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Yogun bakim fiiniteleri (YBU)nde tedavi edilen
hastalar altta yatan kritik hastaliklarin, kullanilan gesitli
ilaglarin ve uygulanan cerrahi girigim veya anestezi gibi
islemlerin immiinosipressif etkilerine bagl olarak
infeksiyonlara c¢ok yatkindir. .Bu nedenle de yogun
bakimlarda infeksiyonlara sik rastlanir ve infeksiyonlar,
yogun bakim ¢alisanlarinin en énemli ugragilarindan biridir

(1-4).
YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARININ PREVALANSI

Hastane kokenli infeksiyonlarin insidanst bir
hastaneden digerine deZismekle beraber %5-10
civarindadir (5, 6-13). Hastanelerin en yiiksek infeksiyon
insidans1 ve antibiyotik direncine sahip bolimleri ise
YBU'dir (6,13). YBU'nde gorillen hastane kokenli
infeksiyonlarin oram1 %5-30 arasinda degisir. Bu
iinitelerdeki yatak sayilar1 hastanelerin tiim yataklarinin
sadece %5'inden azimi olusturmalarina ragmen hastane
genelinde goriilen tiim hastane kokenli infeksiyonlarin
%20-25'1 yogun bakimlarda gelisir. Yogun bakim
hastalarinda hastane kokenli infeksiyon gelisme riski ise
diger hastalardan yaklagik 5-10 kat fazladir (1, 3, 6, 17).
Farkli yogun bakimlarda predominant olarak goriilen
infeksiyonlarm oranlari da farkliliklar gosterir. Ornegin
pediatrik yogun bakimlarda ventilatér kokenli pnomoni
1000 ventilat6r-giinii bagina 5.8 vaka iken, cerrahi yogun
bakimlarda 1000 ventilatér-gliniine 14.5 vaka ve nérosirtitji
yogun bakimlarinda ise 1000-ventilatér giinii igin 18.3
vakadir (14). Infeksiyon prevalansinin en yiiksek oldugu (
%64) {initeler genellikle yanik iiniteleri buna karsin en
diisik oldugu tniteler koroner yogun bakimlar ya da
kardiyak cerrahi yogun bakim {niteleridir (siras1 ile %0.5,
%4.7) (3). Medikal ve cerrahi yogun bakimlarda infeksiyon
riski orta derecelidir. Bununla beraber hastane kokenli
infeksiyonlar cerrahi yogun bakimlarda (%28-31) medikal
yogun bakimlardan (%3.2-%24) daha fazladir (3). Bu
durum o6zel bir yogun bakim iinitesinde hastalari
infeksiyonlara yatkin hale getiren ozelliklerin farkli
olmasindan kaynaklanabilir.

YBU'lerinin yatak kapasiteleri infeksiyon riskini
etkiler. Onbir veya daha fazla yatakli iinitelerde infeksiyon
gelisme riski 5 ya da daha az yatakli {initelerden daha
fazladir (15).

YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARININ TiPLERI

Infeksiyonlarmn toplum, hastane ya da yogun bakim
koékenli infeksiyon seklinde siniflandirilmast bir dereceye
kadar keyfi bir siniflandirma olmakla beraber boyle bir
smiflandirma infeksiyonlarin hangi patojenler ile gelismis
olabileceginin tahmin edilmesinde ve ampirik antibiyotik
rejiminin bu tahmine dayanilarak planlanmasinda &nem
tasimaktadir.

CDC (The Centers for Disease and Prevention)
tarafindan yapilan tanimlamaya gore, hastaneye kabuliinde
infeksiyonu olmayan ya da bir infeksiyonun inkiibasyon

déneminde bulunmayan bir hastanin hastaneye yatisindan
48-72 saat sonra gelisen ya da hastanin taburcu olmasini
takiben 10 giin i¢inde ortaya ¢ikan infeksiyonlar hastane
kokenli (nozokomial) infeksiyonlardir (16). CDC, NNIS
(National Nosocomial Infections Surveillance) Sistemi
tanimlamasina goére ise YBU kokenli infeksiyonlar,
hastanin yogun bakima kabuliinde mevcut olmayan, ancak
hastanin yogun bakima alinmasmdan sonra ya da yogun
bakimdan ¢ikarilmasindan sonraki 48 saat i¢inde ortaya
cikan infeksiyonlardir (17). Yogun bakim Unitelerinde
rastlanan infeksiyonlar1 endojen ya da eksojen kaynakl
infeksiyonlar seklinde smiflandirmak da miimkiindiir.
Endojen infeksiyonlar, hastanin kendi florasidan
kaynaklanan mikroorganizmalarla, invaziv girisimlere
bagli anatomik bariyerlerin bozulmas:t sonucu gelisen
infeksiyonlardir (6rnegin cerrahi peritonit gibi). Endojen
infeksiyonlar genellikle kolonizasyonu takiben gelisir.
Omegin hastane kokenli solunum sistemi infeksiyonlar1 ve
pndmonilerin etkenleri genellikle intestinal florada bulunan
enterik mikroorganizmalardir. Bu mikroorganizmalarm
mide, orofarinks ve {ist solunum yollarinda énce kolonize
olduklar: ve daha sonra da infeksiyonlara yol agtiklart
saptanmustir. Uriner sistem infeksiyonlari ise genellikle
intestinal flora kaynaklidir. Daha nadir rastlanan eksojen
infeksiyonlar ise hastanin tedavi edildigi yogun bakim
ortamindan veya diger hastalardan, ya kontamine aygit
kullanim1 veya saglik personelinin elleri aracthif: ile
bulasan infeksiyonlardir. Esasen sofistike laboratuar
yontemleri ve yogun siirveyans yapilmaksizin endojen ve
eksojen infeksiyonlarin birbirinden ayrilmas: oldukca
giigtiir. Ustelik béyle bir simiflandirma, hastanin YBU'ne
alinmasini takiben florasinda meydana gelen degisiklikler
ile hasta- ekip ve yogun bakim ortami arasindaki karmasik
etkilesimleri- ki bu etkilesimler ancak stirekli stirveyans ile
anlagilabilir- degerlendirmeye de almamaktadir (18).

