilinmistir (136). HE oranlari hastaneden hastaneye ¢ok degisebilir.
Genelde en yuksek insidanslar; altta yatan ciddi hastaligi olanlar veya yluksek
riskli cerrahi operasyon yapilan hastalarin bulundugu birimlerde
gorulmektedir (137).

Neonatoloji alanindaki gelismeler, yeni yagsam destek teknikleri ve tedavi
modellerinin gelismesi ile Ozellikle ¢ok kuguk preterm bebeklerin yasam
oranlarinda vyillar i¢inde artma go6zlenmigtir. Yasam oranlarinin artmasi
sonucunda hastanede yatis sureleri de uzun olan bu bebeklerde HE 6nemli
bir sorun olma ézelligini korumaktadir (32). YDYBU’ lerinde HE sikligi gesitli
kaynaklarda %1.8 ile %39.8 arasinda verilmektedir (31). YDYBU'lerinde 1000
hasta gunune gore degerlendirildiginde HE oranlari 4.8-22/1000 hasta gunu
olarak bildirimektedir (138). YDYBU'lerinde HE sikligi hastalarin dogum
agirhigr ve ulkelerin gelismislik dizeyi ile ters iligki gosterir. Cesitli Ulkelerde
YDYBU’lerinde HE oranlari tablo 23’de gdsterilmistir.
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Tablo-23: YDYBU’lerinde degisik Ulkelere gore HE oranlari.

Ulkeler Genel HE orani (%) HE orani Referans
(1000 hasta giinii icin)
Brezilya 57.7 29.8 33
ispanya 74.3 27 78
Tayvan 17.5 34
Yunanistan 30.3 38
iran 2.9 2.6 39
Avrupa 7 26
G. Amerika 8.4 6.2 36
ABD 8.9 29
Turkiye* 16.1 40
UUTF 55.4 17.9 >

e cagmamar ori

Kolombiya’da 2001 yilinda yapilan bir calismada YDYBU’sinde HE orani
%8.4, hasta gunune gore ise 6.2/1000 hasta gunu olarak bulunmustur (36).
italya’da 2002 yilinda yapilan bir calismada YDYBU’sinde yatan hastalarin
%19.6'sinda en az bir kez hastane kaynakli enfeksiyon epizotu gelistigi
bildirilmigtir (52). Avrupa’da 1996-1997 yillarinda gocuk hastalarda yapilan
cok merkezli bir calismada YDYBU’ sinde HE sikligi %7 olarak bulunmustur
(26). ispanya’da 2000 yilinda yapilan bir calismada YDYBU’ sinde HE orani
%74.3, hasta ginine gore 27/1000 hasta gunu olarak bildirilmigtir (78).
Amerika’da 1997 yilinda yapilan bir galismada ise YDYBU’ sinde HE orani
8.2/1000 hasta glnu olarak bildirilmistir (29). Gelismekte olan Ulkelerden
Brezilya'da YDYBU’ sinde 1993-2002 yilinda yapilan bir calismada HE orani
%57.7, hasta gunune gore ise 29.8/1000 hasta gunu olarak bulunmugtur
(33). Tayvan'da 2004-2005 yillarinda YDYBU’ de yapilan bir calismada
hastalarin %11.6’sinda en az bir kez HE geligtigi, HE prevelansi ise %17.6
olarak bildirilmistir (34). iran’da yapilan bir calismada HE orani %2.9 ve hasta
glinine go6re degerlendirildiinde 2.6/1000 hasta gunu saptanmis, bu

calismada yazarlarin yorumuna goére de ¢ok dusuk bulunmus, bu da yontem
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yetersizligi ve YDYBU’sinde yatak kapasitesinin daha az olmasi ile izah
ediimeye calisiimistir. Ulkemizde cocuklarda 6zellikle YDYBU olmak (zere
HE ile ilgili bilimsel kriterler dikkate alinarak yapilmig ve yayinlanmig az
sayida galisma vardir. Marmara Universitesi YDYBU’sinde 2001 yilinda
yapilan bir slrveyans calismasinda yatan hastalarin %11.3’inde HE gelistigi,
hasta gunune goére HE orani ise 16.1/1000 hasta glnu olarak bildirilmistir
(40). UUTF’de 2003 yilinda sadece kiiltir Gremelerinin degerlendirildigi yedi
yillik bir sirveyans c¢alismasinda YDYBU’sinde HE hizi %12 olarak
bulunmustur (41). UUTF’'de yapilan baska bir calismada, Eyliil 1997- Nisan
2000 tarihleri arasinda YDYBU’sinde sadece kiiltiir pozitif olan HE hizi %6.3
olarak saptanmigtir (139). Ancak bu verilerin sadece kultur pozitif HE oranlari
oldugu dikkate alinmalidir. Bizim g¢alismamizda 2007 yilina ait tim ¢ocuk
kliniginde HE hizi %20.7, 100 hasta yatisina gére YDYBU ve YD klinikte HE
orani 55.4, hasta glinine gore ise 17.9/1000 hasta gund olarak saptandi.
Calismamizin sonuglari iran haric gelismekte olan (lkelere goére kismen
diguk olmakla birlikte kiyaslanabilir oranda bulundu. Degerlerimizin
Tarkiye’de yapilmis diger galismalara ve gelismis Ulkelere gore nispeten
daha yuksek olmasi hastanemizin Gliney Marmara’da en buyuk ve referans
merkez olmasi, YDYBU’sinde 3.basamak yodun bakim Unitesi olarak kritik
hastalarin yatirilmasi ile agiklanabilir. Bizim verilerimiz HE acisindan CDC
kriterleri dikkate alinarak degerlendirilmis olup, verilerimiz bu agidan gavenilir
kabul edilebilir. HE'unun yillara gore seyrinin degerlendirilmesi 6nemlidir. Bu
durum HE Onleme ve hizmet kalitesinin degerlendiriimesi agisindan da
dnemli olabilir. UUTF HE kontrol komitesinin g¢ikardigi son 3 yilin HE hizinin
servislere gore dagilimi tablo 24’de verilmigtir. Yillar arasi dalgalanmalar
araya giren HE epidemileri ve giderek artan oranda kritik hasta yatirma ile de

baglantili olarak yorumlanabilir.
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Tablo-24: UUTF Cocuk Klinigi'nde servislere gére son 3 yilin HE hizi (%)

GYBU Gocuk YDYBU HO klinigi | Genel HE
klinigi hizi
2005* 25.5 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 )
*1 Bizim calismamizin verileri (CYBU ve ¢ocuk klinigi verileri bizim ¢calismamiz ile kosut giden
calismanin verilerinden alinmistir.)

Gelisen teknoloji ile tani ve tedavi yontemlerinin gelismesi, HO
hastalarinda agir ve uzun suren immunsupresyona neden olmaktadir.
Neoplastik hastaligi olan bu ¢ocuklarda agir notropeni enfeksiyon gelisimi
acisindan en buyuk risk faktorunu olusturmaktadir (26, 30). Primer hastalik
veya kemoterapi ve/veya radyoterapiye sekonder gelisen immuinyetmezlik
déneminde gorulen enfeksiyon hastaliklari énemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir (140). Hematoloji ve solid maligniteli nétropenik erigskin hastalarda
ilk kapsamli prospektif surveyans ¢alismasi 1993 yilinda ABD’de yapilmistir,
bu calismada HE orani hasta glnine goére 46.3/1000 hasta gunu olarak
bulunmustur (141). Almanya’da eriskin HO hastalarinda 1998-1999 yillarinda
yapilan bir ¢calismada HE orani hasta gunune goére 11/1000 hasta gunu
olarak bildirilmistir (142). Cocuk kanser hastalarinda HE’lari ile ilgili sinirh
sayida calisma mevcuttur (26, 30, 60, 63, 64). Almanya’da 1998 yilinda
¢ocuk HO hastalarinda yapilan ¢alismada HE orani %5.2 olarak bulunmus,
hastalarin %19.6’sinda HE gelistigi bildirilmistir (63). ispanya’da 2001 yilinda
¢ocuk HO hastalarinda yapilan bir sirveyans ¢alismasinda HE orani %13.3
olarak saptanmistir (30), benzer sekilde Kanada’da 1989 yilinda g¢ocuk
hastanesinde yapilan bir galismada ¢ocuk HO hastalarinda HE hizi %11.7
bulunmustur (64). Cin'de 1997-2006 vyillari arasinda g¢ocuk hematoloji
hastalarinda yapilan 10 yillik bir surveyans ¢alismasinda HE orani %5.4 ile
%14.1 arasinda degismektedir (60). Avrupa’da 1996-1997 yillarinda gocuk
hastalarda yapilan ¢ok merkezli bir calismada HO hastalarinda HE orani
%8.2 olarak bildirilmistir (26). Ulkemizde gocuk HO hastalarinda HE
surveyansinin bildirildigi bir calismaya rastlanmamistir. UUTF’'de 2003 yilinda
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sadece kultur Uremelerinin degerlendirildigi bir surveyans calismasinda
cocuk HO Kkliniginde HE hizi %20 olarak bulunmustur (41). Bizim
calismamizda bir yil suresince c¢ocuk HO klinigine yatan hastalarin
%12.8'inde HE saptandi ve HE hizi %19.8, hasta gunune goére 15.6/1000
hasta glnU olarak bulundu. Sonuglarimiz gelismis ulkelere gére anlaml
derecede yuksek bulundu. Degisik ulkelerde HO kliniklerinde HE oranlari
tablo 25'de verilmistir.

Tablo-25: HO kliniklerinde degisik Ulkelere gére HE oranlari

Ulkeler Genel HE orani | HE orani Referans
(%) (1000 hasta giinii igin)

ABD HO* 46.3 141

Almanya HO* 27.6 11 142

Cin Hematoloji 5.4-14.1 60

Avrupa HO 8.2 26

Almanya HO 5.2 10.8 63

ispanya HO 13.3 17.7 30

UUTF HO** 20 41

UUTF HO 19.8 15.6 *!

*Erigkin hastalar **Sadece kultur Gremelerinin degerlendirildigi calisma *** Bizim ¢alismamizin verileri

Hastanede yatis suresi ve HE’larinin ortaya ¢ikigi yakin iligkilidir. Bunlarin
onceliklerini ve muhtemel sebep sonug iligkisini ortaya koymak zordur. Bir
yandan agir hasta ve muhtemelen enfekte olan hastalar hastanede uzun
sure kalir, bir yandan da hastanede uzun sure kalmalari HE riskini artirir (52).
Calismalarda gosterildigi gibi HE tanisi alan hastalar, almayanlara goére
hastanede daha uzun sure kalirlar (1, 76, 86). Hastanede yatis slresini
etkileyen bircok faktor vardir; altta yatan hastaliklar, eslik eden
komorbiditeler, kullanilan tedavi bi¢imi gibi. Bu faktorlerin biri veya birkagi
enfeksiyon riskini artirir ve hastanede yatis suresini uzatirlar. Avrupa’da
1996-1997 vyillari arasinda yapilan ¢ok merkezli bir calismada CYBU’ sinde
HE tanisi alan hastalar, almayanlara gore daha uzun slre hastanede
yatmiglardir (sirasi ile 26.1 + 17.3, 10.6 + 6 giin) (26). italya’da 2002 yilinda
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yapilan bir calismada YDYBU’ sinde HE tanisi alan hastalarin hastanede
yatis surelerinin almayanlara gore iki hafta daha uzun oldugu gosterilmistir
(52). ispanya’da 2000 yilinda yapilan bir gaismada YDYBU’ sinde hastalarin
ortalama yatis suresi 17 gun olarak bildiriimis, HE tanisi alan hastalar
almayanlara gore hastanede daha uzun sure yatmis (sirasi ile 30.5 ve 9 gln)
ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ayni calismada hastane kaynakli
enfeksiyon tespit edilen hastalarin yatis siuresinin ortalama 29.4 gun uzadigi
tespit edilmistir (78). Brezilya’da 1993-2002 yillari arasinda yapilan
calismada YDYBU’ sinde HE tanisi alan dogum agirhgi <1000 gram olan
hastalar 38.1 gun, 1001-1500 olanlar 31.4 gun, 1501-2500 gram olanlar 15.1
gun, >2500 gram olanlar 11.6 gun hastanede yatmigtir, HE tanisi alan
hastalarin ortalama yatig sureleri 19.4 gun olarak bildirilmistir (33). Bizim
calismamizda HE tanisi alan hastalarin hastanede yatis siiresi YDYBU’sinde
ortalama 67 gin, YD klinikte ortalama 20 giin olarak bulundu. YDYBU’ sinde
HE tanisi alan hastalar dogum agirhigina gore degerlendirildiginde dogum
agirhigr <1000 gram olan hastalar 90.8 gun, 1001-1500 olanlar 73 gun, 1501-
2500 gram olanlar 41.4 gun, 22500 gram olanlar 40.8 gun hastanede yatti.
Turkiye’de Marmara Universitesi ¢ocuk kliniginde HE tanisi alan hastalarin
hastanede yatis suresi ortalama 36.7 gun bulunmustur (14). Tuarkiye'de
yapilmis diger calismalarda HE’'nun ne zaman gelistigi ve ortalama yatis
suresi konusunda bir veriye rastlanmamistir. Bu nedenle bizim ¢alismamiz
bu verinin degerlendirildigi ilk ¢alisma gibi durmaktadir. Calismamizda
YDYBU’sinde hastanede vyatis slresinin daha uzun olmasi; UUTF’nin
3.basamak birim olarak riskli gebeliklerin sevk edildigi ve dogurtuldugu bir
merkez olmasi, dogan bebeklerin prematlrite ve ek komplikasyonlardan
dolayi daha uzun sure hastanede yatmalarina baglanmistir.

Almanya’da 1998-1999 yillarinda eriskin HO hastalarinda yapilan bir
surveyans galismasinda HE tanisi alan hastalarda ortalama yatis suresi 25.2
gun olarak bildirilmigtir (142). Cocuk HO hastalarinda yapilan surveyans
calismalarinda ise hastanede yatis suresi ve HE tanisi konulan gun ile ilgili
bilgi verilmemistir. Bizim c¢alismamizda HO kliniginde HE tanisi alan

hastalarin hastanede yatis suresi ortalama 53 gun bulundu. HO klinigimizde
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yatig suUresinin daha uzun olmasi klinik durumu agir olan hastalarin uzun sure
takip edilmesinden kaynaklanabilir.

Bir ¢ok calismada hastalarin ¢ogunun hastaneye yatislarinin 2.
haftasindan sonra HE tanisi aldiklari gorulmustar (23, 86). Kanada'da
YDYBU’sinde dogum agirligi <1500 gr olan bebeklerde yatiginin 19.gund,
dogum agirhgr >1500 gr olanlarda ise 15.gunde HE gelistigi tespit edilmigtir
(73). Bizim c¢alismamizda da hastalarin YDYBU’sinde yatiglarinin 29.4
gununde, YD klinikte ise 7.6 gununde HE tespit edildi.

Gliney Kore'de YDYBU’sinde yapilan bir ¢alismada HE tanisi konulan
gunler enfeksiyon tiplerine goére su sekilde siralanmistir; pnémoni 15.gun,
KAE 17.gin, konjunktivit 16.giin, USE 18.glin olarak siralanmistir (35). Bizim
galismamizda da YDYBU’'sinde HE tanisi konulan ginler birbirine yakin
bulundu (KAE’lari 26.giinde, pnémoni 22.giinde, USE 20.glinde, menenijit
9.glinde, NEK 21.gunde, konjunktivit ise 13.gunde saptanmistir). Glney
Amerika'da 2001 yilinda YDYBU’sinde yapilan bir caligmada ilk enfeksiyon
epizotunun saptandigi ortalama gun 17+14 gun olarak bulunmustur (36).
Bizim calismamizda YDYBU'sinde ilk HE epizotunun gelistigi ortalama giin
11.8£10.7 gun olarak saptandi ve diger Ulkelere gore daha erken gelisti.
Ulkemizde gocuklarda HE ve yatis sureleri ile ilgili yapilmig bagka calismaya
rastlanmamistir, bu nedenle tartisilamamistir.

YDYBU’sinde dogum agirhgi ve gestasyon haftasi kiiclldikce hastane
kaynakli enfeksiyonlarin arttiyi bircok calismada gdsterilmistir (52).
Japonya’da 2002-2003 vyillarinda YDYBU’'sinde HE siirveyansinin
arastinldigi bir galismada dogum agirhdr <1000 gr olan bebeklerde HE
insidansi %25.2, 1000-1500 gr arasinda olanlarda %38.4, >1500 gr olanlarda
ise %3.7 olarak bulunmustur (51). italya’da 2002 vyilinda yapilan bir
calismada ise dogum agirligr <1500 gr olan bebeklerde HE insidansi %48
olarak bildirilmistir (52). Kanada’'da 1996-1997 yillari arasinda YDYBU’sinde
HE risk faktorlerinin incelendigi bir calismada ¢ok dusik dogum agirhigi olan
bebeklerde HE insidansi %6.7 ile %74.5, dogum agirligi blyuk olanlarda ise
%0.1 ile %17 arasinda degistigi bildirilmistir (73). Kolombiya'da 2005 yilinda
YDYBU’sinde yapilan bir calismada dogum agirhgr 1000 gr olan hastalarin
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%15.7’sinde KAE, %21’inde HK-pndémoni, 1001-1500 gr olanlarin %36.1’inde
KAE, %11.1'inde HK-pnémoni, 1501-2500 gr olanlarin %9’unda KAE, 2500
gr olanlarin %3.9unda KAE gelistigi bildiriimistir (143). Ulkemizde
YDYBU’sinde dogum agirliklarina gére HE oraninin bildirildigi bir galismaya
rastlanmamistir. Almanya’da 1994-1995 vyillarinda YDYBU’sinde yapilan bir
surveyans c¢alismada HE’ larinin %61’inin dogum agirligi <1500 gr olan
hastalarda gelistigi saptanmistir (12). Almanya’da 2000-2005 yillarinda
YDYBU'’sinde yapilan baska bir ¢alismada ise dogum agirhigi <1000 gr olan
hasta sayisinin en az olmasina ragmen hastane kaynakl enfeksiyonlarin
%73'Unln bu hastalarda gelistigi gosterilmistir (55). Turkiye’de YDYBU’sinde
dogum agirhigina gore HE insidansinin arastinldigi  bir c¢alismaya
rastlanmamistir.  Bizim calismamizda YDYBU’sinde HE tanisi alan
hastalardan dogum agirligi <1000 gr olanlar en az sayida (%13) idi ve tespit
edilen toplam 128 hastane kaynakl enfeksiyon epizotunun %17.1’i dogum
agirhgr <1000 gr olanlarda, %35.1°i 1001-1500 gr olanlarda, %25.7’si 1501-
2500 gr olanlarda, %21.8'i ise 22500 gr olanlarda tespit edildi. Buna gore
dogum agirhgr <1500 gram olan bebeklerde HE orani tim YDYBU HE
oraninin yaklasik yarisi (%52) olusturdu, bu oran Almanya’da bildirilene goére
daha dusuk saptandi.

