Klimik Derg = Cilt 6, Sayr; 3 = 1993, s: 111-120

111

Yiiksek Riskli Hastane Boliimlerinde Infeksiyon

Hakla Kahraman

Girig

Yilksek riskli hastane bélimlerinde yatan hastalarda infeksiyon
insidansy, diger boliimlerdekine gijre belirgin olarak faziadir, Bu-
nun nedeni, savunma mekanizmalarimn bozulmas ve infeksiyo-
nun bulagmasr igin uygun gevre gartlannin meveut olmas: ve do-
laysiyla da bu bliimdeki hastalarin infeksiyona karg egilimleri-
nin artmasidir. Ortaya gikan bir infeksiyon ise hastumin yagam
iimidini bariz bir gekilde azaltmaktadir. Bu bliimlerdeki infeksi-
yonun tamnmas, tedavisi ve Bnlenmesi genig bilgi birikimi ve be-
ceriyi gerektirmektedir. Yogun bakam initeleri (YBU), transplan-
tasyon iiniteleri, diyaliz iiniteleri ve yenidofun servisleri yilksek
riskli hastane bélitmlerini clugturmaktadir,

Yogun Bakim ﬂnitelerin_e_le Infeksiyon

Gitntimiizde, modern YRU'lerinde geligen tcknoloji sayesinde
hipoksiye bagh tlimlerin birgogunun 8nilne gegilebilmis, kardi-
yovaskiiler dekompansasyonn bagh oliimler azaltilabilmigtir. Bu-
na kargibk biltiin teknolajik gelismelere, yeni ve gilglil parenteral
antibiyotiklerin uygulamaya girmesine ragmen YBU'lerinde in-
feksiyonla ilgili morbidite ve morlalite oranlarinda kayda deger
bir diigme elde edilememistir.

Genellikle yogun bakim hastalarin yaklasik % 80Vinde 48-72
saat igerisinde nozokomiyal infeksiyon ertaya gikmaktadir; bu in-
feksiyonlar biltiin hastane infeksiyonlanmin % 20'sini olugturur
(1). YBU'lerindeki infeksiyon oranlan da genel servislere géire 5-
10 kat daha fazladir (2). Degistk YBU'lerindeki infeksiyon oran-
lars, infeksiyonlarin yerlegim yerleri ve sistemieri birbirlerinden
farklibk géisterir,

YBU'lerindeki nozokomiyal infeksiyonu olugturan mikroorga-
nizmalarin iki Gnemli kaynafn vardw. Birincisi, hastanin kendi
florasidir, buna "endojen infeksiyon” denir. Ikincisi, hastamn
iginde bulundugu ortamin florasidir, buna da "ekzojen infeksi-
yon" adh verilir. Bu hastalarda infeksiyondan énce karsimiza ¢1-
kan olay kolonizasyondur. Yofun bakim servislerine alindiklan
sonra 5 saat ile 5 giln iginde kolonizasyon meydana gelmektedir
(1). 72 saat sonra hastalann bityilk bilimiinde kolonizasyon olur
(3). Infeksiyonun peligmesindeki en 8nemli faktér ise, normal ko-
naker defans mekanizmalannim cerrahi, mekanik venlilasyon, ka-
teter vs. ile bozulmasidir.

Patogenez

Yofun bakim hastalaninda infeksiyon riskini artiran pek cok
fakibr bilinmektedir. Bu predispozan fakiérlerin degisik hasta
gruplarinda etkileri farkh olabilir. Bunlann her birinde farkh in-
feksiyonfar gelisebilecefi igin, predispozan fak(srlerin hekim ta-
rafindan bilinmesi ve tamnmasy, lam ve tedavinin crkenden yiin-
lendirilmesine yardimer olur. YBU'lerinde infeksiyon riskini artr-
ran faktorler Tablo 1'de 8zetlenmistir (4).