INFEKSIYONLARININ DAGILIMI VE MiKROBIYOLOJIS

Yogun bakim infeksiyonlar1 predominant olarak
bakteriyel patojenlerle gelisir. Bununla beraber son yillarda
fungal infeksiyonlarin ve ozellikle immiinsiipressif
hastalarda sistemik sitomegalovirus infeksiyonlarinin
prevalansinda énemli artiga rastlanmak-tadir (18).

Yogun bakim kaynakli infeksiyonlar ile invaziv aygit
kullanim: arasinda sik1 bir korelasyon vardir. Invaziv aygit
kullanimi artttkga ve bu aygitlarin kullamim  siireleri
uzadik¢a infeksiyon sikligi da o6nemli derecede
artmaktadir(19). Bu nedenle yogun bakimlarda gelisen
infeksiyonlarin kaynaklandigi bolgeler, aslinda bozulmus
konak defans bariyerlerinin lokalizasyonlarini da yansitir.
Hastanelerde yatan hastalarda prevalansi en yliksek olan
hastane koékenli infeksiyonlari idrar yollar1 infeksiyonlar
buna karsin toplum kokenli infeksiyonlarn en sik
rastlananlarimi’ alt solunum yollar1 infeksiyonlari veya
pnémoniler olusturmaktadir. YBU'nde ise idrar yollari
infeksiyonlarina diger bélgelerin infeksiyonlarindan daha
az rastlanmaktadir (18). Avrupa'da 1417 yogun bakim



{initesinde yatan toplam 10.038 yogun bakim hastasinda
yapilan ¢ok merkezli bir infeksiyon prevalansi
galismasinda (EPIC: The European Prevalence of
Infection in Intensive Care) hastalarin %44.8'inin infekte
oldugu ve bunlarin %20.6'sinda da infeksiyonun yogun
bakimda kazamildif1 saptanmusti. En sik rastlanan
infeksiyonlarin ise sirasi ile pnémoni (%47), alt solunum
yolu infekstyonlart (%18), idrar yolu infeksiyonu (%17)
ve primer bakteremi (%12) oldugu dikkati ¢ekmistir (15).
Bununla beraber EPIC ¢alismasinda infeksiyonun
mevcudiyeti ve tipi CDC (The Center for Disease Control
and Prevention)nin “standart tamimlamalarina” gore
dokiimante edilmistir (16,20). 1988'de yayinlanan
CDC'nin tanimlamasina gére gogiis oskiiltasyonuda
rallerin duyulmas, piiriilan balgam, balgamin miktar ve
karekterinde degisiklik olmasi veya g6giis
radyografisinde yeni infiltratlarin saptanmasi pnémoni
gelistigini gosteren bulgulardir (16,20). Oysa yapilan
galigmalar, yogun bakim hastalarinda bronkoalveolar
lavaj (BAL) ve korunmus fir¢a teknigi gibi invaziv ve
daha giivenilir yontemler kullanildiginda, mekanik
ventilasyon uygulanan ve CDC- pndmoni bulgularina
sahip hastalarin yalnizca figte birinden azinda pnémoni
bulgularinin oldugununu goéstermektedir (21-23). Bu
nedenle EPIC ¢alismasinin sonuglarmin ihtiyatla
yorumlanmasi gerektigi bildirilmektedir.

Idrar yollani infeksiyonlar: 1990 yilimin baslarina
kadar hastane kaynakli infeksiyonlarin en 8nemlilerinden
biri (%30-40) olmasina ragmen muhtemelen siirveyans ve
Onlemeye yonelik isglemlerdeki diizelmeler ve idrar
kateterlerinin daha iyi bakimi sonucu giiniimiizde daha
geriplanaitilmistir ( 24).

YBU'ndeki potansiyel patojenler ile predominant
bakteriyel flora bir yogun bakimdan digerine Snemli
farkliliklar gosterir. Yogun bakimda kazanilan
infeksiyonlarda rol oynayan en &nemli bakteriyel
patojenler enterobacteriaceae (Escherichia coli,
Klebsiella aerogenes, Enterobacter spp., Serratia
marcescens v.b.) ve Pseudomonas aeruginosa gibi gram
negatif basillerdir. Bununla beraber Acinetobacter spp. ve
Stenotrophomonas maltophillia gibi nonfermantatif
gram-negatif basiller de YBU'nde giderek daha sik
karsilasilan patojenler arasina girmistir.
Stenotrophomonas maltophllia basta beta-laktamlar
olmak iizere pekc¢ok antibiyotige intrinsik olarak
direnclidir ve bu nedenle de infeksiyonlarinin tedavisi
sirasinda ¢ok fazla segenek yoktur. Ko-trimoksazol
secilecek antibiyotiklerin baginda gelmektedir(25).
Staphylococcus aureus, koagiilaz-negatif stafilokoklar
(basglica S. epidermidis ) ve enterokoklar gibi gram pozitif
bakteriler ile gelisen infeksiyonlar yogun bakimlarda
gram-negatif infeksiyonlardan sonra ikinci sirada yer
almakta ve son yillarda giderek daha fazla ©nem
kazanmaktadir. S. awureus alt solunum yollan
infeksiyonlar, intravaskiiler kateter sepsisi, bakteremi,
yara veya yumusak doku infeksiyonlarinda énemli rol
oynayan ve YBU'nde sik rastlanan patojenlerden biridir. S.
epidermidis ve S. haemolyticus biyomateryellere yapisma
yetenekleri ve “slime” olusturma 6zelliklerinden dolay:
intravaskiler infeksiyonlar ve bakteremilerin en 6nemli
etkenleridir ve tedavileri de kolay degildir.