HO hastalarinda ozellikle 16semi hastalari agir ve uzun siren
noétropeniden dolayr HE agisindan daha biylk risk altindadir. ispanya’da
2001 yilinda ¢ocuk HO hastalarinda yapilan bir sirveyans ¢alismasinda HE
hizinin I6semi hastalarinda en yuksek oldugu gosterilmig; hasta ginine gore
27.1/1000 hasta gunu olarak bildirilmigtir (30). Benzer sekilde Almanya ve
isvigre’de 2001-2005 yillar arasinda ¢ocuk kanser hastalarinda yapilan ortak
bir calismada HE orani ALL’li hastalarda en ylksek (%33) bulunmustur (57).
Bizim c¢alismamizda c¢ocuk HO hastalarinda HE tanisi alan hastalarin
%57.3’Unu (39/68) ALL’ li hastalar olusturmaktadir. Calismamizda da literatir
ile uyumlu olarak ¢ocuk HO kliniginde saptanan 68 HE'unun %67.6’s1 (46/68)
|6semi hastalarinda, %32.3 (22/68) 16semi digi ¢ocukluk ¢agdi kanserlerinde
oldugu bulundu. Calismamizda l6semi hastalarinda HE orani hasta glinune

go6re 14.8/1000 hasta gunu olarak bulundu
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Cocuklarda en sik gorulen HE tipleri bakteriyemiler, pnémoniler ve Uriner
enfeksiyonlardir. Eriskin YBU’de USE en sik gérilen HE olmakla birlikte bu
dagihm CYBU’de daha duslk uriner kateter kullanim oranina bagh daha
diisik oranda gériniyor olabilir (77, 134). Ispanya’da 2000 yilinda yapilan
bir calisgmada CYBU’'sinde en sik HE bakteriyemiler (%51.5) olarak
bulunmus, bunu %20.6 ile alt solunum yolu enfeksiyonlari izlemis ve bunlarin
da %78.5'u VIP ile iligkili bulunmustur. Ayni ¢calismada YDYBU’sinde de en
sik gorulen HE bakteriyemi (%59) olarak bildirilmigtir (78). Degisik ulkelerde
YDYBU’sinde en sik goriilen HE tabloda gdsterilmistir. YDYBU’lerinde KAE
ve pnoémoni sirasi ile %16-78 ve %10-40 oranlari ile en sik goérilen hastane
kaynakh enfeksiyonlardir (35, 76). Brezilyada 1993-2002 vyillarinda
YDYBU’sinde yapilan bir sirveyans galismasinda KAE tim HE arasinda
%45.9 orani ile en sik gorulen HE olarak bulunmus, KAE orani hasta glinune
gbre 13.7/1000 hasta gunu olarak bildirilmistir (33). Tayvan’da 2004-2005
yillari arasinda YDYBU’sinde KAE %17.5 orani ile en sik gérilen HE olarak
bulunmustur (34). Gliney Kore’de 1995-1999 yillarinda YDYBU’sinde yapilan
bir calismada ise pnémoni %28, KAE ise %26 oraninda saptanmistir (35).
italya’da 2002 yilinda YDYBU’sinde yapilan bir calismada KAE %30 oran ile
en sik gorulurken, solunum sistemi enfeksiyonlari %24.4 oran ile ikinci sirada
yer almigtir (52). Avrupa’da 1996-1997 yillarinda gocuk hastalarda yapilan
cok merkezli bir calismada YDYBU’ sinde KAE %71 orani ile en sik saptanan
hastane kaynakli enfeksiyon olarak bildirilmistir, pnémoni %15, cerrahi
sonrasi yara yeri enfeksiyonu %8, USE %5 ve GIS enfeksiyonlari %1
oraninda bulunmustur (26). Japonya’da 2002-2003 vyillarinda YDYBU’sinde
KAE %23.3, pndmoni ise %11.7 oraninda saptanmistir (51). Ulkemizde
yapllan ¢alismalardan; Pamukkale Universitesinde hastane genelinde
yapilan ¢alismada gocuk ve ¢ocuk cerrahi servislerinde 2006 yilinda goérulen
HE tipleri sirasiyla; USE (%37.1), pnémoni (%35.5) ve bakteriyemi (%12.9)
olarak gérilirken, Marmara Universitesi'nde cocuk kliniginde 2004 yilinda
yapilan bir calismada ise USE (%42.7), KAE (%37.8), ve yumusak doku
enfeksiyonlari (%9.7) en sik gorilen HE olarak belirlenmigtir (6, 14). Yazarlar

tarafindan literatirdeki c¢alismalardan farkli olarak Ulkemizde yapilan bu
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calismalarda USE’nin sik gortilmesinin nedenleri; yatan hastalarin altta yatan
hastaliklarinin ciddiyetine bagli olarak daha yakin takip gerektirmis olmalari
ve bu amagla yapilan sik Uriner kateterizasyonlar olarak gosterilmigtir.
Marmara Universitesi YDYBU’sinde 2001 yilinda yapilan galismada KAE
%43.4, USE %30.4, YDE %13, pnémoni %8.7 oraninda bildirilmistir (40).
Bizim galismamizda ise YDYBU’'sinde pndémoni %35.5 orani ile en sik
gorulen HE iken, KAE %18.3 orani ile ikinci sirada yer aldi. Pnomoni tanisi
alan olgularimizin timu ventilator tedavisi alan olgulardi. Calismamizda
YDYBU’sinde pnémoni orani KAE'a gére daha yiiksek saptandi. Gelismis
ulkelerde genellikle KAE pndmoniye gore daha yuksek oranda rastlanmistir.
Bazi Ulkelerde (Guney Kore gibi) ise pndmoni daha sik bildirilmistir. Ancak bu
durum YDYBU’sinde yatan hastalarin ventilatér kullanimi ile de iligkilidir.
Bizim calismamizda YDYBU’sinde HE tanisi alan olgularimizin %86.7’si
(59/68) ventilator tedavisi alan riskli olgular oldugu icin pnémoni oranimizin
daha yuksek olmasi bu cercevede izah edilebilir. Bir butin olarak
bakildiginda bu HE oranlarimiz diger ulkelerle kiyaslanabilir dizeyde
durmaktadir. El hijyenine dikkat edilmemesi, mekanik ventilasyon
uygulanmasi, uzun sdreli antibiyotik kullanimi, sedasyon, yogun bakim
hastalarinda stres Ulserini dnlemek icin H2 bloker ve antiasit kullaniimasi
hastane kaynakli pndmoni gelisimi kolaylastiran faktorlerdir. Ulkemizde
maliyetinin ylksek olmasi nedeni ile sik kullanilmasa da son yillarda gelismis
ulkelerde kullanilan kapali sistem aspiratorlerin hastane kaynakli pnomoni
gelisimini azalttigina dair galigsmalar vardir (144), ancak hastanemizde kapali
sistem aspirator kullanilmamaktadir. Bizim ¢alismamizda pndmoni tanisi alan
hastalarin hepsine mekanik ventilasyon tedavisi uygulandi, %80’inde uzamis
yatis ve uzamis antibiyotik kullanim mevcuttu. YDYBU’sinde gorilen diger
HE’lari sirasi ile menenjit (%14.7), NEK (%12.4), USE ve konjunktivit (%6.5)
olarak tespit edildi. Degisik llkelerde YDYBU’sinde en sik gorilen HE’lari
tablo 26’da gosterilmistir.
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Tablo-26: Degisik lilkelerde YDYBU’sinde sik goriilen HE

HE sikhgi
Ulkeler 1.sirada 2.sirada 3.sirada Referans
Brezilya KAE' (%60) | Konjuktivit (%12) | YDE? (%9.5) 33
Glney Kore Pnémoni (%28) | KAE® (%26) | Konjuktivit (%22) 35
ispanya KAE" (%59) | Konjuktivit  (%20) | Pnémoni (%9) 78
italya KAE’ (%30) | Pnémoni (%24) | USE® (%13) 52
Japonya KAE® (%23.3) | Pnémoni  (%11.7) | Menenjit  (%8.3) 51
Turkiye KAE' (%43.4) | USE? (%30.4) | YDE? (%13) 40
UUTF YDYBU | Pnémoni (%35.5) | KAE' (%18.3) | Menenijit (%14.7) >

1:Kan akimi enfeksiyonu 2:Yumusak doku enfeksiyonu 3:Uriner sistem enfeksiyonu
‘Marmara Universitesi YDYBU **:Bizim calismamizin verileri

Cocuk HO hastalarinda en sik gorulen hastane kaynakli enfeksiyon
KAE’lar olarak bildirilmistir (26, 30, 57, 63). Notropenik hastalarda HK-KAE
atak hizi %11-38 arasinda bildiriimektedir (87). Avrupa’da 1996-1997
yilllarinda ¢ocuk hastalarda yapilan ¢ok merkezli bir calismada HO
hastalarinda KAE %50 orani ile ilk sirada yer alirken, USE %24, pnémoni
%17, GIS enfeksiyonlari %9 oraninda bildirilmistir (26). ispanya’da 2001
yihnda ¢ocuk HO hastalarinda yapilan bir galismada en sik gorilen HE KAE
(%55.5) olarak saptanmisg, sirasi ile yumusak doku enfeksiyonlari %11.1,
uriner sistem ve solunum sistemi enfeksiyonlari %5.5 oraninda bildirilmistir
(30). Almanya ve Isvigre'de 2001-2005 vyillari arasinda cocuk kanser
hastalarinda yapilan ortak bir calismada KAE %58, invaziv aspergilloz %10,
C.difficile ile iliskili enterokolit %9, pnémoni ise %8 oraninda bulunmustur
(57). Yine Almanya’da 1998 yilinda c¢ocuk HO hastalarinda yapilan bir
calismada kateter ile iligkili KAE %65 oraninda ilk sirada bulunmustur (63).
Farkli olarak Cin’de 1997-2006 yillari arasinda ¢ocuk HO kliniginde yapilan
bir calismada enfeksiyon bdlgeleri arasinda en sik solunum yolunda
enfeksiyon saptanmis (%67.3), HE saptanan diger bolgeler gastrointestinal
sistem (%12.3), deri ve yumusak doku (%10) ve kan dolagsimi (%6) olarak
bildirilmigtir (60). Bizim calismamizda da literatir ile uyumlu olarak HO
hastalarinda en goérilen HE, KAE (%27.9) idi. KAE tanisi alan hastalarin
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%26.3'Uinde kateter ile iligkili KAE tespit edildi. HO kliniginde oral mukoza
enfeksiyonlari %17.6 orani ile 2., pndmoni ise %10.2 orani ile 3.sirada yer
aldi. Ulkemizde gocuk HO hastalarinda HE slirveyansini gésteren ayrintili bir
¢alisma bulunmadigi i¢in karsilastirma yapilamamistir. Degisik Ulkelerde HO

hastalarinda saptanan HE dagilimi tablo 27°de gosterilmistir.

Tablo-27: Degisik Ulkelerde HO hastalarinda saptanan HE'unun sistemlere

gore dagilimi.
HE sikhgi
Ulkeler 1.sira 2.sira 3.sira Referans
Avrupa KAE® (%50) | USE? (%24) | Pnémoni  (%17) | 26
ispanya KAE'  (%55.5) | YDE? (%11.1) | USE? (%5.5) | 30
Almanya- | KAE' (%58) | invaziv Enterokolit (%9) | 57
isvigre aspergilloz**
(%10)
Cin Pnémoni (%67.3) | GiS* enfeksiyonu | YDE? (%10) | 60
(%12.3)
UUTF KAE" (%27.9) | Oral mukozit | Pnémoni (%10.2) | *
(%17.6)
":Kan akimi enfeksyonu 2:Uriner sistem enfeksiyonu

3:Yumusak doku enfeksiyonu 4:Gastrointestinal sistem enfeksiyonu
Bi:éll:rg%ellllgrrw?a%rgIyz/;nz;/relglrﬁzvazw aspergillozu sistem tutulumu olarak degerlendirmistir.

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
gostermistir (145). ABD'de CYBU'de yapilan bir galismada KAE'nin %971’
santral kateteri olan hastalar, HKP’nin %95’i mekanik ventilasyon uygulanan
hastalar ve HK-USE'nun %77'si Uriner kateteri olan hastalarda tesbit
edilmigtir (134). Almanya’da 2000-2005 yillari arasinda YDYBU’sinde yapilan
bir calismada KAE'nin %73’0 santral kateter, HKP’nin ise %81’i mekanik
ventilasyon ile iligkili bulunmustur (565). Tayvan’da 2004-2005 yillari arasinda
YDYBU’sinde invaziv girisimler ile HE arasindaki iligkinin degerlendirildigi bir
calismada kateter ile iliskili KAE %13.7, TPN-iligkili KAE %15.8, VIP %18.6,
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uriner kateter ile iliskili USE %17.3 bulunmustur. intravaskiler kateter ve TPN
uygulamasinin KAE acgisindan diger invaziv islemlere gore daha yuksek risk
tasidigi gosterilmistir (34). italya’da 2002 yilinda YDYBU’sinde HE agisindan
risk faktorlerinin arastirildigi bir ¢alismada invaziv prosedurlerden santral
vendz kateter kullanimin HE acgisindan bagimsiz risk faktori olarak
bulunmustur (RR 3.61) (52). ABD’de yapilan baska bir calismada ise
cocuklarda vyalnizca 1 invaziv alet bulunanlara gore 2 invaziv alet
bulunanlarda KAE orani 3 kat, 3 invaziv alet bulunanlarda risk 5 kat artmig
olarak bulunmustur (146). Kateterler firsatgi patojenlerin Gremesi igin zemin
olusturmaktadir. Ayrica mikroorganizmalarin kolonize olduklari plastik
materyal Uzerinde biyofilm olugturmasi santral kateteri olan hastalarda neden
daha fazla KAE gérildiguni aciklayabilir. Ulkemizde Ege Universitesi
YDYBU’sinde 2000-2001 vyillarinda hastane kaynakli sepsisli olgularin
degerlendirildigi  bir ¢alismada term bebeklerin %33.3’Unde, preterm
bebeklerin  %79'unda santral kateter varligi Dbildirilmistir (32). Bizim
calismamizda YDYBU'sindeki hastalarda ortalama 2.5 invaziv alet
bulunuyordu. YDYBU’sinde hastalarin %96’sinda umbilikal kateter mevcuttu.
Ancak literatirin aksine KAE’nin sadece %21.7’si kateterle iligkiliydi.
YDYBU'’ sine yatan hastalarin %90.6’ sina mekanik ventilasyon uygulanmisti.
HKP’ nin %55'i mekanik ventilasyon ile iligkili bulundu. YDYBU’sinde yatan
hastalarin buyuk ¢ogunlugu (%68.1) prematurite ve solunum sikintisi nedeni
ile yatinldigi icin hastalara uygulanan invaziv cihaz orani da yuksek bulundu.
Uriner sistem enfeksiyonlarinda ise Uriner kateter ile iligkili enfeksiyon
saptanmadi, bunun nedeni YDYBU’ sinde yatan hastalarda uzun sireli triner

kateter ile takip edilen hasta sayisinin az olmasidir.
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Tablo- 28: Degisik Ulkelere gore YDYBU'sinde kateter iligkili HE oranlari*.

Ulkeler KAE' Vip? USE® Referans
Brezilya YDYBU 3.09 4.31 33
ispanya YDYBU 44 15 12 78
Almanya YDBYU 7.8 2.7 55
ABD YDYBU 8.6 2.5 29
Turkiye YDYBU 55 8.5 40
Turkiye ** YBU 17.6 26.5 8.3 136
UUTF YDYBU 15 12 el

1:Kan akimi enfeksiyonu 2:Ventilator ile iligkili pndmoni 3:Uriner sistem enfeksiyonu
*:Oranlar 1000 kateter giini, mekanik ventilasyon gini ve idrar kateteri gini basina
verilmigtir.

J*Cok merkezli erigkin ¢alismasi ***Bizim ¢alismamizin verileri

ispanya’da 2000 yilinda YDYBU’sinde yapilan bir calismada umbilikal
kateteri olan hastalarda KAE insidansi 44/1000 kateter gunl, mekanik
ventilasyon uygulanan hastalarda pnomoni orani 15/1000 mekanik
ventilasyon giinii ve Uriner kateteri olan hastalarda USE orani 12/1000 uriner
kateter gunu olarak bulunmustur (78). Brezilya’da 1993-2002 yillari arasinda
YDYBU’sinde yapilan bagka bir calismada 1000 kateter ginine gore HE
oranlari; KAE 3.09, VIP igin 4.31 olarak saptanmistir (33). ABDde
YDYBU’sinde yapilan ¢alismada aletle iligkili HE oranlari santral kateter igin;
8.6/1000 kateter gunu iken, mekanik ventilasyon igin 2.5/1000 kateter gunu
olarak tespit edilmistir (29). Ulkemizde Marmara Universitesi YDYBU’sinde
2001 yilinda yapilan bir ¢calismada ise katetere baglh KAE orani 5.5/1000
kateter gunu, VIP orani ise 8.5/1000 mekanik ventilasyon gunu olarak tespit
edilmistir (40). Degisik Ulkelerde kateter ile iliskili enfeksiyon oranlar tablo
28'de gosterilmistir. NNIS verilerine gére dogum agirligina gore aletle iliskili
HE oranlari KAE’larinda; dogum agirhgr <1000 gram olanlarda 9.1/1000
kateter gunu, 1001-1500 gram olanlarda 5.4/1000 kateter gunu, 1501-2500
gram olanlarda 4.1/1000 kateter gunu, >2500 gram olanlar ise 3.5/1000

87



kateter gunu, HK-pndmoni oranlari dogum agirligi <1000 gram olanlarda
3.5/1000 mekanik ventilasyon gund, 1001-1500 gram olanlarda 2.4/1000
mekanik ventilasyon gunu, 1501-2500 gram olanlarda 4.1/1000 mekanik
ventilasyon gunu, >2500 gram olanlar ise 3.5/1000 mekanik ventilasyon gunu
olarak bildirilmistir (77). Genel olarak calismamizda YDYBU’sinde kateterle
iliskili KAE orani 15/1000 kateter giinii, VIP orani 12/1000 ventilasyon giinii
olarak saptandi. Ayrica dogum agirhigina gore aletle iligkili HE oranlari
KAFE’larinda; 1501-2500 gram olanlarda 22.2/1000 kateter gunu, = 2500
gram olanlar ise 6.9/1000 kateter gund, HK-pndmoni oranlari dogum agirhgi
<1000 gram olanlarda 18/1000 mekanik ventilasyon gund, 1001-1500 gram
olanlarda 22.3/1000 mekanik ventilasyon gunu, 1501-2500 gram olanlarda
9.7/1000 mekanik ventilasyon gunu, 22500 gram olanlar ise 8.5/1000
mekanik ventilasyon ginu olarak bulundu. Calismamizin verileri NNIS 2004
verilerine gore yiiksek olmakla birlikte, bazi gelismis ilkelerden (ispanya)
bildirilen oranlara gore daha dusuk saptanmigtir. Almanya’da 1998-2000
yillarinda YDYBU’sinde yapilan bir galismada KAE'larinin %64’G santral
vendz kateter, pndmonilerin ise %730 mekanik ventilasyon ile iligkili
bulunmustur (37). Bizim g¢alismamizda primer KAE’larinin %26.6’s1 (4/15)
umbilikal kateter ile iligkili, HK-pnomonilerin %55’i mekanik ventilasyon ile
iligkili bulundu. Buna gore alet ile iligkili enfeksiyon oranimiz Almanya’da
yapilan galismaya gore daha dusuk saptandi.