Bu iinitelerde daha gok Gram-negatif bakterilerin sebep aldugu
infeksiyonlar gbrillmektedir, Bu bakterilerin sik olarak infeksiyon
ctkeni olmalarimn birgok nedeni vardir (3):[1] agir hastalarda
Gram-negatif basiller kolonize olur; [2] rutin olarak lkullamlan
antibiyotikler normal florayr bozarak Gram-negatif basillerin art-
masina neden olur.
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7 Tablo 1. YBU'nde infeksiyon Riskini Artiran Faktérler )

Iyatrofenik islemler
Uriner kateterler
+ Inwravendz kateterler
+ Intraveniiz intiizyanlar
+ Solunum aygiinin kullaniimasi
+ Ellerin yikanmamas

Analomik bariyerferin hasara ugramast
 Cilt-travma, damar yolu agimas, yanik
N Gastrointatinal mukaza: Cerrahi, kanser kemoterapisi

Dogal pasajlann tkanmas:
' Brongiyal tkamma: timéz, mukus, yabanct cisim, hemotoraks vs.
' Uriner sistem; tag, timar vs,

Hilmoral Immiin yetmezlik
Konjenital immin yetmezlik
Tumdr, multip! myelom

Y Splenektomi

Hiieresef fmmin yetmeziik
N Transplantasyon
¥ Kazanilmis immiin yetmezlik sendromu (AIDS)
¥ Lenfoma (Hodgkin hestahig)
Immiincsiipresil tedavi veya radyolerapi

Graniilositopeni
' Kemik iligi yetmezligi {aplastik anemi, semi vs.)

\1)' Yogun kanser kemolerapisi Y,

Yogun bakim infeksiyonlarina yol acan etkenlerin ¢offu endo-
jen kaynaklidir, Omegin solunum sistemi infeksiyonlari orofarin-
geal ve intestingl flore kaynakhdir. Bu infeksiyonlann geligme-
sinde rol oynayan 8nemli fuktérlerden biri de gastrointestinal sis-
temde kolonizasyon rezistansimn inhibisyonudur.

Gastrointestinal Kolonizasyon Rezistanst

Gastrointestinal {rakiilsie bulunan aerop Gram-nepguatif basiller
genelikle yiyecek ve iceceklerle alinan, intestinal traktilse yeni
gelen bakterilerdir. Yeni alintuis Gram-negatif bakterilerin ve
mantarlarin kolonizasyopunu silprese cden §ey, orofaringeal ve
intestinal mikrofloranin (anacroplar 6n planda) sagladif kistii or-
tamdir. Konakgr organizma, pastrointestinal traktiisiin mukoza
hilerelerinde kolonize olan bakterileri immunolojik olarak seger.
Istenmeyen bakterileri de peristaltizm ile uzaklastirir, Konaket or-
ganizma ve mikrofloranin bu kombinc etkisine "kolonizasyon re-
zistanst” adi verilir (3). Gastrointestinal sistemin bu kolonizasyon
rezistansim etkileyebilecek pek gok faktiir bilinmekledir, Bu fak-
térler Tablo 2'de Gzetlenmigtir (3).

Pnimaoni

Yopgun bakim hastalarinda gorillen infeksiyonlann cn Snemlisi
siiphesiz pnimonidir. Goriilme stk % 13 ile % 31 arasida de-
gismektedir (6). Bu hastalarda nozokomiyal pnémoni geligmesi
mortaliteyi birkag kat artirarak % 35 ile % 50'ye kadar gikurabilir
(7,8). Pseudomonas aeruginosa’nmm yol aglhfn pnémonilerde ise
mortalife % 30'c kadar ulagmaktadir (8,9). Hastalarin % 10'nda
pnbmoniye bakteriyemi de eglik etmickte, bu durumda da mortali-
te 3 kat artmaktadir (8,9). intiibasyon pndmoni insidansm 7-21
kat artirir (17).
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4 Tablo 2. Gastrointestinal Kolonizasyon Rezistansin )
Etkileyen Faktorler

1. Hastaliin Gzellikleri .
~ Siddetli fiziksel travma: Cerahi, yanik
+f Adir hastaligi ofantar: Maligniite, diyabet, renal yetmezlik,
hepatik yaimezlik
2. Kolonizasyon direncin azaitan antimikrobiyal fagiann kullaniimas

3. lleri yag

4. |nvazif instrdmantasyon

5 B ifitesini |
5 arsak motilitesinin azalmast _ )
4 Tabio 3. YBU'nde infeksiyon insidanslar N

%

Salunum sistemi infeksiyonu 31

Idrar yollzn infeksiyonu 24

Septisemi {Bakiesiyemi) 16

Cerrahi yara infeksiyonu 8

Sindzit 5

intrazbdominal infeksiyon -

Santral sinir sistemi infeksiyonu ‘ -

Kateter infeksiyanlan -
\ Y J

Nozokomiyal pntmonilere en sik Gram-negatif basiller neden
olmaktadir (7). CoBu kez birden fazln patojen mikroorginizma
aym anda pnimoni yapabitirler. Bu mikroorganizmalar Tablo 4'te
gisterilmektedir (3,7).