EPIC ¢aliymasinda YBU'nde en ¢ok rastlanan
mikroorganizmalarin Enterobakteriaceae (%34),
Staphylococcus aureus (%30), bunlarin da %601 metisilin

direngli) ve Pseudomonas aeruginosa (%29) oldugu
saptanmistir (15). Ulkemizde yapilan ve bazilar1 g¢ok
merkezli olan ¢alismalarda ise yogun bakimlarda hastane
infeksiyonlarinin % 70- 80'inin gram negatif bakteriler ile
meydana geldigi, bunlarin cogunun da Pseudomonas spp.
tarafindan olusturuldugu ve gram-pozitif bakteri
infeksiyonlarinin gram negatif infeksiyonlardan sonra
ikinci siray1 aldig saptanmistir (26-30).

DIRENGLI MIKROORGANIZMALAR

Son 20 yilda hastane kokenli infeksiyonlarin
epidemiyolojilerinde Onemli degisiklikler olmus ve
YBU'nde, sorun yaratan direngli mikroorganizmalar ve
antibiyotik direnci giderek daha ciddi bir sorun haline
gelmistir. JCARE (Intensive Care Antimicrobial
Resistanse Epidemiology Project) verileri YBU'nde
1996'da enterokok (6zellikle Enteroccus faecium) klinik
izolatlar1 arasinda %10.4 oraninda vankomisin direncine
(VRE), Staphylococcus aureus'larda ise %35.9 metisilin
direncine (MRSA) rastlandigin gostermektedir (17).
Yurdumuzda da zaman zaman vankomisine direngli E.
Faecium vakalann bildirilmektedir (31). Enterococcal
izolatlarda glikopeptid direnci son yilarda dramatik artis
gostermistir. Glikopeptid direncinin aminoglikozidler ve
beta-laktamlar1 da igeren diger ajanlara direng artist ile
birlikte olmasi da bir hayli iirkiitiiciidiir. ;

VRE kolonizasyonu ve infeksiyonu gelismesi i¢in en
onemli risk faktorleri altta yatan ciddi hastaliklar,
immiinsiipresyon, vaskiiler veya iiriner kateterler, uzun
slire hastanede yatma, 6nceden cerrahi girisim gegirme,
onceden genis spektrumlu antibiyotik kullammi veya
vankomisin tedavisidir (32). Bu nedenle de YBU, VRE
epidemileri igin en ideal bolgelerdir. Enterokoklar
genellikle gastrointestinal sistemde ve kadin genital
tarktusunda kolonize olurlar. Bu nedenlede VRE
infeksiyonlarmin ¢ogunun kaynagi bu rezervuarlardir.
Yogun bakimdaki hastalar VRE ile bulasmus hastane
calisanlarinin elleri veya kontamine ¢evre yiizeylerine
temas sureti ile VRE ile bulagirlar ve asemptomatik olarak
kolonize olabilirler. YBU'nde vankomisin direncinin
yayilmasinin simirlanmasi: i¢in HICPAC (Hospital
Infection Control Practices Advisory Committee)'n
Onerilerine rijit olarak uyulmas: gereklidir. Bu amagla da
6ncelikle vankomisin kullanimi kisitlanmali, el
antisepsisi ile infeksiyon kontrol kurallarma uyulmali ve
VRE ile kolonize veya infekte hastalarda bariyer
izolasyonu 6nlemleri alinmali ve siirveyans kiiltiirleri

 yapilmahdir (33). VRE salgini durumunda ya da
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asemptomatik tastyicilarin endemik olarak artmasi
halinde ise, asemptomatik hastalarin gaita veya perirektal
stirtinttileri ile birlikte ortam kiiltiirleri alinmali ve rutin
bakteriolojik analizler yapilmalidir.

Son yillarda vankomisine orta derecede
(intermadiate) duyarli S. aureus (VISA)' a bagh
infeksiyonlar da bildirilmektedir (34). Bu durum
stafilokoklarda yiksek-diizeyde glikopeptid direnci
gelisebilecegini godstermektedir. Gram-pozitif
organizmalar (Staphyloccocus aureus, koagulaz nagatif
stafilokoklar ve enterokoklar) genellikle cerrahi yara
infeksiyonu veya santral kateter takilmasina bagh kan
yaymi infeksiyonlarina neden olan organizmalardir. Son
10 y1lda bupatojenler arasinda metisilin-direncli.S.aureus