HO hastalarinda yapilan calismalarda KAE’lari bluylk oranda santral
venoz kateter ile iligkili bulunmustur. Cin’de 1997-2006 yillari arasinda ¢ocuk
hematoloji hastalarinda yapilan bir c¢alismada KAFE’larinin yarisindan
fazlasinin santral venoz kateter ile iligkili oldugu gdsterilmistir (60). Almanya
ve isvicre’de 2001-2005 vyillari arasinda gocuk kanser hastalarinda yapilan
ortak bir calismada ise KAE’larinin %89’u santral venoz kateter ile iligkili
bulunmus, kateter ile iligkili KAE kateter ginine goére 2.8/1000 kateter gunu
olarak aciklanmistir. Kateter tipleri arasinda da en dusuk enfeksiyon orani
port kateterlerinde bildirilmistir (1.8/1000 kateter gtinu) (57). Yine Almanya’da
1998 yilinda ¢cocuk HO hastalarinda yapilan bir ¢alismada santral vendz
kateter ile iligkili KAE orani 7.4/1000 kateter ginu olarak bulunmustur (63).
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Amerika’da 1996-1997 yillarinda g¢ocuk onkoloji hastalarinda yapilan bir
calismada KAFE’larinin %59.5'i santral vendz kateter ile iligkili saptanmigtir
(147). Uzun sureli venoz kateterler arasinda port kateterlerinde enfeksiyon
oraninin daha dusik oldugu gosterilmigtir (148). Bizim calismamizda HO
hastalarinda santral kateter kullanimi %39 oraninda saptandi ve tiumu port
kateteri idi. HO kliniginde KAE'larinin %26.3'U kateter ile iligkili bulundu,
kateter gunu basina KAE orani ise 15/1000 kateter gunu olarak saptandi.
Tarkiye’de bu konu ile ilgili yapilmis ¢alisma bulunamadigi igin kiyaslama
yapilamadi ancak dinyada bu konuda ¢ok fazla ¢alisma olmamasina ragmen
gelismis Ulkelerden Almanya ve isvicre’'ye gore kateter ile iliskili KAE
oranimiz yaklagik iki katina yakin bulundu.

HE’da tedavinin basarisi igin en muhtemel patojenlerin bilinmesi ¢ok
dnemlidir. Giney Kore'de 1995-1999 yillari arasinda YDYBU’de yapilan
calismada HE saptanan hastalarda en fazla izole edilen etkenler sirasiyla;
gram pozitifler (%60.2), gram negatifler (%31.8) ve funguslar (%6.3) olarak
saptanmistir (35). ispanya’da 2000 vyilinda YDYBU'sinde yapilan bir
calismada gram pozitifler %71.1, gram negatifler %28.9 oraninda gorulmas,
gram pozitifler iginde en sik KNS (%66.6) izole edilmistir (78). Benzer sekilde
italya'da 2002 yilinda YDYBU'sinde yapilan bir calismada KNS %25
oraninda en sik goérllen patojen olarak tespit edilmistir (52). Almanya’'da
2000-2005 vyillari arasinda YDYBU’sinde yapilan baska bir calismada
etkenlerin gogu gram pozitifler olarak bulunmus (%62), ve en fazla KNS’lar
(%45.7) saptanmigtir (55). Avrupa’da 1996-1997 vyillarinda ¢ocuklarda
yapilan ¢ok merkezli bir calismada YDYBU’sinde KNS %24 oraninda en sik
g6rulurken, gram negatiflerin gram pozitifierden daha sik oldugu gdsterilmistir
(sirasi ile %41.3 %36.9) (26). Japonya’'da 2002-2003 yillarinda YDYBU’sinde
yapilan bir calismada izole edilen patojenlerin %51.6’s1 gram pozitifler
olusturmus ve en sik gorulen patojen S.aureus (MR) (%25.9) olarak
bildirilmigtir (51). Aksine bazi calismalarda ise gram negatiflerin gram
pozitiflerden daha yaygin oldugu gdésterilmistir. Brezilya’da 1993-2002 yillari
arasinda YDYBU'de yapilan galismada gram negatif ve gram pozitiflerin
orani sirasi ile %51.6, %37.4 olarak bulunmustur (33). iran’da YDYBU’sinde
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yapilan ¢calismada HE saptanan hastalarda en sik gram negatifler (%59) izole
edilmistir (39). Tayvan'da 2004-2005 yillarinda YDYBU’sinde yapilan baska
bir calismada etkenlerin gogu gram negatifler olarak bulunmus (%43.8) ve en
fazla P.aeruginosa saptanmistir (34). Giney Amerika’da YDYBU’sinde
yapilan baska bir calismada ise izole edilen patojenlerin %55’i gram negatif,
%38’i gram pozitif ve %7’si fungus olarak tesbit edilmigtir. Gram negatifler
icinde en c¢ok K.pneumonia (%12), gram pozitifler iginde ise en ¢ok
S.epidermidis (%26) gorulmustur, izole edilen fungus sadece Candida
albicans olarak bulunmustur (36). Ulkemizde yapilan ¢alismalardan; 2004
yilinda Marmara Universitesi cocuk servisinde en sik izole edilen 3 patojenin
sirasiyla K.pneumoniae (%27), Candida spp. (%18) ve E.coli (%11) oldugu
gorulmustir (14). Bu galismada yazarlar tarafindan Candida spp’ye bagli
enfeksiyonlarin bu kadar sik olmasinin nedeni, yatan hastalarin buyuk bir
kisminin uzun sureli yatigi gerektiren kronik hastaligi olan hastalardan
olusmasi olarak agiklanmistir. Yine Marmara Universitesi YDYBU’sinde 2001
yilinda yapilan bir yillik strveyans ¢alismasinda en sik K.pneumoniae (%55)
izole edilmistir (40). Ege Universitesi'nde YDYBU’de 2001 yilinda yapilan bir
calismada hastane kaynakli sepsis etkenleri arasinda gram pozitif bakteriler
%47.9, gram negatifler %33.3, funguslar %18.8 oraninda bildirilmigtir.
KNS’lar %27.1 oraninda ilk sirada yer almistir (32). Turkiye’'de yapilmig diger
calismalarda etkene yonelik bilgi saptanmamistir UUTF cocuk servisinde
2003 yilinda 7 yillik bir siirede yapilan calismada, YDYBU’sinde HE’'da
gorulen Uremelerin %54.4° Gnu gram negatif bakteriler, %37.8’ini gram pozitif
bakteriler ve %7.8’ini funguslar tarafindan olusturuldugu saptanmistir (41).
Bizim calismamizda gram negatifler %64.3 (128/199) oraninda gorulerek en
yaygin patojenleri olusturdu. Bu oran Brezilya, Tayvan ve Glney Amerika
gibi tlkelerin YDYBU’lerinde rapor edilenlere benzer bulundu (%43.8-55) (33,
34, 36). Ancak Japonya, ispanya ve Avrupa gibi daha gelismis Ulkelerden
(%18.8-41.3) yuksek bulundu (26, 51, 78). Turkiye’de Ege Universitesinde
yapilmis calismaya (%33.3) gore de daha yulksek bulundu (32). Gelismis
ulkelerde yapilmig bazi galismalarda ise KNS’lar dominant patojenlerdir (52,

55). Bunun nedeni altta yatan hastalik (prematurite) ve santral kateter varligi
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olabilir. Calismamizda gelismis ulkelerin bir bolimid (Glney Amerika) ve
gelismekte olan (Brezilya, Tayvan) Ulkelerdekine benzer olarak genel HE
icinde gram negatifler daha sik goruldu. Funguslarin orani ise kiyaslanabilir
dizeyde bulundu. Etkenlerin dagilimi Turkiye’den bildirilen diger bir
calismayla gram negatiflerin ilk sirayr almasi agisindan uyumlu gibi
durmaktadir (40). Ancak Marmara Universitesi YDYBU’sinde vyapilan
calismada funguslar ikinci sirada yer almigtir, bu nedenle her iki ¢alisma
arasinda farklilk mevcuttur. Calismamizda en sik izole edilen patojen %55.7
orani ile P.aeruginosa idi. P.aeuriginosa sepsis, pnomoni, konjunktivit etkeni
olarak sik rastlanan ve mortalitesi yuksek olan bir mikroorganizmadir.
YDYBU'sinde resusitasyon aletleri, humidifayir, siit pompalari, mamalar,
lavobolar, uzun slre yatan hastalar, saglik ¢alisanlarinin elleri P.aeruginosa
icin reservuar olusturur. Uzun sireli hastanede yatis, uzun siren antibiyotik
tedavisi, uzun sureli parenteral beslenme Pseudomonas enfeksiyonlari igin
risk faktorleridir (80). Calismamizda Pseudomonas enfeksiyonu saptanan
hastalar da bu 6zellikleri tagiyordu. Hastaneye yatan hastalarda yetersiz ya
da genig spektrumlu antibiyotik kullanimi, HE olan hastalarda direngli
patojenlerin ortaya cikmasina neden olur. Ozellikle altta yatan hastaligi
olanlarda ve antibiyotik segerken onceden aldigi tedavi g6z Onune
alinmayanlarda bu daha da belirgindir (149, 150). Hastane kaynakli gram
negatif enfeksiyonlar g¢ogunlukla c¢oklu ilag direnci gdsterirler. Zaman
icerisinde aminoglikozit direncinin ardindan sefalosporinlerin yogun kullanimi
ile birlikte hizli bir sekilde bu grup antibiyotiklere kargi da diren¢ ortaya
cikmigtir. Bizim olgularimizda da yuksek oranda direngli P.aeruginosa
enfeksiyonlarinin olmasi bu faktérlerin etkisi olabilecegini disindirmektedir.
Calismamizda gram pozitifler %28.6 (57/199) oraninda saptandi, diger
caligsmalarla benzer sekilde gram pozitiflerde en sik KNS (%16.5) izole edildi
(10). Funguslar %7 (14/199) oraninda saptandi ve albicans diglI candidalar
en sik gorilenlerdi (%4). Gram pozitif oranlarimiz YDYBU’sinde gelismekte
olan, gelismis Ulkelere goére ve Turkiye’deki (Ege Universitesi) calismalara
gore dusuk, fungal enfeksiyon oranlarimiz ise diger Ulkelere benzer ancak

Turkiye'de (Ege universitesi) yapilan ¢alismaya gore dugsuk saptandi. Gram
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pozitifler arasinda en sik izole edilen KNS’lar YDYBU’sinde yatan hastalarda
1980’lerin basinda en sik hastane kaynakli patojen olarak tanimlanmistir.
Tum enfeksiyonlarin yaklasik %401 KNS’lar tarafindan olusturulur ve
YDYBU’ sinde yatan hastalarin %5'i KNS kaynakli bakteriyemi gegirirler. Bu
patojenler KAFE’larinin  %40-50’sinden, g6z, kulak, burun ve bogaz
enfeksiyonlarinin  %29undan, deri ve yumusak doku enfeksiyonlarinin
%19’undan, pnomonilerin %16’sindan, gastrointestinal sistem
enfeksiyonlarinin  ise  %10’undan sorumludur (80). Ulkelere gére

YDYBU’sinde saptanan etkenlerin dagilimi tablo 29'da gésterilmistir.

Tablo-29: Ulkelere gére YDYBU’sinde saptanan etkenlerin dagilimi

Ulkeler Gram negatif (%) | Gram pozitif (%) | Mantar (%) Referans
Brezilya 51.6 37.4 11 33
Gulney Kore 31.8 60.2 6.3 35
Tayvan 43.8 42.2 10.5 34
ispanya 28.9 71.1 0 78
Avrupa 41.3 36.9 2.1 26
Japonya 18.8 51.6 1.7 51
G.Amerika 55 38 7 36
Turkiye* 33.3 47.9 18.8 32
UUTF YDYBU | 64.3 28.6 7 **

*:Ege Universitesi YDYBU **:Bizim galismamizin verileri

HO Kliniklerinde en sik izole edilen mikroorganizmalar gram pozitifler
olarak bildirilmistir (30, 57). Almanya ve isvigre’de 2001-2005 yillari arasinda
yapilan ortak bir calismada c¢ocuk kanser hastalarinda izole edilen
patojenlerin %57.2’sini gram pozitif mikroorganizmalar olugturmaktadir, gram
pozitifler arasinda KNS %60 orani ile ilk sirada yer almistir (57). Benzer
sekilde ispanya’da 2001 yilinda gocuk HO hastalarinda yapilan ¢alismada en
sik izole edilen mikroorganizmalar %78.6 orani ile gram pozitifler olmustur,
gram negatifler ise %21.4 oraninda saptanmistir (30). Bunlarin aksine Cin’de
cocuk hematoloji hastalarinda yapilan c¢alismada gram negatifler %64.7,

gram pozitifler ise %12, mantarlar ise %10.5 oraninda saptanmistir. Gram
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negatifler arasinda en sik ise P.aeruginosa (%21.1) izole edilmigtir (60).
Avrupa’da 1996-1997 yillarinda yapilan ¢ok merkezli bir calismada ¢cocuk HO
hastalarinda en sik izole edilen mikroorganizma %26.4 orani ile KNS olarak
bildirilmigtir, ancak toplu olarak degerlendirildiginde gram negatifler %43.5,
gram pozitifler ise %32.2 oraninda saptanmistir (26). italya’da 1985-1996
yillari arasinda cocuk HO hastalarinda yapilan galismada gram pozitifler
%65.7 ve gram negatifler %26.3 ve mantarlar %7.9 oraninda izole edilmigtir
(151). Cocuk kanser hastalarinda gram pozitif mikroorganizmalarin daha sik
izole edilmesi, immunbaskin olan bu hastalarda gram negatif
mikroorganizmalarin daha agir ve fulminan enfeksiyonlara neden olmasindan
dolayr oOncelikle gram negatif mikroorganizmalara yonelik antibiyotik
profilaksisinin uygulanmasi nedeni ile olabilir (142). UUTF’de 2003 yilinda
kaltdr Gremelerinin degerlendirildigi bir calismada ¢ocuk HO Kliniginde gram
pozitif mikroorganizmalar %60 orani ile ilk sirada tespit edilmigtir (41).
Tarkiye'’de bu konuda yapilmis baska calismaya rastlanmamistir. Bizim
calismamizda ise gram pozitif ve gram negatif mikroorganizmalar benzer
oranda izole edildi; sirasi ile %45.6 ve %43.4 idi. Gram pozitifler arasinda
KNS %57 orani ile ilk sirada bulundu. Bizim ¢alismamizin sonuglari gram
pozitiflerin ilk sirada gériilmesi ile; Almanya, Isvigre, ispanya ve italya gibi
ulkelerle benzer ancak gram pozitif sikligi dikkate alindiginda s6zu edilen
ulkelerden oransal (%57.2-78.6) olarak daha dusuk saptanmigtir. Cin’de
yapilan ¢alismada ise gram negatifler en ylksek oranda saptandi. Bu konuda
Turkiye'de yapiimis tek galisma (UUTF) ile kiyaslandiginda 2003 yillinda
%60’lIk gram pozitif orani sure¢ icinde azalarak %45.6'ya indigi
g6zlemlenmistir. Bir buttin olarak bakildiginda HO hastalarindaki HE etkenleri
gelismis ulke etkenleri ile kiyaslanabilir duzeyde bulundu. Degisik ulkelerde

HO hastalarinda saptanan etkenlerin dagilimi tablo 30'da gosterilmistir.
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Tablo-30: Degisik Ulkelerde HO hastalarinda saptanan etkenlerin dagilimi.

Ulkeler Gram pozitif (%) | Gram negatif (%) | Mantar (%) | Referans
Avrupa 32.2 43.5 5.9 26
ispanya 78.6 21.4 30

italya 65.7 26.3 7.9 151
Almanya- 57.2 33.7 0.7 57
isvicre

Cin 12 67.4 10.5 60
UUTFHO |45.6 43.4 *

*:Bizim galigmamizin verileri

Patojenlerin genel olarak HE tipine gore dagilimina baktigimizda;
ispanya’da 2000 yilinda YDYBU’de hastane kaynakli bakteriyemide en sik
KNS (%83), pndmonide P.aeruginosa (%50) ve USE’da E.coli (%42.8),
konjunktivitte KNS (%61.1) goérulmustur (78). Guney Kore’de 1995-1999
yillarinda YDYBU’sinde yapilan bir calismada S.aureus kandan ve alt
solunum yollarindan en sik izole edilen patojen olarak saptanmigtir. Ayni
calismada hastane kaynakli konjunktivit vakalarindan izole edilen en sik
patojen KNS olarak bulunmustur (35). Almanya’da 1998-2000 yillari arasinda
YDYBU'sinde yapilan bir galismada bakteriyemide en sik KNS (%59),
pnomonide en sik enterobacteriaceae ailesi (%25) saptanmistir. Ayni
calismada hastane kaynakli menenijitli vakalardan izole edilen patojenler
KNS ve Enterococcus faecium olarak bulunmustur. S.aureus konjunktivit ve
gbbek enfeksiyonlarinda en sik izole edilmistir. Uriner sistem
enfeksiyonlarinda sadece enterobactericae ailesi bildirilmistir (37). Yine
Almanya’da 2000-2005 yillar

yenidoganlarda yapilan bir ¢alismada hastane kaynakli bakteriyemide ve

arasinda c¢ok duguk dogum agirlikh

pndmonide KNS en sik izole edilen patojen olarak bulunmustur (55). Bizim
calismamizda da benzer sekilde YDYBU’sinde KAE’larinda en sik KNS'lar
(%78.5), hastane kaynakli pndmonilerde en sik P.aeruginosa (%85.7) izole
edildi. USE’larinda ise gram pozitifler %61.5 oraninda izole edilmistir. Benzer
sekilde Amerika’'da
KAFE’larinda en sik KNS'lar (%38), HK-pndmonide en sik (%22) P.aeruginosa

1999 vyilinda CYBU’'sinde vyapilan bir c¢alismada
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tespit edilmistir (134). 2003 yilinda faklltemizde yapilan baska bir calismada
gram negatifler icinde; Klebsiella spp. en sik kandan (%46.1), Acinetobacter
spp. ve P.aeruginosa TAS'tan (sirasiyla; %55.3, %37.4), E.coli idrardan
(%70.7) izole 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 TAS’tan (%33) ve BOS’tan (%26) elde edilmistir
(41). Ulkemizde Ege Universitesinde 2001 yilinda YDYBU’sinde hastane
kaynakli sepsis olgularinin degerlendirildigi bir calismada KNS term (%33.3)
ve preterm (%26.1) bebeklerde en sik izole edilen patojen olarak bildirilmigtir
(32). Bizim c¢alismamizda tim P.aeruginosa’nin %99u alt solunum
yollarindan, Kilebsiella’ larin %601 idrardan, %401 alt solunum yollarindan,
izole edildi. Tum menenijitler icinde en sik KNS (%87.5) gérildi. Uriner
sistem enfeksiyonlarinda ise en sik izole edilen patojen enterokoklardir
(%61.5). Candida albicans ise Almanya’daki ¢alismadan farkh olarak kanda
daha ¢ok uredi (%60) (37). Bu durum genis spektrumlu antibiyotiklerin uzun
sureli ve artan kullanimina baglanmistir. ispanya’daki calismaya (78) benzer
sekilde bizim c¢alismamizda bakteriyemide en sik KNS (%47.8), pndmonide
P.aeruginosa (%85.7) go6ruldi. Patojen dagilimindaki farkliliklarda
muhtemelen 6nceden olan medikal ve cerrahi durumlar, hastanede kalig
suresi, antibiyotik kullanimi, klinik ve yogun bakim sartlari dahil diger
hastayla iligkili faktorler rol oynamaktadir. KNS sikhgimiz diger Ulkelere
benzerken, HKP’de P.aeruginosa oraninin yuksek olmasi, klinigimizdeki risk
faktorleri esliginde gelisen hastanemiz florasinin yansimasi olarak
disunilmistir. Degisik llkelerde YDYBU’sinde HE’larinda en sik izole edilen

mikroorganizmalar tablo 31’de gdsterilmistir.
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Tablo-31: Degisik llkelerde YDYBU’sinde HE’larinda en sik izole edilen

mikroorganizmalar.