Nozokomiyal pnémoninin ortaya gikmasinda baglica (g yol
vardir. Bunlar aspirasyon, inhalasyon ve hematojen yaymadir.
Orofaringeal ve gastrik materyalin aspirasyonu palogenezde rol
oynayan en dnemli faki6rddr. Normal saflikh kigilerin % 10' un-
dan azinda orofarinkste Gram-negatif bakteriler kolonize olurken,
yogun bakimda yatan hastalarda bu oran % 75% gikmaktadir (8).

Putogenezde difier bir Snemti fakisr de Gram-negatif bakieri-
lerle geligen gastrik kolonizasyondur. Normal kogultarda gastrik
asidite nedeni ile mide icerigi sterildir. Mide pH'sinin yiikseldigi
durumlardz Gram-negatif kolonizasyon gbritlebilmekicdir. Gast-
rik kolonizasyonun retrograd yayihmyla pnémoniye yol agabile-
cefi gosterilmigtir, Ozellikle stres iilserlerinin profilaksisi ama-
ctyla antasid ve/veya Ha-reseptéir blokeri kuliarsldift zaman pnd-
moni insidansmin arttidt, bunlann yerine sitkralfat gibi mide asi-
ditesini etkilemeyen ilaglarin kullamldifa hastalarda pnémoni
gelisme oran: diger gruba kayasla belirgin derecede diisiik bulun-

( Tablo 4. Nozokomiyal Pnémoni Etkenleri N

Bakteriter

e F.aeruginosa
Enterobacter spp.
Klebsiella spp.
Straplocaccus preumoriae
Haemaphilus influenzae
Branhamelia catarhalis
Anzerop bakteriler
Legionefla pneumaphila
o Saursus

Viruslar
« [niluenza A virusu
« Adenovirus
& Respiratory syncitial virus

Mantarlar

o Aspemgillus fumigalus
e Candiga albicans J

N

mugtur (3,8,10-12). Siikraliaun antasid ve/veya Ha-reseptér blo-
kerlerine gtre bir iistiinliigii olmadifim savunan yazarlar da mey-
cuttur (13). Endotrakeal tiipii olan hastalarda dogal konakgr sa-
vunma mekanizmaltan belirgin gekilde bozuldufu igin pnémoni
gelisme riski artmigtir.

4 Tablo 5. Nozokorniyal Pnomoni Riskini Artiran Fakiérler A
- » Hastanin 70 yagin Gzerinde elinasi

» Kronik akciger hastaliginin olmas

» Bifincinin kapal almasi

o Iniihasyon, trakeastomi, mekanik venlilasyon

# Aspirasyon

« Gogis cerahisi

& Antasid ve/veya Hp-reseptiir blokeri uygulanmas:

o Sonbahar ve kig dinemi

o |Imminosipresyon
. * YBU'nde uzun sire kalma D,
( Tablo 6. Nozokomiyal Pndmoninin Onlenmesinde A

Etkili Olan Yéntemler

s Elyikama ve eldiven giyme

» Altta yatan hastalifin edavisi

e Intiibasyonun ve venilasyonun mimkin oldugunca kisa soreli

kullanilmas: )
» Ventilzsyon baglanti borularimin 48 saatlen énce dedfstiimames
o Bagka hastalarda kulantlacad) zaman ventilator baglant
pargafanmn degigtiriimesi

\_ o Antasid veiveya H,-reseptdr blokerlerinden kaginmak Y,

Yogun bakim iinitelerinde nozokomiyal pndmoninin gelime-
sinde rol oynayan risk faktérleri Tablo $'te gosterilmistir (7,8,14).

Pndmoni tas igin' infeksiyon belirti ve bulgulanimn olmasi
gerckmektedir, Pilrilan balgam, ateg, lokositoz, akciger grafisin-
de yeni ortaya gikan veys ilerleyen pulmoner infilirasyonun varli-
£1 pntmoni lehine kabul edilir. Respiratordeki hastalara, pnémoni
tanssim erken koyabilmek igin her giin akciger grafisi cekilmeli-
dir. Pnmoni konjestif’ kalp yetmezligi, erskin solunum zorlugu
sendromu (ARDS), atelektnzi ve pulmoner emboli ile gok sik ka-
rigir. Altta bu hastahklardan birisi varsa, pnmoni tamst koymak
gok zordur. Mikrobiyolojik tam koymak da oldukga giictiir. Bu
konudaki en 8nemli sorun, hastalardan etken mikroorganizmay1
izole etmek i¢in uygun materyal ahnamamasidir,