(MRSA) ve metisilin-direngli koagiilaz-negatif
stafilokoklar (KNS) giderek artmaktadir. MRSA
infeksiyonlarinin  artmasina bagli olarak vankomisin
kullanimmin artmasi muhtemelen vankomisine direngli
enterokok izolatlarindaki dramatik artista Onemli rol
oynamaktadir. Yamkli hastalar, intraventz ilag
uygulananlar, diabetikler, hemodializ hastalar1 veya
kronik cilt hastalig1 olanlarda MRSA infeksiyonlar1 diger
hastalardan daha sik gelismektedir (35). MRSA, YBU'ne
genellikle daha 6nce MRSA ile kolonize olmus bir kaynak
hastamin alinmasi ile girmektedir. Hastanelerde MRSA
salgmlarinda rol oynayan en 6nemli rezervuarlar MRSA
ile infekte veya kolonize hastalardir. Bununla beraber
salgimlarda ara sira saglik ¢aliganlarinin kolonizasyonlar
darol oynayabilir. MRSA, solunum yolu kolonizasyonlari
veya infeksiyonlar1 olan trakeostomili hastalarin
sekresyonlarininin ortama sagilmasi sonucu hava yolu ile
de bulasabilir. Yogun bakun ¢alisanlarmin elleri gegici
olarak mikroorganizma ile bulagabilir. Bu durum
MRSA'nin personelin elleri ile ya da kontamine gevre
yiizeyleri aracilig1 ile direkt temas sonucu diger hastalara
bulasmasma da yol agabilir. Bir iinitede MRSA ile
kolonize veya infekte bir hasta saptandiginda derhal
izolasyon 6nlemleri alinmalidir. Giintimiizde toplumda da
MRSA tastyicilarma rastlandifindan endemik vakalarin
saptanmasi nadir degildir. MRSA salgmlar infeksiyon
kontrol dnlemlerine titizlikle uyulmas: ile patojenin bir
hastadan digerine gegisinin Onlenmesini gerektirir. Bir
tinitede MRSA epidemisi gelistiginde saglik personeli
arasinda asemptomatik kolonizasyonu olanlarin
saptanarak tedavi edilebilmesi i¢in kiiltiirleri de igeren
epidemiyolojik arastiralar yapilmalidir. Hastane
¢ahisanlarmda burun veya cilt kolonizasyonu tesbit
edildiginde topikal mupirosin veya basitrasin uygulamasi
ve/veya oral antibiyotiklerle tedavi edilmelidir. Bununla
beraber kolonizasyonun tekrarlayabilecegi unutulmama-
lidir. Tedavinin maliyetinin yiiksek olmasi yaninda direng
gelistirme ve toksisite potansiyelinin de bulunmasi nedeni
ile epidemiler disinda MRSA ile kolonize saglik
personelinin tedavisi gerekli degildir (35).

Gram-negatif mikroorganizmalar YBU'nde tedavi
edilen hastalarda gelisen hastane infeksiyonlar1 6zellikle
de ventilator ile iligkili pndmoni ve idrar kateterleri ile
iliskili iiriner sistem infeksiyonlarinda onemli rol
oynarlar. Son yillarda genisletilmis-spektrumlu beta -
laktamaz (ESBL) iireten Klebsiella pneumoniae ve
enterobacter'ler ile meydana gelen hastane infeksiyonlart
dzel onem kazanmaktadir. ESLB iireten organizmalarin
cogu genellikle cesitli antibiyotiklere direnclidir ve
iigiincli kusak sefalosporinler ve aztreonami hidrolize
ederek bu potent antibakteriyel ajanlan etkisiz hale
getirirler (7). Hastanede &zellikle de YBU'nde uzun siire
yatan, invaziv girisimler uygulananan ve genis
spekturumlu beta-laktam antibiyotikler kullanilan
hastalarda ESBL iireten Klepsiella ve E. Coli suglarina
daha sik rastlanmakta (36) ve bu suslar bazan nozokomial
salginlara yol agmaktadir. Bazi ¢alhigmalar beta - laktam /
beta - laktamaz inhibitér kombinasyonlarimn (ampisilin /
sulbaktam, tikarsilin / klaviilanik asid veya piperasilin /
tazobaktam) kullanilmasinin ESLB tireten K. pneumonia
ile kolonizasyon veya infeksiyon riskinde azalmaya yol
agtiini gostermektedir. Beta-laktam / beta - laktamaz
inhibitér kombinasyonlarinin tercih edilmesi ile birlikte el

yikamaya ve infeksiyon kontrol onlemlerine dikkat
edilmesi belki de ESLB - iireten K. pneumonia salgimmin
kontrol edilmesine yarayan basit, ancak ¢ok Onemli
infeksiyon kontrol iglemleridir (7,36).

Yogun bakim hastalarinda sik karsilasilan
antimikrobial ilaglara direngli diger patojenler imipeneme
direncgli Pseudomonas aeruginosa ile sefotaksim,
seftriakson veya seftazidim gibi tglincii kusak
sefalosporinlere direngli P. aeruginosa veya Enterobacter
spp.'dir. Bununla beraber bu patojenlerin direng oranlari
son 10 yilda nisbeten stabil kalabilmigtir. Ancak &nemli
bir istisnasi1 P. aeruginosa arasinda florokinolon
(ofloksasin veya siprofloksasin gibi) rezistansina
rastlanmasidir. YBU'nde gelisen 6zellikle ge¢-baslangiglt
(hastaneye kabulden bir hafta sonra ortaya ¢ikan) hastane
infeksiyonlarinin hemen ¢ogu, ¢ogul antimikrobial
direncli mikroorganizmalar tarafindan olusturmaktadir
(7,36).

Yogun bakim {initelerinde kazanilan infeksiyonlarin-
sik rastlanan etkenlerinden biri de Candida albicans'dir.
Candida spp. arasinda antifungal ajanlara direng
gelismesine genellikle nadiren rastlanmaktadir. Bununla
beraber uzun siire azol tedavisi géren veya CD4 diizeyi
diisiik olan bazi edinsel immiin yetmezlik sendromlu
(AIDS'li) hastalarda azol-direng¢li C. albicans
infeksiyonlan gelistigi bildirilmistir (7,36). Kisa siire
once Amerika Birlesik Devletlerinden 50 merkezin
katildign bir c¢aligmada ise hospitalize hastalarin
kanlanindan  izole edilen C. albicans'larin %10'unda
flukonazol direnci oldugu saptanmistir (7,36).