Ulke KAE' Pnémoni USE? Referans
ispanya 1.KNS®  (%83) 1.P.aeruginosa (%50) 1.E.coli  (%42.8) 78
2.Enterobacter spp (%7.5) 2.KNS®  (%25) 2.KNS®* (%28.5)

3.Enterokok spp (%3.7) 3.Klebsiella spp (%12.5) 3.Enterokok spp (%14.2)

Glney 1.S.aureus (%35.2) 1.S.aureus (%28.7) 1.Enterobacter spp (%26.3) 35

Kore 2.KNS®  (%26.4) 2.S.viridans (%17.8) 2.K.pneumonia (%26.3)
3.Candida albicans (%17.6) 3.P.aeruginosa (%11) 3.E.coli (%15.7)

Almanya 1.KNS®  (%59) 1.Enterobacteriacea (%25) 1.Enterobacteriacea (%100) | 37
2.Bacillus cereus (%5) 2.S.aureus (%13)
3.S.aureus (%4.3) 3.U. urealyticum (%11.6)

UUTF 1.KNS®*  (%47.8) 1.P.aeruginosa (%73.4) 1.E.faecium (%30.7)
2.Albicans digi candida | 2.S.aureus (%7.8) 2.K.pneumonia (%23)
(%17.3) 3.Candida albicans (%3.1) 3.Albicans  disi  candida
3.E.cloaca (%4.3) (%7.6)

1:Kan akimi enfeksiyonu 2.Uriner sistem enfeksiyonu 3.Koagiilaz negatif staphylococ
*:Bizim galigmamizin verileri

KAE'da patojenlerin dagilimi erigkin ve CYBU'de farklilik gosterir.
Mexico'da hastane kaynakli KAE olan ¢ocuklarda yapilan ¢alismada en sik
gorulen etkenler; K.pneumoniae (%25.1), Candida species (%12.5) ve KNS
(%11.7) olarak bildirilmigtir (152). Brezilya’da 1993-2002 yillari arasinda
YDYBU'de hastane kaynakli KAE'da en sik; Klebsiella spp (%26.6), KNS
(%20.8), S.aureus (%13.4) ve funguslar (%11) goralmuistir (33). Tayvan'da
2004-2005 yillarinda YDYBU’de yapilan bir calismada hastane kaynakli KAE
tanisi alan hastalarda, etkenler arasinda en sik KNS (%39.3), ardindan
Candida spp (%17.9) ve 3. siklikta ORSA (Oksasilin Direngli S.aureus)
(%14.3) tesbit edilmistir (34). Giiney Amerika’da 2001 yilinda YDYBU’sinde
benzer bir calismada en sik etkenler; gram pozitifierde KNS (%31.3), gram
negatiflerde Klebsiella spp. (%11.1) ve funguslarda Candida albicans (%5)
olarak bildirilmistir (36). Almanya’da 2000-2005 yillari arasinda yapilan bagka
bir calismada ise primer KAE'da en sik KNS (%54.2) ve S.aureus (%9.8)
izole edilmis, funguslar ise %3.5 oraninda saptanmistir (55). Avrupa’da 1996-
1997 yillarinda cocuklarda yapilan ¢ok merkezli bir calismada YDYBU’sinde
KAE’larinda KNS %50 oraninda ilk sirada yer almistir (26). Ulkemizde 2003
yilinda UUTF gocuk kliniginde yapilan ¢alismada hastane kaynakli KAE'da
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gram negatifler icinde en sik; Klebsiella spp. (%29.4), gram pozitifler iginde
en sik; KNS (%57), funguslarda en sik; Candida spp. (%16) saptanmigtir
(41). Bizim galismamizda literatiir ile uyumlu olarak YDYBU'’ sinde KAE’'da en
sik KNS (%47.8) goruldu. Funguslar primer KAE'nin %30.4’4nu (7/23)
olusturdu, higbirisi kateter ile iligkili degildi. Bunlarin %57’si albicans disi
candidalar tarafindan olusturulurken diger %43’G Candida albicans tarafindan
olusturuldu. Amerika’da 1992-1997 yillari arasinda CYBU’sinde yapilan bir
calismada calismasinda kateterle iligkili KAE’da fungal ajanlarin, kateterle
iliskisiz KAE’dan daha yaygin oldugu bildirilmistir (sirasiyla %10.1 ve %4.5)
(134). Calismamizda YDYBU’sine bir yilda yatan 314 hastanin 12’sinde
primer KAE gelisti. Fungal KAE 1 hastada saptandi (toplam 2 epizot, hasta
basina 2 epizot). Bir baska bakis agisi ile bakilacak olursa YDYBU’sinde
yatan hastalarda bir yil icinde %0.31’inde (1/314) ve KAE geligsen hastalarin
%8.3’linde (1/12) fungal KAE saptandi. Bizim g¢alismamizda YDYBU'sinde
kateterle iligkili KAE'da fungal ajan saptanmadi. Bunun nedeni YDYBU'sinde
yatan hastalarda umbilikal kateterlerin ortalama 7 gun kalmasi ve fungus
uremelerinin esas olarak uzun sure yatan hastalardaki periferik kandan izole
edilen Uremeler oldugu icin olabilir. Tayvan'’da 2004-2005 yillarinda
YDYBU'sinde yapilan galismada KAE'larinda fungal ajanlar %17.9 oraninda
saptanmigtir, bu enfeksiyonlar TPN ile iligkili bulunmus ve dogum agirhgi
<750 gr olan hastalarda saptanmistir (34). UUTF cocuk kliniginde 1997-2005
yillari arasinda yapilan tum ¢ocuk hastalarda hastane kaynakli kandidemi
vakalarinin degerlendirildigi bir calismada kandidemi insidansi hasta bagina
5.1/1000 hasta olarak bulunmus ve YDYBU’sinde kandidemi tespit edilen
hastalarda ortalama dogum agirlig1 1660 + 998 gr olarak saptanmistir (153).
Bizim calismamizda KAE’da fungal ajan tespit edilen 1 hastanin dogum
agirhgr <1500 gram idi. Bizim KAE’'da fungal enfeksiyon oranimiz (%30.4)
Almanya, Guney Amerika, Brezilya, Tayvan gibi Ulkelerde bildirilen
oranlardan (%3.5-17.9) daha yuksek saptandi. Calismamizda KAE'da fungal
ajan saptanan hasta sayisi yuksek olmamasina ragmen bir hastada risk

faktorlerinden dolay! birden fazla KAE saptanmasi oranimizin daha yuksek
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olmasinda rol oynayabilir. Oranimiz (%5.4) daha 6nce klinigimizde 1997-
2005 yillari arasinda saptanan kandidemi oranina gore daha yuksek bulundu.

KAE’lart HO hastalarinda da en sik gorulen HE tipidir. Notropenik kanser
hastalarinda 1960-1970’lerde KAE'larinda gram negatif mikroorganizmalar
en sik izole edilmigtir, bununla beraber son 20 yilda gram pozitif
mikroorganizmalar artis gostermistir. Yapilan calismalarda KNS, S.aureus,
grup viridans streptokoklar, E.coli ve P.aeruginosa en sik gorulen patojenler
olarak bulunmustur (87). ABD’de 1995-2001 yillari arasinda hematolojik
maligniteli ve solid timorll eriskin hastalarda yapilan ¢alismada KAE’larinda
sirasi ile KNS (%32), S.aureus (%12), E.coli (%7) izole edilmigtir (87).
Almanya’da 1998-1999 yillarinda erigkin HO hastalarinda yapilan bir
calismada KAE’larinda gram pozitif mikroorganizmalar en sik goérulen (%60)
etken olarak saptanmig, bunlarin arasinda KNS %30 ile ilk sirada yer almistir
(142). Almanya’da 1998 yilinda ¢ocuk HO hastalarinda yapilan calismada
KAE’larinda gram pozitifler %83.3, gram negatifler %11.1 oraninda
bulunmustur. Gram pozitifler arasinda KNS (%38) en sik goérulmuastur (63).
Almanya ve Isvigre’de 2001-2005 vyillari arasinda ¢ocuk kanser hastalarinda
yapilan ortak bir ¢alismada KAE'larinda en sik KNS (%34) etken olarak
bildirilmistir, bunlarin %38’ini MRSE olusturmustur (57). italya’da 1985-1996
yillari arasinda solid timorli hastalarda yapilan bir ¢alismada gram pozitif
bakteriyemi %62, gram negatif bakteriyemi %23 oraninda bildirilmistir (151).
Aksine Cin’de 1997-2006 vyillari arasinda c¢ocuk hematoloji hastalarinda
KAFE’larinda, gram negatif bakteriler 6zellikle P.aeruginosa (%21.1) en sik
etken olarak gosterilmistir (60). Keza yine Cin’de 1996-2001 yillari arasinda
yapilan kanser hastalarinda port kateteri ile iligkili enfeksiyonlarin arastiriidigi
bir bagka ¢alismada benzer olarak; gram negatif basiller %74, gram pozitifler
ise %13 oraninda saptanmistir (148). Bizim ¢alismamizda da Cin’de yapilan
ve gram negatiflerin daha fazla goruldugu ¢alismanin aksine ABD, Almanya,
isvigre, italya gibi tlkeler ile uyumlu olarak ¢gocuk HO Kliniginde KAE’ larinda
en sik gram pozitif mikroorganizmalar (%54.8) izole edildi, bunlarin arasinda

%65 orani ile en sik KNS goruldu Bizim g¢alismamizda KAE’larinin %52’si
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(13/25) kateter ile iligkili bulundu ve KNS kateter ile iligkili KAE’da %84.6
(11/13) oraninda en sik izole edilen mikroorganizma olarak saptandi.

Klinik sepsis ile ilgili literatirde ¢ok calisma bulunamadi. isvigre’de
erigskinlerde yapilan bir ¢alismada az oranda KAE’nin mikrobiyolojik olarak
belgelendigi ve klinik sepsisi gbzardi etmenin KAE oranlarinda blyuk bir etki
yaptigi belirtilmistir (154). Bu calismada mikrobiyolojik kanith KAE orani
%29.2 iken, Klinik sepsis orani %70.8 bulunmustur. Tayvan'’da 2004-2005
yillarinda YDYBU’sinde Klinik sepsis %4.7 oraninda 4.sik gérilen HE olarak
saptanmistir (34). italya’da YDYBU’sinde klinik sepsis 13.4 oraninda HE
arasinda 4.sirada bildirilmistir (52). Japonya’da YDYBU’sinde yapilan bir
calismada klinik sepsis %5 orani ile 5.siklikta gorulen HE olarak bulunmustur
(51). Turkiye'de bu konuyla ilgili c¢alismaya rastlanmamigtir. Bizim
calismamizda YDYBU'’sinde klinik sepsis orani %13.8 orani ile HE arasinda
4. sirada saptandi. Klinik sepsis oranimiz isvigre’de eriskinlerde yapilan
calismaya gore daha dusuk, Tayvan ve Japonya’da saptanan oranlara (sirasi
ile %4.7 ve %5) gore daha yiiksek saptandi ve Italya’dan bildirilen oran ile
benzer bulundu. Calismamizda klinik sepsis saptanan hastalarin blyuk
cogunlugu yogun bakimda yatan ve genis spektrumlu antibiyotik alan
hastalardi. Klinik sepsiste mikroorganizmalarin olmayigi birkag sekilde
aclklanabilir; kan kalturinun hassasiyeti, kultar sayisi ve alinan hacmine gore
artmaktadir. Pediatrik grupta erigkinlere goére girisimsel islemler daha zor
oldugundan bu da alinan kultir sayisini ve kan miktarini etkiliyor olabilir.
YDYBU’sinde yatan hastalardan siklikla daha az miktarda kdltir igin kan
alinabiliyor ayrica bu hastalar genellikle antibiyotik alan bebekler olduklari
icin kultar pozitiflik orani disuk olabilir.

Almanya ve Isvicre’de cocuk kanser hastalarinda yapilan bir calismada
klinik sepsis %6 oraninda saptanmistir (57). Bizim calismamizda benzer
sekilde HO kliniginde klinik sepsis %5.8 oraninda saptandi.

YDYBU’sinde hastane kaynakli pnémoni blyilik oranda ventilatdr ile
iliskilidir. Brezilya'da YDYBU’sinde HK-pnémoni saptanan hastalarin
%70’inde, Almanya’da ise %73linde ViP gorilmistir (33, 55). Gelismekte

olan Ulkelerde ViP’'de epidemiyoloji, patogenez ve klinik sonuglar ¢ok iyi
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tanimlanmasina ragmen g¢ocuklarda bu konu ile ilgili yapiimig bir ka¢ ¢alisma
vardir. Giney Kore'de 1995-1999 vyillarinda YDYBU' sinde yapilan bir
calismada S.aureus (%28.7), Streptococcus viridans (%17.8), KNS ve
P.aeruginosa (%11) ViP’te en sik izole edilen etkenleri olusturmustur (35).
italya’da YDYBU'sinde ViP’te en sik izole edilen mikroorganizma KNS (%28)
olmustur (52). Aimanya’da 1998-2000 yillari arasinda YDYBU’de ViP’te en
sik izole edilen ajanlar; Enterobacteriacea (%25), S.aureus (%10) olarak
bildirilmistir (37). Almanya’da 2000-2005 yillari arasinda YDYBU’sinde
yapilan baska bir calismada KNS %17.6, S.aureus %13.5 oraninda
saptanmistir (55). ispanya’da 2000 vyilinda YDYBU’sinde yapilan bir
calismada ise VIP'li hastalarda en fazla izole edilen mikroorganizma
P.aeruginosa (%50) olmustur (78). Turkiye’de YDYBU’sinde VIP etkenleri ile
ilgili yapiimig bir caligsmaya rastlaniimamis olup saptanabilen bir erigkin
calismasinda ise en sik etkenler; P.aeruginosa (%30.3), A.baumannii
(%24.2) ve S.aureus (%18.1) olarak bildirilmigtir (155). Bizim ¢alismamizda
ise YDYBU’sinde en fazla P.aeruginosa (%85.7) izole edildi. Ardindan %3.9
ile S.aureus geldi. Bu durum risk faktorleri, hastanemiz florasi ve o donem
icinde klinigimizde saptanan Pseudomonas epidemisi ile iligkili bulundu. Her
YDYBU 6zel endemik floraya sahiptir ve kolonize olan bebekler bu florayi
yenidogan bebeklere aktarirlar. Cerrahpasa Tip Fakulltesinde 2001 yilinda
yapilan bir ¢alismada YDYBU'sinin %42.7’sinin K.pneumonia ile kolonize
oldugunu ve en sik hastane kaynakli enfeksiyon etkeninin yine K.pneumonia
oldugu gosterilmigtir (45). Benzer sekilde c¢alismamizda hastalarin
YDYBU'sinde kaldiklar siirece c¢oklu ilag direngli gram negatif basil ile
yuksek oranda kolonize olduklari goruldu (%33). En sik TAS’ta P.aeruginosa
kolonizasyonu saptandi (%31) ve ¢oklu ilag direnci mevcuttu.

Cocuk HO hastalarinda ViP epidemiyolojisi ile ilgili cok az sayida ¢alisma
mevcuttur. Cin’de 1997-2006 yillari arasinda ¢ocuk hematoloji hastalarinda
yapilan bir calismada 10 yil boyunca HE saptanan 1604 epizotta, HK-
pnémoni %67 (HE saptanan 1510 hastanin 1079’'unda) oraninda en sik
gorulen HE olarak bulunmustur (60). Avrupa’da 1996-1997 yillarinda yapilan

¢ok merkezli bir galismada ¢ocuk hematoloji hastalarinda HK-pnémoni %17
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oraninda 3. sikhkta goérilen HE olarak saptanmistir (diger HE; KAE %50,
USE %24, gastrointestinal sistem %9) (26). Aimanya ve Isvigre’de yapilan
ortak bir galismada gocuk kanser hastalarinda radyolojik kanith pnomoni %8
oraninda HE arasinda 4.sirada saptanmistir (57). Almanya’da 1998 yilinda
¢ocuk HO hastalarinda HK- pnémoni %7.5 oraninda 4.siklikta goérilen HE
olarak saptanmis ancak etken mikroorganizma izole edilmemistir (63).
ispanya’da 2001 yilinda gocuk HO hastalarinda yapilan calismada ise HK-
pndmoni %5.5 oraninda 3.sirada bulunmustur (30). Almanya’da erigkin HO
hastalarinda 1998-1999 vyillarinda yapilan c¢alismada HK-pnémoni %34
oraninda bildirilmistir ve %33’Unde etken mikroorganizma saptanmigtir, en
sik gorulen etken Aspergillus fumigatus (%40) olmustur (142). Bizim
¢alismamizda ¢ocuk HO kliniginde HK-pnémoni %10 oraninda HE arasinda
3.sirada tespit edildi. Ulkelere gére degerlendirildiinde Cin’e (%67) gére
daha dislk, ispanya, Almanya, isvicre ve Avrupa llkeleri (%5.5-17) ile
Kiyaslanabilir duzeyde bulunmustur. Calismamizda HO hastalarimizda HK-
pnomoni saptanan 7 hastanin 3’'Unde mikroorganizma saptandi. Ventilator
tedavisi uygulanan iki hastada TAS kdultirinde Ureme saptandi (biri
K.oxytaca ve digeri Candida spesies idi). Bir hastada derin aspirasyon
balgam kultirinde P.aeruginosa uremesi saptandi, balgam incelemesinde
I0kosit ve bakteri tespit edildi. HO hastalarinda diger Uulkelerde yapilan
calismalarda genellikle etken Uretilmemistir. Bizim olgularimizin 3’Gnde (HK-
pnoémoni ataklarinin %42.8’'inde (3/7) etken Uremis olup Almanya’da eriskin
HO hastalarinda bildirilen %33 (5/15) oranina goére kiyaslanabilir dizeyde
bulunmustur. Ulasilabildigi kadari ile gocuk HO hastalarinda pndmoni etken
tipi ile ilgili bilgiye rastlanmamistir. Etkenler dikkate alindiginda Almanya’daki
olgular erigskin olmasina ragmen bizim g¢alismamizda mantarlarin orani az
olmakla birlikte kiyaslanabilir duzeyde bulunmustur. Alimanya’da erigkin HO
hastalarinda yapilan ¢alismada ise HK- pndmoni tanisi alan hastalarda %20
(3/15) oraninda fungus Uremesi saptanmistir (142).

USE CYBU'de 3. siklikta goriilen hastane kaynakl enfeksiyonlardir.
HE'nin %35-40"in1 olugturur (9). YDYBU’sinde yapilan galismalarda ise farkli
oranlar bildirilmistir. iran’da 1999-2004 yillari arasinda YDYBU’sinde yapilan
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bir galismada sadece bir hastada, HE arasinda 6.sirada %2 oraninda HK-
USE bildirilmistir (39). Tayvan’da 2004-2005 vyillari arasinda YDYBU’sinde
yapilan calismada USE %5.1 (5/97) oraninda 4.sirada saptanmis, Uriner
kateter ile iligkili USE 1 hastada tespit edilmis, en sik etkenler sirasiyla; E.coli
(%60) ve enterococcus spp (%40) olarak bildirilmigtir (34). Avrupa’da 1996-
1997 wyillari arasinda c¢ocuklarda yapilan c¢ok merkezli bir galismada
YDYBU'sinde HE arasinda USE %5 oraninda gérilmis, ve tim HE arasinda
4.sirada yer almistir (26). italya’da 2002 yilinda YDYBU’sinde USE %15.6
orani ile 3.siklikla gorllen hastane kaynakli enfeksiyon olarak bildiriimis ve
K.pneumonia %40 orani ile en sik etken olarak saptanmistir (52). Giney
Kore’'de 1995-1999 yillari arasinda YDYBU’sinde HK-USE’larinda etkenlerin
%73.6’s1  gram negatif, %15.7'si mantar ve %10.5i gram pozitif
mikroorganizmalardan olusmaktadir. Gram negatiflerden en sik goéruleni
K.pneumonia ve enterobacter spp idi (%35.7) (35). ispanya’da YDYBU’ sinde
yapilan baska bir ¢alismada HK-USE'da en sik saptanan patojen E.coli
(%42.8) olarak bildirilmistir (78). Guney Amerika’da 2001 vyilinda
YDYBU’sinde HK-USE’da saptanan etkenlerin %78.5'i gram negatif basiller,
%21.4’( mantarlardan olusmustur (36). Tirkiye'de Ulke ¢apinda HK-USE ile
ilgili erigkinlerde yapilan ¢ok merkezli nokta prevalans galismasinda; E.coli
(%32.4), Klebsiella spp (%17), Candida spp (%12.8) ve P.aeruginosa
(%11.7) en sik etkenler olarak bildirilmistir (156). Bizim c¢alismamizda
enterokoklar (%61.5) ve gram negatifler (%31) daha fazla saptandi. Diger
calismalara benzer sekilde calismamizda da gram negatifler icinde en fazla
K.pneumonia (%60) gérildi. Ulkemizde Marmara Universitesi YDYBU’sinde
2001 yilinda yapilan bir galismada 23 hastanin 7’sinde HK-USE saptanmustir.
HK-USE %30.4 oraninda ve HE'lari arasinda 2.sirada gorilmastir (40).
Bizim galismamizda ise YDYBU’sinde 169 HE arasinda HK-USE %6.5 orani
ile 5.sirada yer aldi. ABD'de 1992-1997 yillarinda CYBU’'de yapilan bir
calismada P.aeruginosa ve Candida albicans kateter kaynakli USE’'da
sirasiyla %14.4 ve %9 oraninda goériliirken, kateterin olmadi§i USE'da yine
sirasiyla %16.6 ve %6.5 oraninda saptanmigtir (p<0.001) (134). Turkiye'de
eriskin YBU’lerinde yapilmis ¢cok merkezli bir calismada, kateterle iligkili HK-
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USE'da; Candida spp (%44.9), Enterobacteriaceae (%24.9) ve
Pseudomonas spp (%12.5) ilk Ug sirada yer almistir (136). YDYBU'sinde
uzun sureli Uriner kateter ile takip edilen hasta sayisi az oldugu icgin bizim
calismamizda kateter ile iliskili USE tanimlanmamistir. Bizim ¢alismamizda
YDYBU’sinde HK-USE tim HE arasinda %6.5 oraninda 5.sirada yer ald..
Diger Ulkelere gore (tim HE arasinda 2-4.sirada) ve Marmara Universitesi
YDYBU'ne (2.sira) gére daha alt siralarda yer almigtir. Etkenler dikkate
alindiginda bizim c¢alismamizda fungal ajan bir hastada tespit edildi,
enterokok ve gram negatifler en fazla goérilmus olup, etken dagihmi Tayvan
(E.coli (%60) ve enterococcus spp (%40)) ve Guney Kore (%73.6’si gram
negatif, %10.5’i gram pozitif) ile benzer sekilde gorilmistir. USE’da fungal
enfeksiyonlar diger ¢alismalarda %2.1-21.4 oraninda saptanmis olup (26, 34,
35), bizim calismamizdan daha yuksek bulunmustur. Degisik Ulkelerde

YDYBU’sinde USE sikligi ve etkenlerin dagilimi tablo 32'de gésterilmistir.

Tablo-32: Degisik Ulkelerde YDYBU’sinde USE

Ulke HE HE En sik etken Referans
arasinda arasinda

oran sira

Tayvan % 5.1 4 E.coli (%60) 34
Guney Kore | % 8 4 K.pneumonia (%35.7) 35
italya %15.6 3 K.pneumonia (%40) 52
Glney %11 2 K.pneumonia (%28.5) 36
Amerika E.coli (%28.5)

Marmara* %30.4 2 incelenmemis 40
UUTF %6.5 5 E.faecium (%46.1) **

*:Marmara Universitesi YDYBU
**:Bizim galismamizin verileri

Cocuk HO hastalarinda yapilan siirveyans calismalarinda ise USE sikhgi
acisindan farkh sonuglar bildirilmigtir. Cin’de 1997-2006 yillari arasinda ¢gocuk
hematoloji hastalarinda yapilan calismada 1604 epizotta HK-USE %1
oraninda (HE saptanan 1510 hastanin 16’sinda) saptanmigtir. HE arasinda

ise 6.sirada bildirilmistir (60). Avrupa’da ¢ocuklarda yapilan ¢ok merkezli bir
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galismada ise hematoloji hastalarinda HK-USE %24 oraninda, HE arasinda
2.siklikta bulunmustur (26). Almanya’da 1998-1999 yillari arasinda eriskin
HO hastalarinda yapilan ¢alismada da 44 HE arasinda USE %16 oraninda
(7/44) saptanmis ve gram negatifler %88 oraninda etken olarak gosterilmigstir
(142). Almanya’da 1998 yilinda ¢ocuk HO hastalarinda yapilan bir strveyans
galismasinda HK-USE %5 (2/40) oraninda, HE arasinda 5.siklikta
saptanmigtir. Alet ile iligkili enfeksiyon olarak degerlendirildiginde USE orani
%7.2 olarak bildirilmigtir. Etken mikroorganizmalar K.pneumoniae ve
enterococcus spp olarak saptanmistir (63). ispanya’da 2001 yilinda ¢ocuk
HO hastalarinda yapilan bir galismada ise USE' nu %5.5 oraninda, HE
arasinda 3.sirada gorulmus ve etken olarak sadece E.coli saptanmistir (30).
Bizim calismamizda cocuk HO Kkliniginde HK-USE %5.8 oraninda, HE
arasinda 5.sirada saptandi, %75inde gram negatifler etken olarak
gosterildi.1 hastada ise albicans disi candida Uremesi saptandi. Almanya ve
isvigre’de 2001-2005 yillari arasinda gocuk kanser hastalarinda yapilan ortak
bir calismada USE %3 oraninda, HE arasinda 6.sirada bildirilmis ve %37.5'i
Uriner kateter ile iligkili saptanmistir (57). Calismamizda HK-USE orani
Cin’'de yapilan calisma ile karsilastirildiginda yliksek oranda gorullrken,
Avrupa’dan bildirilen %24 oranina goére dusik bulunmustur. Almanya ve
ispanya’da bildirilen oranlar (%5-5.5) ile benzer diizeydedir. Bizim
calismamizda ¢ocuk HO kliniginde uzun sureli Uriner kateter ile takip edilen
hasta yoktu, Uriner kateter ile iliskili USE tespit ediimedi. HO hastalarinda HE
arasinda USE siklik sirasina gore (2-6), calismamizda bulunan siklik sirasi
(5) kiyaslanabilir dizeyde bulundu.

Merkezi sinir sistemi ile ilgili hastane kaynakli enfeksiyonlar, HE
kategorisinde nispeten az gorllmekte fakat dnemli morbidite ve mortalite
nedeni olduklarindan en ciddi HE arasinda yer almaktadir. Cocuklarda ve
yenidoganlarda hastane kaynakli menenijit ile ilgili az sayida calisma
mevcuttur. ABD’de 1992-1997 yillari arasinda CYBU’de vyapilan bir
calismada 51 hastane kaynakli menenjit veya ventrikulit vakasindan bildirilen
89 patojenin 36 tanesi (%40) KNS, 10 tanesi (%11) S.aureus ve 36 tanesi
(%40) aerob gram negatif bakteri olarak saptanmigstir (134). ABD’de
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YDYBU’sinde 1997-2004 vyillari arasinda yapilan bir calismada ge¢ sepsis
tanisi alan bebeklerde sik goérilen menenjit etkenleri olarak S.aureus,
enterococcus spp, ve gram negatifler gosterilmistir (158). Brezilya’da 1993-
2002 yillari arasinda YDYBU’ sinde yapilan bir calismada menenjit %1.9
oraninda saptanmistir (33). Almanya’da 1998-2000 vyillari arasinda
YDYBU'sinde vyapilan bir galismada hastane kaynakli menenjit %1.5
oraninda goérulmus, HE arasinda 7.sirada yer almig, bunlarin yarisinda
kiltirde  mikroorganizma  izole  edilememis, klltirde  saptanan
mikroorganizmalar ise KNS ve E.faecium olarak bildirilmistir (37). Guney
Amerika’da YDYBU’sinde 4 HK-menenjit vakasindan 2 tanesinde gram
negatif, 1 tanesinde gram pozitif ve 1 tanesinde fungal ajan saptanmistir (36).
Hastanede yatan bebeklerde HK- menenjit nemli bir mortalite ve morbidite
nedenidir. Yenidoganlarda yapilan galismalarda benzer gestasyon yasinda
olup menenijit tanisi alan hastalarda nérokognitif fonksiyonlarda 1.6-2.2 kat
bozukluk saptanmigtir (157). ABD’de bir galismada uzun yillar boyunca,
bircok neonatalogun hastanede yatan bebeklerde menenjiti nadir bir
enfeksiyon olarak dusundukleri igin hastane kaynakli enfeksiyon siphesi olan
hastalarda bakteriyemi veya fungemi kanitlanmadik¢ga lomber ponksiyon
yapma taraftari olmadiklari bildirilmigtir. Son zamanlarda, bu gorusun tersine
donmesi ile hastane kaynakli menenijitin gorulme sikliginda artis oldugu
bildiriimektedir (106). Ulkemizde Ege Universitesi YDYBU’ sinde 2001 yilinda
yapilan galismada menenijit %13.6 (6/44) oraninda tespit edilmistir, bunlarda
menenijit etkeni olarak 3 olguda K.pneumonia, 1 olguda S.aureus, ve 2
olguda Candida spp saptanmigtir (32). Bizim c¢alismamizda HK-menenjit
%14.7 orani ile Uguncu sik gorulen HE olarak saptandi. Brezilya, Almanya
gibi diger ulkelerden daha yuksek bulundu. Klasik Onerilere uygun olarak
UUTF YDYBU'sinde 6zellikle ge¢ sepsis dislinilen bebeklere bir
kontrendikasyon olmadikga steril onlemlere titizlikle uyularak lomber
ponksiyon rutin olarak uygulanmaktadir, bu nedenle hastane kaynakl
menenjitin saptanabilme orani daha yuksektir. Bizim c¢alismamizda BOS
kultirinde Ureme saptanan hastalarin %41.6'sinda es zamanl kan

kdltirinde de Ureme saptandi. Bizim galismamizda da benzer sekilde HK-
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menenjit vakalarinda BOS kultir Uremelerinin  %67’sini gram pozitifler
olusturdu, KNS %87.5 oraninda en sik etken olarak saptandi. Gram negatif
mikroorganizmalar U¢ hastada (%25) tespit edildi. Bunlar P.aeruginosa
P.putida, ve E.coli idi. Bizim menenijit oranlarimiz Almanya ve Brezilya'da
yapilan calismalarda bulunan oranlara (%1.5-1.9) gore daha yuksek, Ege
Universitesi (%13.6) ile benzer bulundu. Ureyen etkenlerin esas olarak gram
pozitif olmasi ile Ege universitesinden farkl, gram pozitifilerin daha sik
saptandigi Almanya ve ABD ile benzer bulundu. Yapilan prospektif bir
calismada, neonatal kandidiasis olan hastalarin yaklasik %8’inde fungal
menenijit saptanmis, ancak sepsis tanisi alan bu hastalarin sadece %51’inde
lumbar ponksiyon yapilmig, BOS kultlrtu pozitif olan hastalarin %48’inde kan
kalturd negatif saptanmistir (159). Bizim c¢alismamizda sadece bir hastada
BOS kultirinde mantar dremesi saptandi, es zamanli kan kultiriinde ureme
yoktu. Toplam 25 menenijit epizotunda 12 adet BOS kultirid Gremesi
mevcuttu. YDYBU’sinde yatip uzun sire antibiyotik almis hastalarda BOS
bulgularina gore menenjit tanisi koymak zordur. Yenidogan ve premature
bebeklerde menenijit tanisi koymak her zaman kolay olmayabilir. Ozellikle
prematire olmak Uzere yenidogan bebeklerde BOS bulgulari blyudk
bebeklerden daha farkh olabilir (hicre sayisi, protein, seker degerleri gibi).
ABD’de YDYBU'sinde yapilan bir calismada term ve preterm bebeklerde
menenijit tanisi koymada tanisal stratejiler ortaya koyulmus (158). Calismada
hastalarin %23’Une yasamin Uguncl gununden sonra lumbar ponksiyon
yapilmis, %95’'inde potansiyel bir BOS patojeni saptanmigtir. BOS kultaru
pozitif olan hastalarin %62’sinde kan kualturtu pozitif bulunmustur. Menenijitli
bebeklerde ortalama beyaz kire sayisi 477 hucre/mm3 olarak bulunmustur,
beyaz kure igin sinir degerin 21 hiicre/mm3 alindidi bu ¢calismada menenijit
tanisi i¢in lumbar ponksiyonun duyarliigi %79, 6zgulligu ise % 81 olarak
saptanmigtir. Bakteriyel menenijitte ortalama glukoz duzeyi 20 mg/dl, protein
dizeyi ise 273 mg/dl bulunmustur. 120 mg/d'den fazla olan protein
degerlerinde duyarlilik %76, 6zgullik ise %63 oraninda saptanmistir. Bizim
calismamizda menenijitli hastalarda ortalama hucre sayisi 20.9 hicre/mm3,
ortalama BOS glukoz degeri 42.9 mg/dl, ortalama protein degeri ise 201.8
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mg/dl bulundu. BOS kdltirinde Ureme olan hastalarin  %41.6’sinda kan
kiltdriinde de Greme saptandi. Bu verilere gore tek bir BOS parametresinin
degerlendiriimesinin menenjit tanisini ekarte ettirmede yetersiz olacagi, BOS
parametrelerinin toplu olarak degerlendiriimesinin, BOS ve kan kualtirinin
degerlendiriimesinin 6nemli oldugu 6ne surulmustar (106).

Konjunktivit YDYBU’sinde yatan hastalarda énemli bir hastane kaynakl
enfeksiyon olmasina ragmen epidemiyolojisi ile ilgili sinirh sayida ¢alisma
mevcuttur (108). Yapilan galismalarda YDYBU'lerinde konjunktivit %1.6-12
arasinda bildirilmigtir (110, 111, 160). Glney Kore’de 1995-1999 yillarinda
YDYBU' sinde yapilan bir galismada HK-konjunktivit 49 hastada %22
oraninda saptanmigtir; izole edilen patojenlerin %76’s1 gram pozitif, %20’si
gram negatif, ve %?2’si fungus olarak tesbit edilmistir. Gram pozitifler i¢cinde
%52.6 oraninda (20/38) en sik KNS, gram negatifler icinde %40 (4/10)
oraninda en sik P.aeruginosa goértlmustir, izole edilen fungus sadece
Candida albicans olarak saptanmistir (35). Benzer sekilde ispanya’da 2000
yilinda YDYBU’sinde yapilan bir calismada konjuktivit (%20) 2.sik gérilen
HE olarak bulunmustur. Konjunktivitin bu kadar ylksek oranda saptanmasi
ve bu hastalarda KNS %61.1 oraninda izole edilmesi el temizligine dikkat
edilmeden hastalara mudahale edilmesine veya tani koymadaki belirsizlige
baglanmistir (78). ABD’de c¢ocuklarda enfeksiyoz konjunktivitlerin %54-
73'Unde H.influenza ve S.pneumonia basta olmak Uzere bakteriler etken
olarak g6sterilmistir (112). ABD’de 2001-2003 yillarinda YDYBU’sinde
yapilan genis kapsamli bir calismada 2935 hastada HK-konjuntivit %5
(n=154) oraninda saptanmig, vakalarin %21’'inde kultir GUremesi olmamisg,
kaltir dremelerinde en sik KNS (%25), S.aureus (%19), Klebsiella spp
P.aeruginosa, Serratia marcescens, ve E.coli (%8) saptanmigtir (108).
Brezilya’da 1993-2002 yillarinda yapilan bir calismada YDYBU’sinde 2286
hastada konjuntivit %12.1 orani (437 epizot) ile 2.sik gorulen HE olarak
saptanmistir (33). italya’da 2002 yilinda YDYBU’sinde 280 hastada yapilan
bir galismada ise konjunktivit %4.5 (n=4) oraninda bulunmustur (52). Bizim
calismamizda YDYBU’sinde konjunktivit orani ispanya, Giiney Kore gibi

ulkelere gore (%20-22) oldukca dusuk ancak genel olarak ABD gibi diger
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ulkelerle benzer sekilde (%4.5-12.11) %6.5 oraninda bulundu. Klinigimizde
konjunktivit tanisi klinik olarak konuldu, mikrobiyolojik inceleme yapiimadi bu
nedenle etken tipleri tartigilamadi.