Yukarida sayilan tiim bulgular direncli
mikroorganizmalarla infeksiyon geligmesi halinde uygun
antimikrobik bulunmasinda ciddi sorunlarla
karsilagilabileceginin habercisidir. Bir yandan
antimikrobik ajanlara direncinin artmasi ve bir yandan da
direngli organizmalarla gelisen infeksiyonlarin
tedavisinde terapdtik segeneklerin azalmas: ilaglara
direngli infeksiyonlarin yayillmasinin simrlanmast ve
yogun bakim ortamlarinda hastane kokenli infeksiyon
risklerinin azaltilmasina yonelik etkin stratejilerin
gelistirilmesini zorunlu kilmaktadir (4,7, 8, 36). Nitekim
ozellikle gelismis tilkelerde risk altinda olanlarda
antibiyotik kullamimi ve antimikrobial direncin
siirlanmasi ile iliskili yeni stratejiler belirlenmekte ve
ayrica yogun bakim infeksiyonlarmmn onlenmesi ve
kontroliine yonelik gesitli kilavuzlar hazirlanmaktadir
(8,35,37,38).

INFEKSIYON GELISMESINDE
. ROL OYNAYAN FAKTORLER

Konaga ait spesifik faktorler

Hospitalize kritik durumda olan hastalar, tibbi
tedavinin infeksiy6z komplikasyonlann ile savasma
yetenekleri énemli Slgiide bozulmus hastalardir. Altta
yatan kritik hastalik, konagin savunma mekanizmalarini
onemli 6lglide zayiflatir. Yas, maligniteler, otoimmiin
hastaliklar, gegirilmis splenektomi, diyabet, bobrek
yetmezligi ve infeksiyonlar gibi durumlar ise infeksiy&z
olaylara normal hiimoral ve hiicre-aracilikli immiin yanit:
tnemli blglide azaltir. Benzer sekilde immiinsiipressif

‘veya kemoterapdtik ajanlarin ve glukokortikoidlerin

kullanilmas1 da konak defans mekanizmalarinin



bozulmasina yol agabilir. H2 antagonistler, antasitler ve
proton pompa inhibitorleri gibi gasrik asiditeyi azaltan ve
stres tilser proflaksisinde kulanilan ajanlar orofarinks ve
trakeanin normal bakteriyel florasinda degisiklige neden
olabilir. Bu sekresyonlarin aspirasyonu ise ¢ogu kez
enterik gram negatif mikroorganizmalar ile alt solunum
yollart infeksiyonlari veya pnémonilerin gelismesine yol
agabilir (35-37).

Kritik durumda olan hospitalize hastalarda
uygulanan tibbi miidahaleler de infeksiyona kars:
normalde mevcut olan dogal bariyerlerde onemli
bozulmalara yol agabilir. Ornegin yaniklar ve travma
cildin koruyucu 6zelliginin ve bariyer fonksiyonunun
kaybolmasina, endotrakeal intiibasyon ise iist solunum
yollarmin mukozal klirens mekanizmalarinda bypass'a
yol agarak alt solunum yolu infeksiyonlari gelismesine
zemin hazirlar. Intravaskiiler kateterler, drenler ve
intrakranial basing monitorleri gibi invaziv aygitlarm
kullanilmas: dermisin koruyucu tabakasini hasarlayarak
mikroorganizmalarim dogrudan kan akimi, santral sinir
sistemi veya diger organlara gecmesine yol agar. Kanser
kemoterapisi ise infeksiyona mukozal bariyerlerin kayb:
ilemukosite neden olabilir (35, 36).

Kritik durumda olan hastalarda genellikle beslenme
de bozulmustur. Akut hastalik sirasinda cogukez oral alim

- azalmigtir, oysa infeksiyonla savagma ve yaralanmig
dokularin iyilestirilmeye ¢alisilmasi metabolizmayi
artirir ve katabolik duruma yol agar. Katabolizma ise,
immiin fonksiyonda bozulma, yara iyilesmesinde
gecikme ve infeksiydz komplikasyonlarda artisa neden
olur. Boyle bir hastanin enteral yolla beslenmesi sirasinda
aspirasyon pnémonileri gelisebilir. Ote yandan hasta tek
basina parenteral yolla beslenecek olursa bir yandan
intravendz kateterlerin kullanilmasma bagli olarak kateter
infeksiyonu riskinde bir yandan da bakteriyel
translokasyonda artis goriilebilir. Parenteral yolla
kullanilan lipid formiilasyonlar: ise hastane kékenli
fungal kan akimi infeksiyonlarmmn riskinde artisa eslik
edebilir (35).

Cevresel ve mikrobial faktorler

Yogun bakim {initeleri mikroorganizmalar, hastalar,
ekip ve cansiz bir gevrenin karmasik bir ekosisteminden
olusur. Hastane personeli ve ortamdaki ylizeyler
infeksiyon igin bir rezervuar olarak hizmet edebilir ve
hastane kokenli patojenlerin hastaya gegmesine yol
agabilir. YBU'nde yogun monitorizasyon yontemlerinin
kullamlmas1 ve ¢ogu kez hastalara acil miidahaleler
yapilmasi, hastanin patojenik mikroorganizmalar
barindirabilen medikal aygitlar ve personelin elleri ile
direkt temasina neden olarak bu mikroorganizmalar ile
bulagsmasma yol agabilir. [rrigasyon soliisyonlari,
ventilatérler, nemlendiriciler, lavabolar, medikasyoniar,
¢evredeki ylizeyler ve medikal aygitlar kontamine olabilir
ve yatkin hastalara patojenik bakterilerin gegmesine yol
agabilir. Bununla beraber YBU'nde kazanilan
infeksiyonlar daha ¢ok hastanin kendi endojen
florasmdan kaynaklanir. Kritik yogun bakim hastalarmim
endojen florasinda onemli degisiklikler gelisebilir ve
endojen floranm az patojenik organizmalarinin yerini
direngli gram negatifbasiller veya funguslar alabilir (7, 8,
35-38).