NEK tam olarak hastane kaynakli enfeksiyon olarak siniflanmasa da
(102, 103), hastane kaynakli yayihim gdsterebiliyor ve slrveyans sistemine
dahil edilmis olup ve CDC’nin HE taniminda yer almaktadir (12). NEK
YDYBU'sinde izlenen bebeklerin yaklasik %1-10'unda gelismektedir (99-
101). Brezilya’da 1993-2002 yillari arasinda YDYBU’ sinde NEK %3.9
oraninda saptanmistir (33). Guney Kore’de 1995-1999 yillari arasinda
YDYBU’ sinde yapilan bir galigmada NEK %5 oraninda tespit edilmistir (35).
Almanya’da 1995 yilinda yapilan bir galismada ise YDYBU'sine yatan
hastalarda NEK %25.6 orani ile ikinci sik gorulen HE olarak saptanmistir
(12). Almanya’da 2000-2005 yillari arasinda yuksek riskli yenidoganlarda HE
insidansinin arastirildigi diger bir calismada NEK %3.5 oraninda tespit
edilmistir, dogum agirhgi <1000 gram olanlarda 1.1/1000 hasta gunu, 1000-
1499 olanlarda 0.6/1000 hasta gini olarak bulunmustur (55). Ulkemizde
Ankara Sami Ulus Cocuk Hastanesinde prematlre bebeklerde NEK insidansi
%10.4 olarak bildiriimisti. Ancak bu calismada CDC HE kriterlerinin
kullanildidina dair bir kayit olmayip sadece NEK'in degerlendirildigi bir
calismadir (105). Bizim ¢alismamizda YDYBU’sinde NEK oranimiz (%12.4)
Sami Ulus Cocuk Hastanesi’ne goére biraz yuksek olmakla birlikte benzer
Almanya’da yapilan bir galismaya gore (%25.6) dislik ancak Almanya’da
yapilan bagka bir calismaya, Brezilya ve Guney Kore’de yapilan galismalara
gére (%3.5,3.9,5) daha yiksek saptandi. Calismamizda YDYBU’sinde
dogum agirhgr <1000 gram olan hastalarda %36.4, 1000-1500 gram
olanlarda %24.4, 1500-2500 gram olanlarda ise %6.1 oraninda tespit edildi.
Hasta gunune gore degerlendirildiginde ise NEK orani dogum agirhigi <1000
gr olanlarda 8.8/1000 hasta gund, 1000-1500 gr olanlarda 10.7/1000 hasta
gunu, 1500-2500 gr olanlarda ise 12.9/1000 hasta guni olarak bulundu.
Dogum agirligina gore NEK oranlari degerlendirildiginde c¢alismamizda
bulunan oranlar Almanya’dakine (55) gore daha yuksek saptandi. NEK’in

baglama zamani bir gin ile G¢ ay arasinda degismekle birlikte siklikla ikinci
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haftada baslar. Ayrica hastaligin ortaya c¢ikisi gebelik yasi ve dogum agirhgi
ile ters orantilidir. Almanya’da 1994 yilinda yapilan bir ¢alismada bildirildigi
gibi; NEK premature bebeklerde uzun suren hastane yatislari sonrasinda
geligir, bu ¢alismada dogum agirigi >1500 gram olan hastalarda ortalama
11.gluinde, <1500 gram olanlarda ise 28.ginde NEK ortaya ¢ikmistir (102).
Bizim calismamizda da YDYBU’sinde takip edilen hastalar yatiglarinin
ortalama 21. guninde NEK tanisi aldilar. Dogum agirliklarina gore
degerlendirildiginde ise dogum agirhgr <1000 gram olan hastalarda
yatiglarinin ortalama 34.2. gununde, 1001-1500 gram olanlarda 19.1.
gununde NEK gelisti. Daha Onceki calismalarda gosterildigi gibi NEK
ataklarinin yaklasik vyarisina klinik sepsis eglik eder (102). Bizim
calismamizda NEK gelisen hastalarda daha az oranda (%24) es zamanli
klinik sepsis tanisi konuldu.

HO hastalarinda 06zellikle kemoterapi alanlarda, kemoterapiye ikincil,
bazen de enfeksiyonlara ikincil mukoza enfeksiyonu/mukozit geligebilir. CDC
kriterlerine gore oral kavite enfeksiyonu, dokulardan veya oral kaviteden
alinan pdralan materyalin  kdltirinde mikroorganizma Uremesi veya
dogrudan dogruya muayenede, ameliyat sirasinda veya histopatolojik
incelemede apse veya oral kaviteye iligkin enfeksiyon bulgularinin
saptanmasi olarak tanimlanmistir. Ancak hastanede yatan c¢ocuklarda 48
saatten sonra gelisen mukozitin, enfeksiyon kaynakll veya ‘tedavi
komplikasyonu’ olarak gelistigi net olarak belirlenemeyebilir. Olgularimizda
mukoza enfeksiyonu/mukozit tanimlamasi ile CDC kriterlerine gore 48
saatten sonra gelisen ve hastane yatisi ve/veya tedavilerle ilgili olan butin
mukozit vakalari kastedilmistir. Kemoterapi alan hastalarin %50’sinden
fazlasinda oral mukozit gelistigi bildirilmistir (114). Genel olarak ¢gocukluk ¢agi
kanserlerinde mukozit sikhgr %35-70 oraninda verilmektedir (115).
Ulkemizde Hacettepe Universitesi ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesinde
2001-2002 yillari arasinda kemoterapi sirasinda ve sonrasinda mukozit
gelisen hastalarin degerlendirildigi bir calismada 16 hastada %68.8 oraninda
agir mukozit tespit edilmigtir (114). Bizim ¢galismamizda oral mukozit %17.6

oraninda 2.sik gorulen HE olarak tespit edildi. Fakultemizde enfeksiyon
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kontrol komitesinin verilerine gore 2005, 2006, 2007 ve 2008 yillarinda gocuk
HO kliniginde oral mukozit sikhdi sirasi ile %10.3, %9.43, %16 ve %2.7
olarak saptanmigtir. Bizim c¢alismamizin yapildigi 2007 yilh suresince
saptadigimiz oranlar (%17.6) enfeksiyon kontrol komitesinin verileri ile
uyumlu bulundu. Mukoziti olan hastalarda sepsis insidansi artmigtir. Bu
hastalarin Ugte birinde oral kiltlirde oral flora bakterisinin Gredigi gértlmustur.
Bunlarin Ggte birinde kan kulturinde de ayni mikroorganizma tespit edilmistir
(114). Bizim g¢alismamizda mukozit saptanan HE epizotlarinin %16.6’sinda
es zamanh klinik sepsis tespit edildi. Hong Kong’da 2000 yilinda ¢ocuk
kanser hastalarinda kemoterapi ile iligkili mukozitin degerlendirildigi bir
calismada en sik gorulen hastalar ALL (%48), osteosarkom (%21), AML
(%14) olarak saptanmistir (119). Bizim c¢alismamizda oral mukozit gelisen
hastalarin %50’si ALL, %25'i NHL'1,%12.2’si mukoepidermoid karsinom,
%8.3'0 ise AML'li hastalardi. Calismamizda mukozit saptanan hasta
gruplarinin diger ¢alismalarla benzer oldugu dugunuldu.

Notropenik enterokolit, tiflitis, immunbaskin hastalarda o6nemli bir
enfeksiyondur. ilk olarak 1970°'de cocukluk cadi l6semisinde tedavinin bir
komplikasyonu olarak tanimlanmistir (128). Daha énce yayinlanan iki cerrahi
serisinde notropenik enterokolitli hastalarin %90’dan fazlasinin hematolojik
malignitelerden dolayr yuksek doz kemoterapi alan hastalar oldugu
bildirilmistir (161, 162). Almanya ve isvigre’de 2001-2005 vyillarinda ¢ocuk
kanser hastalarinda yapilan bir calismada ise C.difficile iligkili diyare 3.sik
(%9) gorulen HE olarak bildirilmis ancak bu hastalarda tani sirasinda
notropeni saptanmamis, benzer sekilde Almanya’da kemik iligi nakli yapilan
erigskin hastalardaki bir g¢alismada C.difficile iligkili gastroenterit saptanan
hastalarda nétropenik olan ve olmayanlar ayni oranda saptanmistir (57).
Cin’de 1997-2006 yillar arasinda ¢gocuk hematoloji hastalarinda yapilan bir
calismada gastrointestinal sistem enfeksiyonlari %12.3 (198 hasta) orani ile
2.s1k gorulen HE olarak bulunmustur (60). Almanya’da 1998 yilinda ¢ocuk
HO hastalarinda yapilan ¢alismada C.difficile iligkili enterokolit %10 oraninda
saptanmigtir. Bu hastalarda C.difficile toksin B izolasyonu ile tani konmus ve

metranidazole ile tedavi edilmistir (63). Philadelphia’da erigskin kanser
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hastalarinda notropenik enterokolit tanisi alan 14 hastanin degerlendirildigi
bir calismada hastalarin 5'ini (%35.7) 16semi hastalari olusturmus. Hastalarin
%93’Unde semptomlar ortaya ¢iktigi esnada nétropeni mevcutmus, nétropeni
olmayan bir hastada ise blastik kriz oldugu ve nonfonksiyone l6kositlerin
bulundugu bildirilmigtir (128). Ayni ¢alismada diyaresi olan hastalarda gayta
orneklerinde C.difficile toksini negatif bulunmustur (128). Bizim ¢alismamizda
gastrintestinal sistem enfeksiyonlari %10.2 (7/68) oraninda 3.siklikla gorulen
HE olarak saptandi. Noétropenik enterokolit %7.3 (5/68), C.difficile pozitif
gastroenterit %2.9 (2/68) oraninda saptandi, hastalarin timimde tani aninda
nétropeni mevcuttu. Calismamizda gastrointestinal sistem enfeksiyonlari
Cin’de bildirilen (%12.3) orana gore daha dusuk saptandi. C.difficile iliskili
gastroenterit degerlendirildiginde ise c¢alismamizda saptanan %2.9 orani
Almanya ve Isvigre’de yapilan galismalara (%9 ve %10) gore daha dislk
bulundu. No6tropenik enterokolit solid timorli hastalarda daha nadir gorulen
bir durum olarak bilinse de kemoterapi protokollerinin guglenmesi ile bu
durum degismistir. Hollanda’da 2003 yilinda ewign sarkom ve nonhodgkin
lenfomali (NHL) iki hastada noétropenik enterokolit bildirilmis, Ewing sarkom
olan hastada gayta kdultirinde C.difficile ve C.difficile toksin B pozitif
bulunmustur (127). Bizim ¢alismamizda tiflitis tanisi alan 5 hastadan 4 tanesi
I6semi, 1'i ise aplastik anemi idi. Bizim c¢alismamizda solid tUmorli
hastalarda tiflitis gézlenmedi.

invaziv aspergilloz kanser hastalarinda, 6zellikle hematolojik malignitesi
olanlar ve kemik iligi nakli yapilanlarda onemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Ancak ¢ocuk kanser hastalarinda Invaziv aspergilloz
epidemiyolojisi ve seyri ile ilgili yapilmis az sayida c¢alisma mevcuttur.
Almanya’da 1990-1994 vyillari arasinda ¢ocuk kanser hastalarinda invaziv
aspergillozun degerlendirildigi bir calismada 189 hematolojik maligniteli
hastanin 13’Unde invaziv aspergilloz saptanmistir. invaziv aspergilloz
saptanan hastalarin %53.8 (7/13) AML, %38.4'0 ALL, %7.6’si hodgkin
lenfomali hastalarmis  (124). Almanya ve Isvigre'de 2001-2005 yillari
arasinda cocuk kanser hastalarinda yapilan ortak bir ¢aligmada invaziv

aspergilloz HE arasinda %10 (26/263) oraninda saptanmistir, %8’i invaziv
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pulmoner aspergilloz, %2’si sinuzit ve santral sinir sistemi enfeksiyonu olarak
bildirilmistir (57). italya’da 2002-2003 yillari arasinda cocuk kanser
hastalarinda mantar enfeksiyonlarinin arastirildigi bir ¢alismada 92 mantar
enfeksiyonu bildirilmig, kanitlanmig 42 mantar enfeksiyonunda derin organ
tutulumu %38 (16/42) oraninda bildiriimis, en sik aspergillus spp %75
oraninda (12/16) izole edilmis, invaziv organ tutulumu olan vakalarda en sik
akciger tutulumu (%80) saptanmistir (164). Ulkemizde Ankara'da
Universitesinde 1997 yilinda 52 gocuk HO hastasinda yapilan bir galismada
kanitlanmis U¢ sistemik mantar enfeksiyonunun ikisi kandidemi, biri
aspergilluslara bagli beyin apsesi olarak bildirilmistir (126). Bizim
calismamizda ¢ocuk HO kliniginde 6 vakada klinik, radyolojik ve kultar
bulgulari ile aspergilloz saptandi. 6 tanesi invaziv pulmoner aspergilloz, 3
tanesi ise pulmoner aspergilloz ile birlikte sinis ve burun bdlgesinden
kaynaklanan aspergillozlu vakalar idi. Aspergilloz saptanan 6 olgunun 4G
ALL, 1’i mukoepidermoid karsinom, 1’'i NHL hastalardi. Burun bodlgesinden 2
hastada (ALL ve mukoepidermoid karsinom tanili hastalar) Aspergillus flavus
izole edildi.

Teknolojik gelismeler ¢cok duguk dogum agirlikl bebeklerin yasatiimasinin
mumkun hale getirirken, bazi riskleri de kaginilmaz hale getirmistir. Bunlarin
en onemlilerinden biri hastane enfeksiyonlaridir. Prematire ve dusik dogum
agirlikh - bebeklerin uzun sure hastanede yatmalari, invaziv girisimler
enfeksiyon olasiligini arttirmaktadir. Bagisiklik sistemi goreceli az ¢alisan bu
bebeklerde enfeksiyon daha agir seyretmektedir (44). Gestasyon haftas| <32
hafta olan bebekler term bebeklere gore daha az anne kaynakli
immunglobuline sahiptir. Kompleman alterne yolundaki yetersizlik bu
hastalari kapsulli bakteriler ile enfeksiyona yatkin kilar. T hlcre savunmasi
ve B hucre araciligi da defektiftir. Sonu¢ olarak migrasyon ve natrofil
fagositozundaki yetersizlik bu hastalari duguk virulansli enfeksiyonlara dahi
acik hale getirir. Yapilan calismalarda YDYBU’ sinde HE gelismesi agisindan
major risk faktorleri; dogum agirliginin ve gestasyon haftasinin kigtk olmasi,
mekanik ventilasyon ihtiyaci, intravenoz kateter varligi, parenteral beslenme,

yogun bakim Unitesinde Kkortikosteroid uygulanmasi, konjenital anomali
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varhdi, hasta-hemsire temasi (uygun olmayan sartlarda sik temas; 6zellikle el
yikama ve enfeksiyon kontrol dnlemlerinin yetersiz uygulanmasi) olarak tespit
edilmistir (35, 52, 51, 73, 78). italya’da 2002 yilinda YDYBU’sinde yapilan bir
calismada dusuk dogum agirligi (<1500gr), gestasyon yasinin kuguk olmasi
(<32 hafta), endotrakeal entlibasyon ihtiyaci, uygulanan invaziv girisimler HE
gelismesi ile yakin iligkili bulunmustur. Gestasyon yasinin kiguk olmasi,
santral venoz kateter varligi HE acgisindan bagimsiz risk faktorleri olarak
bildirilmistir (52). Kanada’da 1996-1997 yillari arasinda YDYBU’sinde yapilan
bir calismada HK-KAE ve menenijit dogum agirhidi daha dusuk, gestasyon
haftasi daha klguk, basvuru aninda daha agir hastaligi olan bebeklerde
tespit edilmistir (73). Dogum agirhgr >1500 olanlarda ise gestasyon yasi,
santral venoz kateter varligi, periferik intraventz kateter varligi, intraventz
aminoasit ve lipid kullanimi, mekanik ventilasyon, dig merkezde dogum,
antibiyotik kullanimi ve konjenital anomali varligi HE agisindan anlamli risk
faktérleri olarak saptanmistir (73). ispanya’da 2000 yilinda YDYBU’'de
yapilan bir calismada; dogum agirliginin <1000 gr olmasi, umbilikal arteryel
kateter varligi ve parenteral beslenme HE gelisimi ile yakin iligkili risk
faktorleri olarak bulunmustur (78). Almanya’da 2000-2004 vyillari arasinda
dogum agirhgr <1500 gram olan hastalarda yapilan bir galismada HE
agisindan en onemli risk faktorleri gestasyon yasi ve yatis suresi olarak
bildirilmistir (104). ABD’de 1991-1997 yillari arasinda YDYBU’ sinde yapilan
bir calismada dusuk dogum agirligi, kortikosteroid uygulanmasi, santral
vaskuler kateter suresi HE belirgin olarak etkileyen risk faktorleri olarak
bulunmustur (164). Japonya’da 2002-2003 yillari arasinda YDYBU’sinde HE
acgisindan risk faktorlerinin  degerlendirildigi  bir c¢alismada erkeklerde
enfeksiyon orani kizlara goére belirgin ylksek bulunmus (sirasi ile OR 1.86,
1.00). Dogum agirhginin <1000 gram olmasi ve santral venodz kateter varligi
HE gelisimi agisindan anlamh olan risk faktorleri olarak saptanmistir.
Mekanik ventilasyon, umbilikal ven kateteri, idrar sondasi varligi da HE
acisindan risk faktori olarak saptanmis ancak istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (51). Hastalar dogum agirliklarina gore degerlendirildiginde

ise; dogum agirlhigr arttikga enfeksiyon oraninin azaldigi bildirilmigtir. Bizim
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calismamizda da HE gelisen hastalarin %73’Un0 preterm bebekler olusturdu
ve %40.5’inin dogum agirligi <1500 gramdi ve bu bulgularimiz prematurite ve
diguk dogum agirhiginin onemli risk faktorleri olarak gosterildigi diger
calismalarla benzer 6zellikte bulundu (35, 50, 76, 78). Calismamizda anlamli
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.

Yogun bakimda yatan preterm bebekler ile anne yaninda yatan term
bebeklerin kosullarinin farkli olmasi enfeksiyon oranlarini ve enfeksiyon
tiplerini etkiler. Anne yaninda yatan term bebeklerde omfolit, konjuntivit,
dermatit, monilasis gibi ylzeyel enfeksiyonlar gelisirken, yogun bakimda
yatan preterm bebeklerde sepsis, pnomoni, menenjit gibi agir sistemik
enfeksiyonlar geligir (44). Bizim calismamizda da YD klinikte izlenen
hastalarda pndmoni ve klinik sepsis birer hastada, konjuktivit 2 hastada,
yumusak doku enfeksiyonu ise 1 hastada gelisti.