Antimikrobik ajanlara direng gelismesinde
rol oynayan faktérler

a. Konak defansi. Yogun bakim hastalar1 normal
konak defans mekanizmalarinin bozulmas: nedeni ile
antimikrobik ajanlara direngli patojenler ile hizla kolonize
olurlar. Kolonizasyonlar ise daha énce de deginildigi gibi
daha sonra klinik infeksiyonlara yol acabilirler. YBU'nde
yatan hastalar invaziv aygitlarin normal cilt ve mukozal
bariyerleri hasarlamasi nedeni ile nosokomial
infeksiyonlara yatkindir. Bunlarin yanisira yogun bakim
hastalarinin gogu kez altta yatan ciddi hastaliklar, siiprese
immiin sistemleri ve malnitriisyonlart mevcuttur. Sik
hospitalizasyon hikayeleri de olan bu hastalar YBU'ne
gelmeden 6nce antibiyotik uygulanmis ve antimikrobial
diren¢li patojenler ile kolonizasyon veya infeksiyon
gelismis hastalardir. Bu faktérlerin hepsi §zellikle de
antibiyotik kullanimi, antimikrobik ajanlara direngli
patojenler ile hastane kokenli infeksiyon gelismesine
katkida bulunurlar (7,35,36).

b. Capraz-gecis. YBU'nde cesitli faktérler
antimikrobik ilaglara direngli patojenlerin bir hastadan
digerine taginmasinda 6nemli rol oynarlar. Herseyden
once yogun bakimlarda yapilan miidahalelerin genellikle
acil miidahaler olmasi el yikama ve gerekli aseptik
tekniklere yeteri kadar dikkat edilmemesine neden

olmaktadir. Ote yandan bu tinitelerde calisan ¢ok sayida.

saglik personelinin tiim bireyleri infeksiyonlarin
Onlenmesine yonelik kurallar hakkinda yeterli bilgiye
sahip degildir. Ustelik bu konuda bilgilendirilmis
personelin bile el yikama, eldiven ya da 6nliik giyme ve
maske takma aligkanligi konusundaki motivasyonlar:
arasinda o6nemli farkliliklar bulunmaktadir.
Antibiyotiklere direngli patojenlerin bir hastadan digerine
(eksojen flora) saglik personelinin elleri araciligy ile
nakledildigini gosteren gesitli kamtlar mevecuttur, EJ
yikamada kullanilan spesifik ajanlar, invaziv aygitlar
asepsi derecesi ve yogun bakim personelinin say1s1 da bu
patojenlerin hastalar arasindaki gecisinde onemli rol
oynar. Antimikrobiklere direngli organizmalar bazen
yogun bakima, hastanenin bir baska departmanindan bu
bakteriler ile kolonize veya infekte olmus kritik hastalarin
alinmast ile de girebilir (7,35,36).

c. Antimikrobik ajanlarin kullanidmas. Yogun
bakim finitelerinde antibiyotiklere diren¢ kazanmasinda
rol oynayan en ¢nemli faktérlerden biri sik antibiyotik
kullaniimasidir. Gergekten de antimikrobik ilaglara direng
gelismesinde antibiyotik kullanimi kadar 6nemli higbir
sey yoktur (7,8,35,36). Hastane genelindeki antibiyotik
kullamminin antibiyotik direncine yansimasini gésteren
cesitli galigmalar mevceuttur.

Hastane infeksiyonlar1 ve direng gelisimi, saglik
personelinin &zellikle el yikama, eldiven ve gdmlek
giyme konusunda egitimi ve motivasyonu, risk altinda
olan saglik personelinde infeksiyonun kontrolii,
immiinizasyon, yiiksek riskli hastalarn izolasyonu,
hastane kokenli infeksiyon siirveyansi, antibiyotik
kullaniminin  sinirlandirilmasi, akile: ve rotasyonal
antibiyotik kullanim, yogun bakimlarin yeterli fiziksel alt
yaptya sahip olmasinin saglanmasi, YBU ile infeksiyon
kontrol komitesi ve mikrobiyoloji laboratuari arasinda
sik1 bir iletisim kurulmast ile azaltilabilir (5). Stiphesiz bu
konuda en &nemli gorev, hastane kékenli infeksiyonlarin




dnlenmesi ve kontrolii konusunda 6neriler getirmek tizere
kurulmus olan hastane infeksiyon komitelerine
diismektedir (4, 35,36).

INFEKSIYONDA TANI YONTEMLERI

Hikaye, fizik muayene ve vital bulgular

Infeksiyon tanisinin konulmas: ve uygun tedavinin
secilmesinde klinik degerlendirmenin &nemi bilyiiktiir.
Klinik degerlendirme ayrintili hikaye ve fizik muayeneyi
icermelidir. Bununla beraber yogun bakim hastalarimn
durumlarinin bozuk olmasi veya trakeal tiipiin iletisimi
engellemesi ¢ogu kez bu hastalarda hikaye alinmasini
zorlastirir. Diizenli olarak her giin ve hatta giinde birkag
kere fizik muayene yapilmalidir. Boylece gelisen
komplikasyonlar ya da hastanin durumunda meydana
gelen degisikliklerin gdzden kagirilmasmi Onlemek
miimkiin olabilir. Vital bulgular yakindan izlenmeli ve
beden 1s1s1 siirekli olarak takip edilmelidir (1, 2, 18, 38-
40). ’

YBU'nde infeksiyon dis1 ates nedenleri

Ates infeksiyonun énemli klinik bulgularindan biri
olmasma ragmen yogun bakim hastalarinda infeksiyon
dis1 gesitli nedenler ile de ates gelisebilir. Bu ylizden
atesin etiyolojisi aragtirilirken infeksiyon dis1 nedenler de
irdelenmelidir.

Yogun bakim hastalarinda baz: ilaglar, tedaviler,
inflamasyon ve bazi acil endokrin durumlar non-
infeksiyoz ates nedeni olabilir. Yogun bakimlarda
kullanilan gesitli ilaglar hipersensitivite reaksiyonlar: ile
atese neden olabilir. Hipersensitivite reaksiyonlari disinda
bazi ilaclar (amfoterisin B, eritromisin, potasyum kloriir
ve sitotoksik kemoterapiler) uygulanma bélgelerinde
lokal inflamasyona (flebit, steril abse veya yumsak doku
reaksiyonu gibi) yol agarak, bazi ilaglar (atropin,
epinefrin) 1s1 kaybmi onleyerek ve diger bazilari ise
termoregiilasyonu degistirerek (butirofenon
trankilizanlar, fenotiazinler, antihistaminikler) atese yol
acabilir. Pirojen maddeler igeren veya nadir de olsa
mikroorganizmalar ile bulagmis ilaglar veya ilag
uygulama sistemleri (sulandirma soliisyonlari, intravendz
stvilar veya intravaskiiler sivilarin verilmesinde
kullamlan aygitlar), beta-laktam antibiyotikler, fenitoin,
kinidin ve prokainamid gibi antiaritmikler ve metildopa
gibi antihipertansifler de atese yol agabilir. Alkol,
metadon, barbitiiratlar ve benzodiazepinler gibi bazi
ajanlarin kesilmesi bir febril reaksiyonun nedeni olabilir.
[lag atesinin en Snemli 6zelliklerinden biri, atege ragmen
hastanim genel durumunun iyi olmasidir (38-41). Bununla
beraber ilag atesinde de infeksiyonda oldugu gibi beyaz
kiire ve sedimantasyon hizi artabilir. Her zaman raga ve
eisinofiliye rastlanmaz. Beta-laktam ve siilfonamid
antibiyotikler, aminoglikozidler, florokinonlar,
makrolidler, azalidler ve glikopeptidlerden daha fazia ilag
atesi olusturma egilimindedir. Ilag atei, tipik olarak atese
yol acan ilacin kesilmesinden 3 giin sonra ortadan
kalkmasina karsin rasa yol agmasi halinde daha uzun
stirebilir.. Malign hipertermi ve néroleptik malign
sendrom da atese yol agan durumlar arasindadr.

Ates, eritrosit ve trombosit gibi kan iirtinlerinin ¢ogul
transflizyonuna bagl olarak. gelisebilir. Infeksiyonun
tedavisi sirasinda mikroorganizmalarin zla sldiiriilmesi,

lizis gelisen organizmalardan biyolojik olarak aktif
fragmanlarin salinivermesi ve sitokinlerin de etkisi ile
ates, vazodilatasyon, eritroderma ve ara sira
hipotansiyona yol agabilir. Ttimér lizis sendromu, bazi
malignitelerin tedavisi ile graniilosit-koloni stimiile eden
faktor, graniilosit makrofaj koloni-stimiile eden faktor ve
interl5kin-2 infiizyonu ates kaynagi olabilir.

Kimyasal olarak olusmug (penisilinler, eritromisin,
vankomisin, amfoterisin B, potasyum kloriir ve bazi
kemoterapdtik ajanlarm periferik uygulanmasi ile gelisen
inflamasyon) trombofilebiti infeksiyondan ayirmak kolay
degildir. Pulmoner infarktiis ve erigkin sikintil solunum
sendromu (ARDS)nun fibroproliferatif fazi gibi baz
inflamatuar olaylar, akut ve kronik pankreatit, akut
myokard infarktiisi ve postperikardiotomi sendromu
atese eslik edebilir. Yogun bakim hastalarinda nadiren,
ates tiroid kirizi veya akut adrenal yetmezlikten
kaynaklanabilir. Ozellikle 55 yagin iistiinde olan ve septik
bir kaynak bulunamayan buna karsin hiperdinamik
tablosu ve vazopressdr gereksinimi olan hastalarda
gbzden kagmis adrenal yetmezlik akla getirilmelidir.
Kortikotropin stimiilasyon testinin pozitif olmas: taniy1
dogrulatir. Akut adrenal yetmezlik de sepsise benzer
sekilde ani baglayan yiiksek ates ve hipotansiyona eslik
edebilir.

Subaraknoid kanama, akut gut atagi, hematomlar,
yag embolisi, transplant rejeksiyonu ve kateterizasyona’
bagli veya spontan olarak gelisen derin ven trombozu gibi
daha pekgok non-infeksiydz neden de YBU'nde atesin
kaynagi olabilir. Atesin non-infeksiyoz nedenlerinin
saptanabilmesi Oncelikle siiphe etmeyi, iyi bir fizik
muayene yapmayi ve kullanilan ilaglar/yapilan
tedavilerin gdzden gegirilmesini gerektirir. Siiphe halinde
atesin olasi infeksiydz nedenlerini ekarte etmeye yonelik
islemler de yapilmalidir. Yogun bakimlarda daha once
normotermik olan bir hastada ates gelisir gelismez hemen
otomatik olarak, zaman alici ve pahali bir dizi laboratuar
ve radyolojik test yapilmaktadir. Bu testlerin yapilmasi
hastay1 rahatsiz ettigi gibi, gereksiz kan kaybmna ve
hastanin gereksiz yere radyasyona ve nefrotoksik ajanlara
maruz kalmasina neden olmaktadir. Bu durumu énlemek,
kaynaklarin rasyonel kullammim saglamak ve etkin
degerlendirme yapmak amaci ile ACCCM (the American
College of Critical Care Medicine) ve IDSA (Infectious
Disease Society of America), gegici isbirligi yaparak
YBU'nde daha 6nce afebril olan erigkin bir hastada atesin
ortaya ¢ikmasi halinde izlenecek yollar belirlemiglerdir
(40). ACCCM ve IDSA'ya gore her yogun bakim {initesi
ates karsisinda sirasi ile yapilacak iglemleri bir protokole
baglamali, 6ncelikle hikaye ve fizik muayene bulgular
degelendirilmeli ve bunlar yapilmadan laboratuar veya
radyolojik testler istenmemelidir. Bu testlerin hikaye ve
fizik muayene bulgularinin infeksiyon siiphesi yaratmasi
halinde istenmesi 6nerilmektedir.