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. YDYBU’sinde yatan hastalarda KAE igin
pek ¢ok calismada risk faktorleri; gestasyon yasinin kiguk olmasi, santral
kateter kullanim sudresinin uzunlugu, santral kateter sayisinda artig, arteriyel
kateter kullanimi, TPN uygulanmasi ve mekanik ventilasyon olarak
belirlenmistir (76). Atlanta’da 1998-2000 yillari arasinda ¢ok duslik dogum
agirhkh bebeklerde yapilan bir galismada gestasyon yasi, tedavi verilen
merkez, cerrahi olarak takilan santral venoz kateter, parenteral beslenme ve
ventilasyon gunleri KAE gelismesi agisindan istatistiksel olarak anlamli risk
faktorleri olarak bulunmustur (76). Tayvan’da 2004-2005 yillari arasinda
YDYBU'de yapilan bir calismada santral intravaskuler kateter varligi ve TPN
uygulanmasi KAE agisindan anlamli risk faktort olarak bulunmus ve kateter
iligkili KAE kateterin 6.guninde meydana gelmistir (34). ABD’de
YDYBU'sinde ¢ok disik dogum agirlikli bebeklerde yapilan ¢alismada
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kateter ile iligkili KAE’da intravenoz lipid kullanim ve cerrahi yol ile takilmis
santral venoz kateter varligi, gestasyon yasi ve dogum agirligindan bagimsiz
risk faktorleri olarak bulunmustur (165). YDYBU'de yapilan bir ¢alismada
KNS bakteriyemisi tespit edilen hastalar, kontrol grubuna gore bakteriyemi
gelismeden 6nce 5 kat fazla intraven6z lipid kullanmistir. Yine ayni
calismada HK- bakteriyemi vakalarinin %56’s1 intravendz lipid kullanimi ile
iligkili bulunmustur (166). ABD’de 1998-2001 yillari arasinda c¢ok dusuk
dogum agirlikli bebeklerde kandidiasis gelisimi agisindan risk faktorlerinin
degerlendirildigi bir baska c¢alismada dogum agirhginin <750 gr olmasi
kandidiasis gelisimi acgisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.001). Ayni calismada enteral beslenmeye ge¢ baslanmasi ve 3.kusak
sefalosporin kullanimi kandidiasis geligimi ile iligkili bulunmustur (159).
Ulkemizde Ege Universitesi YDYBU’sinde 2000-2001 yillarinda HK-sepsis
olgularinin deg@erlendirildigi bir calismada uzamis hastanede yatig suresi,
uzun sureli TPN uygulamasi, santral kateter varligi gibi risk faktorleri HE
tanisi alan hastalarda énemli oranda tespit edilmistir (32). Bizim kateter ile
iligkili KAE tanisi alan hastalarimizda prematirite, transfizyon, TPN
uygulamasi Tayvan ve ABD’de yapilan caligsmalara benzer sekilde onde
gelen risk faktorleri arasinda bulundu.

ABD’de 2001-2003 yillari arasinda yapilan bir ¢alismada prematurite,
disuk dogum agirhgi, uzun sureli mekanik ventilasyon ve prematire
retinopatisi (ROP) nedeni ile yapilan muayeneler YDYBU'lerinde konjunktivit
acgisindan risk faktorleri olarak saptanmistir (108). Bizim c¢alismamizda
YDYBU’sinde konjunktivit tanisi alan hastalarin %38.4’G prematire, %69'u
ise mekanik ventilasyon uygulanan hastalardi. Prematlre bebeklere rutin
olarak ROP muayenesi yapilmaktadir ancak bunun risk faktéri olarak
anlamhligi olgularimizda degerlendiriimedi.

Bizim YDYBU'’sindeki olgularimizda bir biitiin olarak bakildiginda diger
calismalarla benzer sekilde prematirite, uzamis yatis, uzamis antibiyotik
kullanimi, santral kateter varligi, mekanik ventilasyon, TPN, transflizyon 6nde
gelen risk faktérleri olarak belirlendi. istatistiksel olarak anlamli olan risk

faktorleri HK-pndmonide; mekanik ventilasyon uygulanmasi, TPN,
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transfiizyon ve mekonyum aspirasyonu varhgi (sirasi ile p degerleri; 0.000,
0.002, 0.003, 0.009), menenijitte; uzamis yatis, uzamis antibiyotik kullanimi,
TPN (p=0.006), NEK’te prematurite (p=0.006) olarak tespit edildi.
Hastalarimizda yukarda s6zu edilen ve HE riskini artiran s6z konusu risk
faktorlerinin azaltihp azaltilamayacagi tartigilabilir. Klinigimizin 3. basamak
referans hastanesi olmasi nedeniyle, kritik hasta yatisinda, 6zellikle diger
cocuk hastanelerinden gonderilen hastalar olmak Gzere kisitlama
yapilamamaktadir. Bu nedenle kritik hastalarin birgopgunda mevcut bu tip risk
faktorlerinin azaltiimasi mumkin olmayabilir. Ancak ¢alismamizda saptanan
anlamli risk faktorleri arasinda olan uzun yatis iliskili HE, mimkin olabilecek
en kisa surede taburcu iglemi yapilarak ve kabul edilebilir lgide ek bir risk
ustlenerek azaltilabilir.

HO hastalarinda yapilan galismalarda nétropeni, anemi, trombositopeni,
santral veya periferik vendz kateter kullanimi, Uriner kateter, nasogastrik
sonda ve parenteral beslenme risk faktorleri olarak gosterilmigtir (30).
ispanya’da 2001 yilinda gocuk HO hastalarinda yapilan bir calismada derin
notropeni (mutlak noétrofil sayisi <500/mm?3) HE gelisimi acisindan en dnemli
risk faktért (hasta gunine goére 2.8 HE/100 hasta ginu) olarak gosterilmis,
diger intrensek risk faktorleri sirasi ile anemi (2 HE/100 hasta gunu) ve
trombositopeni (1.7 HE/100 hasta glinl) olarak saptanmistir. invaziv alet
kullanimina gore risk faktorleri incelendiginde ise parenteral beslenmede HE
insidansi (hasta glnine goére 3.2 HE/100 hasta glint) en yuksek bulunmus,
diger risk faktorleri sirasi ile santral venoz kateter varhgr (1.7 HE/100 hasta
gunu), periferik vendz kateter varhgr (1.5 HE/100 hasta glnu) olarak
gosterilmistir (30). Kanser hastalarinda noétropeninin derecesi ve suresi
enfeksiyon gelisiminde énemli bir risk faktéridir. Almanya’da 1998 yilinda
cocuk HO hastalarinda yapilan bir ¢alismada HE tanisi alan hastalarin
%75’inde tani aninda derin noétropeni (mutlak nétrofil sayisi <500/mm?) tespit
edilmistir (63). Almanya’da 1998-1999 yillarinda eriskin HO hastalarinda
yapilan bir surveyans calismasinda hastalarin nétropenik oldugu gunlerde
tespit edilen HE insidansi (%77.3) notropenik olmadiklari zaman gore belirgin
olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.001) (142). italya’da 1985-1996 yillari
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arasinda c¢ocuk kanser hastalarinda yapilan bir ¢alismada enfeksiyon
epizotlarinin gogunun (%58) noétropeni esnasinda olustugu gdsterilmigtir.
Santral venoz kateter varliginda, notropeni olmasa da enfeksiyonlarin %39'u
kateter ile iligkili bulunmustur (151). Bizim ¢alismamizda ¢ocuk HO kliniginde
HE tanisi alan hastalarda uzamis yatis, immunsupresif tedavi, nétropeni
olmasi, uzamis antibiyotik kullanimi ve transfiizyon énde gelen risk faktorleri
olarak saptandi. Hastalarimizda ortalama Iokosit sayisi 1383+1360 olarak
bulundu, 16 hastada derin notropeni (mutlak noétrofil sayisi <500/mm?)
saptandi. Genel olarak ¢ocuk HO hastalarinda HE gelisimi agisindan en
onemli risk faktorleri nétropeni ve santral kateter varli§i olarak bildirilmigstir
(30, 57, 60). Calismamizda ¢ocuk HO kliniginde HK-pndmoni tanisi alan
hastalarin %71’inde mekanik ventilasyon uygulamasi mevcuttu ve pnémoni
tanisi almayan hastalara goére istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Calismamiza HE olmayan HO hastalari alinmadigi igin HO hastalarinda
genel HE risk faktorleri degerlendirilmedi.

HE ile iligkili mortalite ¢ok faktorludir. Hasta o6zelliklerine, enfeksiyon
alanina, etyolojik ajana ve baslangigc ampirik antibiyoterapinin uygun olmasi
ile yakin iligkilidir. Misirda CYBU’de 2005 yilinda yapilan bir calismada HE
olanlarda genel mortalite orani olmayanlara gore olduk¢a yuksek
bulunmustur (sirasiyla %52 ve %30.1) (167). Ancak bu c¢alismada
YDYBU'’sindeki olgular degerlendirilmemistir. Bu durum yazarlar tarafindan
yogun bakima kabul edilen hastalarin altta yatan hastaliklarinin ciddiyeti ile
aciklanmigtir. NICHD (National Institude of Child Health and Human
Development) HE olan bebeklerde mortalite oranini %18, genel
YDYBU’sinde mortalite oranini %7 agiklamistir (76). italya’da 2002 yilinda
YDYBU' sinde yapilan bir caligmada genel mortalite orani %7.1 bulunmustur.
HE tanisi alanlarda ve mikrobiyolojik olarak kanitlanmis sepsis olanlarda,
enfekte olmayan hastalara gore mortalite orani daha yuksek bulunmustur
(sirasi ile %12.7, %16.6 ve %5.8), ancak istatistiksel olarak anlamlilik
saptanmamigtir (52). Avrupa’da 1996-1997 yillarinda HE arastinldi§i ¢ok
merkezli bir caligmada mortalite oranlari YDYBU’sinde %17, CYBU’sinde
%10 olarak bulunmustur (26). Japonya’da 2002-2003 yillarinda YDYBU’sinde
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yapilan bir galismada mortalite orani HE tanisi alan hastalarda, enfeksiyonu
olmayan hastalara goére daha yUksek oranda (sirasi ile %10.3 ve %2.1)
bildirilmigtir (51). Kanada'da 1996-1997 yillarinda yapilan bir ¢alismada
YDYBU’sinde dogum agirigi >1500 gr olan hastalarda HE tanisi alanlarda
(%8.5) mortalite orani almayanlara (%1.3) gore belirgin ylksek bulunmus,
ancak dogum agirhgi <1500 gram olanlarda HE olan ve olmayanlarda sirasi
ile mortalite oranlari %8.7 (66/765) ve %8.6 (214/2488) bulunmustur (73).
Almanya’da yapilan bir ¢alismada YDYBU’sinde yatan hastalarda mortalite
orani %8.1 olarak bulunmustur, dogum agirligina gore siniflandiginda ise
<1000 olanlarda %15.2, 1000-1499 olanlarda ise %2.8 olarak bulunmustur
(55). Bizim calismamizda YDYBU’sinde HE tanisi alan hastalarda HE
epizotuna gére mortalite orani %8.6, YDYBU’sinde HE tanisi alan hastalarda
hasta basina mortalite orani %16.1 olarak bulundu. Bizim c¢alismamizda
YDYBU’sinde genel mortalite orani literatiirdeki diger Ulkelerin oranlari ile
(%12.7, %17) kiyaslanabilir saptandi (%8.6) (26, 52). Calismamizda
YDYBU’sinde HE’'da mortalite oranlarimiz gelismis tlkelere gdre hafif yiiksek
ancak kiyaslanabilir dizeyde bulundu. HE olan bebeklerden dogum agirhgi
<1000 gram olan bebeklerin %55.5’'i, 1001-1500 olanlarin %5.2’si, 1501-
2500 %4.5'i, 22500 gram olanlarin ise %21’i kaybedildi. YDYBU'sinde yatan
HE olmayan bebeklerden dogum agirhigi <1000 gram olan bebeklerin
%64.2’si, 1000-1500 olanlarin %18.7’si, 1500-2500 %14.8’i, >2500 gram
olanlarin ise %5.2’i eks oldu. Dogum agirligi kiglk olan hastalarda mortalite
oranin yuksek olmasi, bu hastalarin yasamin ilk gunlerinde prematurite ve
komplikasyonlarindan dolay! daha erken kaybedildigi icin olabilir. Ulkemizde
Ege Universitesinde 2001 yilinda YDYBU’sinde sadece KAE degerlendirildigi
bir calismada, c¢ogunlugunu pretem bebeklerin olusturdugu c¢alisma
grubunda, hastane kaynakli KAE tanisi alan hastalarda mortalite %15.9
olarak bulunmustur (32). Bu oranlar YDYBU’sinde HE olan olgulardaki
mortalite oranina gore daha yuksek, sadece KAE iligkili mortalite oranimiza
(%26.6) gore daha dusuk bulundu.

Cocuklarda HE’na atfedilen mortalite yaklasik %11 kadardir (134). HE ile

ilgili yukardaki calismalarda genel-kaba mortalite (crude mortality) oranlari
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verilmistir. ABD’de YDYBU’sinde yapilan 7 yillik bir calismada atfedilen
mortalite %9-13 arasinda bulunmustur. Mortalite ile iligkili risk faktorlerinin
degerlendirildigi bu calismada dusuk dogum agirligi ve Kkortikosteroid
kullanimi mortaliteyi anlamli olarak etkilemistir (164). ABD’de 1995-2004
yillari arasinda YDYBU’sinde yapilan bagka bir ¢calismada KAE'da candida
saptanan hastalarda atfedilen mortalite orani %13 olarak bildirilmistir (168).
Bizim c¢alismamizda da kaba mortalite hesaplanmigtir. Degisik risk
gruplarinda Turkiye’'de verilmis 6zel mortalite oranlarina ulasamadigimiz igin
degerlendirmeler sadece kaba mortalite olarak yapilmistir. Ulkemizde
YDYBU’sinde dogum agirhgina gore hasta gruplarinda atfedilen mortalitenin
degerlendirildigi ¢alisma bulunamamigtir.

YDYBU ve YD kliniginde bir yillik sire iginde yatan 314 hastadan HE
gelisen 68 hastanin 11’i kaybedildi (mortalite orani %16.1). Ayni surede HE
gelismeyen (n=246) ve HE gelismesi igin kriter olarak kabul edilen ilk 48
saatten sonra kaybedilen (n=20) hastalar arasindaki mortalite orani %8.1
(20/246) saptandi. Buna gore 48 saat sonrai dlumlerde HE’a atfedilen
mortalite %8 olarak hesaplandi. Bu oranimiz yukarida verilen Ulke oranlarina
gore biraz duguk olmakla birlikte kiyaslanabilir kabul edilebilir.

Mortalite oranlarinda etkenler de belirleyicidir. YDYBU’sinde gram negatif
sepsiste ve candida sepsisinde mortalite oraninin (sirasi ile %26.2 ve %27.6)
gram pozitif sepsisten (%8.7) daha yuksek oldugu bildirilmistir (138). ABD’de
1998-2000 yillari arasinda yapilan bir calismada YDYBU’sinde ge¢ sepsis
saptanan hastalarda mortalite orani, enfeksiyon olmayanlara goére belirgin
olarak daha yuksek bulunmustur (%18 ve %7; p<0.001). Dogum agirhgi,
erkek cinsiyet ve c¢alisma merkezi mortalite ile anlamli olarak iligkili
saptanmistir. Etkenlerin dagdilimina baktigimizda gram negatif sepsiste
mortalite orani (%81) diger etkenlere gore daha yuksek bulunmustur
(mantarlarda %73, non-KNS %61, KNS’de %49) (76). Cok disuk dogum
agirhkli bebeklerde kandidemide genel- kaba mortalite oranlari %26-32
oraninda bildiriimektedir (106). Kandidemi genellikle erken dénemde 6limle
iligkilidir, cogu hastada 6lum tanidan sonraki ilk 7 gunde olur. Kandidemide

atfedilen mortalite %13 oranindadir (106). Bazi calismalarda Candida
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albicans’a bagh mortalite orani Candida parapsilosis’e goére daha ylksek
oranda bildiriimistir (sirasi ile %42 ve %20) (168). Benzer sekilde
fakultemizde c¢ocuklarda hastane kaynakl kandidiasisin arastirildigr bir
¢alismada mortalite orani %25.5 bulundu, Candida albicans’a bagli mortalite
orani %37.5 iken albicans disi kandidalarda mortalite orani %17.7 olarak
saptanmistir (153). Ulkemizde Ege Universitesinde YDYBU’sinde sepsis
etkenlerine gore mortalite degerlendirildiginde, gram negatif sepsislerde
mortalite orani %12.5, gram pozitif sepsislerde ise %13 olarak bulunmustur
(32). Bizim ¢alismamizda da YDYBU’sinde gram negatif epizotlarda mortalite
orani (%18.9), gram pozitifler (%8.5) ve funguslara (%12.5) gdére daha
yuksek saptandi. Etkene gOre mortalite oranlarimiz diger Ulkeler gore gram
negatifte daha yuksek, gram pozitif ve mantar epizotlarinda ise daha dusuk
bulundu. Ancak yukaridaki calismalarda etkene gdre mortalitenin verildigi
olgularda klinik tabloya sadece sepsis dahil edilmig bizim ¢alismamizda ise
tim HE’larinin (sepsis, pnémoni, menenjit, USE gibi) dahil ediimesi bizim
oranlarimizin daha dusuk olmasinda rol oynayabilir. Fakultemizde daha 6nce
yapilan candidaya bagli HE ve kandida sepsislerinde saptanan mortaliteden
(%25) daha dusuk saptanmigtir ancak bu ¢alismada da yukarida s6z edildigi
gibi kandidemi iligkili sepsis olgulari degerlendirmeye alinmigtir. Tayvan'da
YDYBU'de yapilan calismada Pseudomonas sepsisine bagl mortalite orani
%66 olarak bildiriimistir (34). Genel olarak YDYBU’sinde vyapilan
calismalarda gram negatif sepsislerde ve fungal enfeksiyonlarda mortalite
oraninin dah yuksek oldugu bildirilmigtir (76, 138). Bizim galismamizda da
HE etkenine gore mortalite orani degerlendirildiginde benzer sonugclar
bulundu. ABD'de YDYBU'de yapilan ¢alismada ise enfeksiyon bolgesine
g6re mortalite oraninin degismedigi bildirilmistir (164).