Laboratuar testleri, radyolojik ve

goriintiileme arastimalar:

Atesi olan ve infeksiyondan siiphe edilen hastalarda
laboratuar ve radyolojik aragtirmalar yapilmahdir.
Lokosit sayimmin artmasi ve nétrofil hakimiyeti genellikle

~ olas1 bir infeksiyonun gostergesi olarak kabul edilirse de

16kositoz ve nétrofilinin infeksiyonun ne spesifik ne de
sensitif bir gdstergesi olmadig1 unutulmamalidir. Notrofil



sayis1 iist gastrointestinal kanama, kan transflizyonu
veya cerrahi girisime bagh olarak da yiikselebilir. Ote
yandan ciddi sistemik infeksiyonda kemik iligi
stipresyonuna bagli olarak I6kopeni gelisebilecegi
unutulmamalidir. ARDS ya da non-infeksiyoz orijinli
inflamasyon infeksiyon olmaksizin l6kositoza yol
agabilir. Bu nedenle 16kosit sayist ve diferansiyel say1
titizlikle yorumlanmalidir. Aymi durum eritrosit
sedimentasyon hiz1 ve C-reaktif protein (CRP) i¢in de
gecerlidir. CRP, inflamasyon veya doku hasarmn
baglangicinda karacigerden salman bir akut faz proteini
olup, inflamasyon ve travma gibi non-infeksiydz
nedenler ile de yiikselebilir Bu nedenle CRP,
infeksiyonun hassas bir indikatorii degildir (1, 2,
18,42). Interlokin (IL)-6 ve IL-8 gibi proinflamatuar
sitokinler infeksiyon ve inflamasyonun marker'larnidir
(18,42). Sepsis, DiK'e neden olabildiginden
koagiilasyon marker'lari elde edilmelidir. Antitrombin
IIT, protein C ve trombosit  diizeylerinde azalma, D-
dimer diizeyinde artma ve diger hematolojik bulgular
sepsisten kaynaklanabilir. Sepsis ve ciddi infeksiyonlar
monositlerin ylizey antijeni olan HLA-DR
ekspresyonunda siipresyona yol agabilir, Prokalsitonin
diizeyinin saptanmasi sepsisin erken tamsinda faydali
olabilir. Ancak prokalsitonin diizeyinin infeksiyon
diginda major travma, major cerrahi gibi non-
infeksiy&z inflamasyonlarda da arttig1 unutulmamalidir
(18,42).

Idrar, solunum sistemi sekresyonlan1 ve diger
viicut sivilarinin gram boyalarmda 18kosit ve hiicre igi
mikroorganizmaya rastlanmasi infeksiyona isaret
edebilir. Endotrakeal intiibasyonu veya idrar kateteri
olan hastalarda idrar veya derin trakeal aspirat
kiiltiirlerinde bakteri ve l8kosit bulunmasi, bu
bélgelerin izl kolonizayonlar: nedeni ile her zaman
invazif infeksiyonu gdstermemekte, aksine daha ¢ok
kolonizasyona yol agan mikroorganizmalari
gostermektedir. Orneklerdeki l6kosit. sayisinda artma,
ya da Iokositler iginde mikroorganizma (hiicre ici
mikroorganizma) infeksiyon acisindan daha anlamlidur.
Son yillarda mikroorganizmalarin hizla saptanmasi ve
olasi antimikrobik direncinin onlenmesi igin yeni
teknolojiler gelistirilmektedir. Bunlardan en popiileri
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR)'na dayali
immiinoassayler'dir. Bu yéntem infeksiyonun spesifik
amilinin ve ilag-direngli genlerin 24 saat i¢inde hizla
saptanabilmesine olanak saglamaktadir. Son yillarda
PCR, viicut sivilar1 ve doku orneklerinde bakteriyel,
viral ya da fungal RNA'larin saptanmasinda giderek
dahayaygin kullanilmaya baglanmustir (1,42).

Karaciger fonksiyon testleri karaciger veya safra
yollan infeksiyonlar hakkinda fikir verebilir. Arter kan
gazlan hipoksemi, hipokseminin derecesi ve asit-baz
durumunun saptanmasinda faydalidir. Solunumsal
asidoz sepsisisin ilk bulgularindan biri olabilir.

Akciger grafisi fizik muayenede saptanamayan
infiltratlarin yakalanabilmesini saglayacagindan
degerlidir. Ancak yogun bakim tinitelerinde infeksiyon
dis1 nedenler ile de (ARDS, kardiojenik &dem v.b)
pulmoner infiltratlara rastlanabilecegi unutulmama-
lidir. Bilgisayarli tomografi (CT) 6zellikle abdomen ve
toraksda gozden kagmis infeksiyonlarmin saptanma-
sinda degerlidir. Bununla beraber zaten kétii durumda
olan ve gesitli yasam destekleyici miidahaleler yapilan
kritik hastalarm radyoloji departmanina transportunu

26/

gerektirmesi gibi bazi dezavantajlara sahiptir.
Ultrasonografi infeksiyon kaynag: olabilecek gozden
kagmus lokdile sivilarin saptanmas: ve iistelik bu stvilardan
omek alnmasinda faydalidir. Hastanin transportunu
gerektirmeksizin yatak basinda yapilabilmesi ve
radyoopak maddelere gereksinim yaratmamasi avantaj
yaratsa da bazi hastalarda yeterli gériintii elde
edilmesinde giiglik ile karsilasilmas: degerini
azaltmaktadir (1, 18).
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