Cocuk HO hastalarinda HE surveyansinin arastinldigi, mortalite
oranlarinin bildirildigi sinirli sayida ¢alisma mevcuttur. Almanya ve isvigre’de
cocuk HO hastalarinda yapilan ortak bir calismada atfedilen mortalite orani
hasta basina %3 bulunmustur. Eks olan hastalarin %75’inde invaziv
aspergilloz, %25'inde ise multiorgan yetmezligi saptanmistir (57). Cocuk

onkoloji hastalarinda sepsis suphesinde erken agresif tedavi ile mortalite
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oranlarinda azalma saptanmistir (57). Turkiye’de ¢cocuk HO hastalarinda HE
ile iligkili mortalite oranlarinin degerlendirildigi calismaya rastlanmamistir.
Bizim galismamizda HE gelisen gocuk HO hastalarinda epizot basina
mortalite orani %22.7 olarak bulundu. Eks olan hastalarin %70’i ise primer
hastaligin yaygin tutulumu olup, terminal donemde olan ve HE gelisen
hastalardi. Mortalite ile iligkili risk faktorleri degerlendirildiginde;
immunsupresif tedavi, notropeni, transfuzyon, uzamig yatis, TPN ve santral
kateter varligi onde gelen risk faktorleri olarak degerlendirildi. Erigkin
hastalarda KAE ve altta yatan malignite varliginda kaba mortalite orani %18-
42 arasinda bildirilmistir (87). ABD’de eriskin hematoloji ve solid timoérla
hastalarda yapilan bir ¢alismada kaba mortalite orani notropenik hastalarda
daha ylksek bulunmustur (%36-%31). immunbaskin hastalarda mortalite
oranini yuksek olasi gram negatif mikroorganizmalar 6zellikle P.aureginosa
ve E.coli’ e bagh KAE’ larina baglanmistir (87).

Cocuk kanser hastalarinda invaziv pulmoner aspergillozda kaba mortalite
orani %40-94 arasinda bildiriimektedir (124). Almanya’da c¢ocuk kanser
hastalarinda invaziv aspergillozlu vakalarin degerlendirildigi bir calismada
kaba mortalite orani %74 bulunmustur, deri enfeksiyonlarinda sonuglar daha
iyi iken (%56’s1 medikal ve cerrahi tedavi ile iyilesmig), invaziv pulmoner
hastalikta prognozun kotu belirtilmigtir (kaba mortalite orani %94) (124).
italya’da cocuk kanser hastalarinda fungal enfeksiyon (aspergilloz ve diger)
surveyansinin arastinldigr bir c¢alismada mortalite orani %28 olarak
bildirilmigtir, derin doku tutulumunda mortalite orani %34 iken, sadece
fungemi olan hastalarda mortalite %95 olarak saptanmistir (163). Bizim
calismamizda ¢ocuk HO kliniginde invaziv pulmoner aspergilloz tanisi alan
hastalarda mortalite orani %50 olarak bulundu. Bu oranimiz Almanya’da
yapilan galismaya gore (%74) dusuk ancak diger calismalar ile kiyaslanabilir
(%40-94) bulundu.

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 artan

mali yuk konunun Onemini daha da artirmaktadir. Duzenli surveyans,
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enfeksiyon sikhgini belirlemek, enfeksiyon tedavisinde ve &énlenmesinde
gerekli olan temel verileri saglamasi agisindan olduk¢a anlamhidir. Ancak
belirli araliklarla surveyans verileri, ilgili ekip tarafindan degerlendirilmeli
gereken onlem ve uygulamalar zamaninda devreye girmelidir. Merkezlerin
kendi hasta profillerini, hastane florasini olusturan mikroorganizmalari ve
bunlarin direng Ozelliklerini, her bolumdeki HE dagilimini ve sikligini
bilmeleri, dogru enfeksiyon kontrol yaklagimlarinin geligtiriimesini saglar. Bu
calismamizda; YDYBU ve c¢ocuk HO kliniginde yatan hastalarin HE
acisindan genis kapsamli degerlendiriimesi, esas olarak hastanemizdeki
durum tespitini belirlemek icin yapildi. Ayrica bu ¢alismamizda ulkemizde
bilindigi kadariyla bir ilk olarak, hastane kaynakli enfeksiyonlarin
epidemiyolojisi, insidansi, etkenleri, tuttugu sistemler, risk faktorleri ve
mortalite degerlendirmesi ¢ok faktorll olarak irdelenmeye calisildi. Bu durum
tespiti, Universitemiz hastanesi ¢ocuk hastalarinda gelisebilecek HE'lerine
karsi dogru Onlemlerin alinmasina, dogru tedavi yaklasimlarinin
saglanmasina yardimci olacaktir. Ayrica merkezimize basvuran hastalarin
iyilesme sureglerinin  hizlanmasina, mortalite - morbidite oranlarinin
dusmesine ve hasta basina dusen maliyetin azalmasina katkida
bulunacaktir. Tabii ki bu konu ile ilgili daha genis serili ¢calismalara ihtiyag
oldugu agiktir. Devam eden aktif sUrveyansin sonraki yillarda
degerlendirmeleri ve o&nceki degerler ile karsilastirmasi bu konuda

saglanacak basari hakkinda bilgi verecektir.
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EKLER

Ek-1: Kisaltmalar

HE:
CYBU:
YD:
YDYBU:
HO:
CDC:
UUTF:
KAE:
ViP:

HK-USE:

NEK:
GSBL:
TPN:
MRSA:
VLBW:
ELBW:

Hastane enfeksiyonu

Cocuk yogun bakim Unitesi

Yenidogan
Yenidogan yodun bakim unitesi
Hematoloji-onkoloji

Centers for disease control and prevention
Uludag Universitesi tip fakultesi

Kan akimi enfeksiyonu

Ventilatorle ilgkili pnédmoni

Hastane kaynakli uriner sistem enfeksiyonu
Nekrotizan enterokolit

Genis spektrumlu beta laktamaz

Total parenteral nitrisyon

Metisiline direngli S.aureus

Cok dusuk dogum agirhg

Asiri diguk dogum agirligi
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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 icin laboratuar verileri, kultur sonuglari, radyoloji,
I6kosit 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 onemli tani kriteri
zamandir. Hastaneye yattiktan en az 48 saat sonra ve ayrildiktan sonraki ilk
48 - 72 saat icinde alinan kan orneginde klinik onemi olan bir bakteri veya
fungusun dretilmesi olarak tanimlanir. Laboratuar olarak kanitlanmis sepsis
ve klinik sepsisi igerir.
Laboratuar olarak kanitlanmig 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 iliskili
olmaksizin olusan enfeksiyonlardir. Cogunlugu damar i¢i 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 kultura pozitif ve kan kaltiru
negatif oldugu durumlarda kateterle iligkili sepsis veya fungemi tanimlamasi
yapilamaz.
Sekonder kan dolasimi enfeksiyonu: Bagska bir yerdeki enfeksiyon ile iliskili
patojenin (idrar, BOS, balgam, plevral ve perikardiyal sivi, abse igerigi,
trakeal aspirat) kan kultirande Gremesidir.
2-Ates, titreme veya hipotansiyondan biri ve agsagidakilerden birinin olmasi:

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

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

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 dyesi bir mikroorganizmanin (difteroidler, Bacillus spp.,
Propionibacterium spp., KNS veya mikrokoklar) iki farkli kan
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,

Klinik sepsis: tanisi icin asagidaki kriterlerden birisi bulunmalidir:

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

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

asagidakilerden hepsinin olmasi:

kan kultara alinmamig olmasi, klltirde dreme olmamasi veya kanda
patojene ait antijenin saptanmamasi,
Bagska bir bolgede enfeksiyon olmamasi

doktorun sepsise yonelik uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamasi

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 kultird alinmamig olmasi, kultirde Ureme olmamasi veya kanda
patojene ait antijenin saptanmamasi,

Bagka bir bolgede enfeksiyon olmamasi
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o Doktorun sepsise yonelik uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamasi

Hastane Kaynakli Pnomoni :

Hastane kaynakli enfeksiyonlar iginde tani koyma acisindan en gug olan
enfeksiyondur. Diger alt solunum yollari enfeksiyonlarindan ayri olarak
tanimlanir. Ates, I0kositoz, purulan balgam, akciger grafisinde infiltrasyon,
akciger seslerinde patolojik degisiklik nosokomiyal pnémoniyi 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 pnoémoni tanisi igin yeterli
kabul edilir.

Pndémoni tanisi igin asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:

1- Fizik muayenede raller veya perkusyonla matite bulunmasi ve asagidaki

kriterlerden birinin bulunmasi;

e Hastanin purulan balgam g¢ikarmaya baslamasi veya balgam niteliginde
degisiklik olmasi

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

e Trakeal aspirat, bronsial firgalama 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;

140



Hastanin purulan balgam ¢ikarmaya baslamasi veya balgam niteliginde
degisiklik olmasi

Kan kudlturinde mikroorganizmanin izole edilmesi (kanda Uretilen
bakterinin pndmoni etkeni olma olasihgi yuksektir)

Trakeal aspirat, bronsial 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, 1gG antikorlarinda 4 kati

artisin aralikli iki serumda gosterilmesi

3-12 ayhktan kiglik bebeklerde apne, takipne, bradikardi, wheezing,

ronkusler veya Oksurukten ikisinin ve asagidaki kriterlerden birinin bulunmasi;

Solunum sekresyonlarinda artig gortlmesi

Hastanin pirualan balgam ¢ikarmaya baslamasi veya balgam niteliginde
degisiklik olmasi

Kan kulturunde 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 pndmoninin saptanmasi

Patojene 6zgu IgM antikorlarin bir serumda, 1gG antikorlarinda 4 kati
artigin 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 artisg gortlmesi
Hastanin pirualan balgam ¢ikarmaya baslamasi veya balgam niteliginde
degisiklik olmasi

Kan kulturunde mikroorganizmanin izole edilmesi

141



e Trakeal aspirat, bronsial firgalama veya biyopsi ile elde edilen
orneklerden patojen izole edilmesi

e Solunum sekresyonlarindan virus izole edilmesi veya viral antijen
saptanmasi

¢ Histopatolojik olarak pnémoninin saptanmasi

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

Bir hastayr pnomoni yonunden degerlendirirken, ayirici tanida Kklinik

durumdaki degisikligi aciklayabilecek kalp yetmezligi, malignite, atelektazi,

pulmoner 6dem gibi tanilar dudsunulmelidir. Ventilatore baglh olmayan

hastalarda; klinik belirti, bulgular ve tek bir akciger grafisi ile tan1 konulabilir.

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

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

kalici infiltrasyon, konsolidasyon pnémoni lehinedir.

Hastane Kaynakh Uriner Sistem Enfeksiyonu:

Bu grupta semptomatik Uriner sistem enfeksiyonu ve asemptomatik
bakteriuri yer alir.
Semptomatik Uriner sistem enfeksiyonu: tanisi igin asagidaki kriterlerden biri
bulunmaldir.
1-Ates, pollakuri, dizuri, suprapubik hassasiyet bulgularindan biri bulunan
hastanin idrar kultiriinde = 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
-Pylri  (idrarin 210 I6kosit/ml veya santriflj edilmemis idrarin buyuk
blyutmesinde = 3 I0kosit)
- Santriflij edilmemis idrarin gram boyamasinda bakteri goriimesi
-Miksiyon yolu ile alinmamig iki idrar kulturinde =100 cfu/ml ayni
uropatojenin  Uremesi (gram-negatif bakteriler veya Staphylococcus

saprophyticus) Gremesi
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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 kiiclik bebeklerde 38°C iizerinde ates, hipotermi (<37 °C),

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

birinin bulunmasi;

- Lokosit esteraz veya nitrit pozitifligi

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

blyutmesinde = 3 I6kosit)

- Santrifuj edilmemis idrarin gram boyamasinda bakteri gorulmesi

- 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 uremesi

- Doktorun Uriner enfeksiyon tanisi koymasi

- Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamasi

Asemptomatik bakteriuri tanisi igin asagidaki kriterlerden birisi bulunmalidir;

e drar kiiltiri alinmadan yedi giin éncesine kadar (riner kateteri bulunan
hastada ates (=38 °C), pollakiiri, diziiri veya suprapubik hassasiyet
olmadigi halde idrar kulturiande 100.000 koloni Ureme olmasi ve en ¢ok ki
tur bakteri Gremesi

e ki idrar kiltiiriinden ilki alinmadan yedi giin dncesine kadar uriner kateter
bulunmayan bir hastada ates (238 °C), pollakiiri, diziiri veya suprapubik
hassasiyet olmadigi halde idrar kultirinde 100.000 koloni dreme olmasi

ve en ¢ok iki tur bakteri Gremesi.

Hastane Kaynakl Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonu:

Menenijit 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 agagidakilerden birinin

bulunmasi

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

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 agagidakilerden 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 6zgu tanisal tek IgM antikor titresi veya iki serum

orneginde IgG tipi antikorlarda 4 kat artis.

Hastane Kaynakl Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonu :

Deri Enfeksiyonu: Tani igin asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir

1- Pdrdlan drenaj, pustuller veya veziklller

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

artigindan ikisinin ve asagidakilerden birinin bulunmasi:

Kan kdltirinde dreme 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, infeksiydz Gangren,
Nekrotizan Selliilit, infeksiydz Myozit, Lenfadenit veya Lenfanijit): Tani igin
asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir;

1- llgili bélgeden alinan doku veya drenaj kiiltiirinde mikroorganizma
uremesi,
2- llgili bdlgeden pirilan drenaj,
3- Ameliyat sirasinda veya histopatolojik incelemede abse veya bagka
bir enfeksiyon bulgusunun saptanmasi,
3- ligili bolgede lokalize adri veya hassasiyet, kizariklik, sislik, 1si
artigindan ikisinin ve asagidakilerden birinin bulunmasi:
e Kan kulturinde Ureme olmasi,
o Enfekte doku veya kanda pozitif antijen testi,
e lgili dokunun mikroskopik incelemesinde multiniikleer dev
hlcrelerin gorulmesi,
e Patojene 6zgu tanisal tek IgM antikor titresi veya iki serum

orneginde IgG tipi antikorlarda 4 kat artis.

Hastane Kaynakli intraabdominal Enfeksiyon:
Tani i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir;
1- Cerrahi sirasinda veya igne aspirasyonu ile intraabdominal
bosluktan alinmis materyalde GUreme olmasi
2- Abse veya cerrahi ile yada histopatolojik incelemeyle saptanmis
enfeksiyon
3- Baska bir neden olmadan asagidakilerden ikisinin bulunmasi;
ates (23800), bulanti, kusma, abdominal agri, sarilik ve
asagidakilerden ikisi:
e Cerrahi olarak yerlestiriimis drenden gelen materyalde

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

gorulmesi

Hastane Kaynakl Gatrointestinal Sistem Enfeksiyonu:

Gastrointestinal sistem enfeksiyonlari gastroenterit, hepatit, nekrotizan
enterokolit, gastrointestinal kanal enfeksiyonlari ve baska bir yerde
gegmeyen intraabdominal enfeksiyonlari kapsar.

Gastroenterit tanisi igin agagidaki kriterlerden birisi bulunmalidir.

1- Kusma veya atesle (>38°C) birlikte olsun veya olmasin akut
diyare olmasi (12 saatten uzun bir slire sivi gaita) ve
enfeksiyon digi (tanisal testler, tedavi rejimi, kronik bir
durumun akut alevlenmesi, psikolojik stres gibi) bir nedene
baglanmamasi.

2- Baska bir nedenle aciklanamayan bulanti, kusma, karin
agrisi, basadrisindan ikisi veya asagidakilerden birinin
olmasi:

e Gaita kultirG veya rektal surtiintuden enterik patojen izole
edilmesi,

e Rutin veya elektron mikroskopik incelemesinde enterik
patojen saptanmasi

e Gaita veya kanda antijen veya antikor testi ile enterik
patojenin gosterilmesi (toksin tayini)

e Patojene 6zgu tanisal tek Ig M antikor titresi veya iki

serum orneginde Ig G tipi antikorlarda 4 kat artis

Hastane Kaynakli Konjunktivit:
Tanisi i¢i agagidaki kriterlerden biri bulunmalidir.
1- Konjunktivadan veya go6z kapagi, kornea, meibom bezleri
veya lakrimal bezler gibi komsu dokulardan alinan puardlan

eksuda kulturlerinden patojen izole edilmesi.
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2-

Konjunktiva veya g6z cevresinde agri veya kizarikhk ve
asagidakilerden biri

*Eksudanin gram boyasinda Iokosit ve mikroorganizmalarin
gorulmesi,

*Plrulan eksuda,

*Ekslida veya konjunktival kazinti materyalinde pozitif antijen
testi

*Konjunktival eksuda veya kazintida mikroskopik incelemede
multintkleer dev hicreler gortlmesi,

*Konjunktival ekstudada pozitif kiltur,

*Patojene 6zgu tanisal tek Ig M antikor tiresi veya iki serum
orneginde Ig G tipi antikorlarda 4 kat artis

Hastane kaynakl oral kavite (agiz, dil ve dis etleri) enfeksiyonu:

Tanisi i¢in agagidakilerden biri bulunmalidir:

1-

2-

Dokulardan veya oral kaviteden dogrudan alinan purdlan
materyalin kiltirinde mikroorganizma dremesi

Dogrudan dogruya muayenede, ameliyat sirasinda veya
histopatolojik incelemede apse veya oral kaviteye iligskin
enfeksiyon bulgularinin saptanmasi

Apse, Ulserasyon, inflame mukozada kabarik, beyaz plaklar
veya oral mukozada plaklardan birinin ve asagidakilerden
birinin olmasi:

* Gram boyamada mikroorganizma gorulmesi

* Pozitif potasyum hidroksit (KOH) boyasi

*Oral sekresyonda pozitif antijen testi,

147



TESEKKUR

Bu calismanin planlama, yldratme ve degerlendirme safhalarinda
destegini esirgemeyen tez  danismanim Prof. Dr. Mustafa
Hacimustafaoglu'na, tecrubelerinden faydalandigim Do¢ Dr. Solmaz
Celebi'ye, Hastane Enfeksiyonu Kontrol Komitesi hemsirelerine, tez boyunca
her asamada birlikte calistigimiz arkadasim Dr. Esra Tuncer’e, asistanlik
egitimim boyunca yetismemde emegdi gecen basta Ana Bilim Dali baskani
Prof. Dr. Unsal Giinay’a ve tim hocalarima, verilerin toplanmasinda emegi
gecen asistan arkadaslarima, asistanligim boyunca gosterdigi inaniimaz

sabir ve bitmeyen destek i¢in esime ve aileme tesekkir ederim.

148



OZGECMIS

25.08.1978 yilinda Denizli'de dogdum. ilkégrenimimi Adapazari Ahmet
Akkog ilkokulun’da, orta ve lise 6grenimimi Bursa Anadolu Lisesinde
tamamladim. 1996-2002 vyillari arasinda, istanbul Universitesi istanbul Tip
Fakultesi’nde tip egitimimi tamamladiktan sonra, 12/06/2003 tarihinde Uludag
Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Cocuk Saghgi
Hastaliklari Ana Bilim Dal’'nda tipta uzmanlik egitimime basladim. Halen

gorevime devam etmekteyim.

149