Hastalyfin neden oldugu morbidite ve mortalite gz 6niine alm-
difinda, nozokomiyal pnémoninin 8nlenmesinin ne kadar gerekli
oldufu ortaya ¢ikar. Hijyen gartlarina uyulmasi ve respiratérlerin
temizlifi bu dnlemlerin baginda gelmektedir. Selektif gastrointes-
tinal dekontaminasyonun nozokomiyal pnéimoni insidansint azalt-
g1 8ne siiriilmekiedir. Ancak be konuda tam bir fikir birligi ha-
len meveut degildir. Bellibaghh korunma @nlemleri Tablo 6'da
dzetlenmigtir (6-8).

Idrar Yollan Infeksiyonu

Idrar yollar infeksiyomu, hastanenin her tarafindaki en sik no-
zokomiyal infeksiyon olmasina ragmen, YBU'lerinde primer so-
run defildir, Infeksiyonun geligmesinde en Snemli risk faktérii
mesane kateterizasyonudur, Kisa siireli mesane kateteri uygula-
nan hastalarin % 25'inde idrar yolo infeksiyonu ortaya ¢ikmakta-
dir. Kateterizasyonun siiresi, sistemik antibiyotik kullantm, dia-
betes mellitus, hastanin kadin olmas, idrar miktarini 8lgmek igin
tirometre kullamilmasi, koleksiyon baglantilan agik kateterlerin
uygulanmasi ve serum kreatinininin 2 mg/dl'nin Gstiinde olmast
idrar yolu infeksiyenunu artran diger risk fakttirleridir. Agik dre-
naj uygulanan kuleterizasyonda ikinci glinden sonra % 90, kapal
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(" Tablo 7. Uriner Kateter infeksiyonun Gnlenmesi igin )
Alinmas1 Gereken Onlemler

Kateter gerekli oldufu zaman uygulanmaldir

Tibbi personel asepiik yontemlers mullaka uymalidir

Steril aleter kellandmalidir

Metal-kateter birlegim yeri her giin temizienmetidir

Drenaj sislemi kapal oimall ve hig agimamahdir. Idear
drenajindaki tikanmalar Gnlenmelidir

Toplayici torba hastanin mesanesinden agafida oimalidir.
Kaltdir igin idrar Srnedi kateterin lastik kvsm atkolle silindikten
sonra injektdr ile aspire edilerek ainmalidic '
« Kateter takilmast ve bakimi ile iigii personelin egitimi sorekli

\_ alarak yapiimalidic .

drenaj uygulananlarda 10. giinden sonra % B0 oraninda bakterjiiri
saptarur. 30 giinden daha uzun siiren kateterizasyonlann (agik ve-
ya kapali drenaj) % 100'iinde bakteritiri ortaya gikar. idrar yolu
infekstyonu ve bakteriliri agisindan YBU'leri arasinda Snemli bir
furk yoktur (3,9,15-17).

Kateterizasyondan sonra mesanede bikteri kolonizasyonu olu-
sumunda pek cok fakiér rol oynar. Bu faktérler suniarcir: [1] nor-
mal idrar yapma sirasinda var olan ilrelramin mekanik temizlen-
mesinin ortadan kalkmast; [2] kateter-drenaj sislemi baglanti ye-
rinden kontaminasyen; [3] toplayic: torbadan bakterinin retrograd
akig (3,18).

idrar yolu infeksiyonu igin en Snemli rezervuar gastrointestinal
traktiistiir (19). Ancak mesane katcterl vasilast ile de digandan
mikroorganizmalar taginabilir. Haslalarm % 45-50’sinde patojen
mikroorganizma £.coli'dir. P.aeruginosa, Klebsiella, Serratia ve
Euterobacter diger patojen ajanlardir. Klebsiella-Enterobacter-
Serratia grubunun izole edilmesi, kateter bakiminim gok kot ol-
mast ve dilzensiz antibiyotik kullamlmas: ile direkt iligkilidir
(9,16,19}.

Ates, pollakiri, diziiri ile birlikte hassasiyetin olmasi, tdrar se-
dimentinde pyitrinin varhih (biiyitk bilyiltme alamnda > 3 18keo-
git), idrar kiltiiriinde bakierinin izolasyonu (> 100 000 koloni/ml}
ile tam konur {9,19).

Tedavide kiiltiir sonucuna gére yeterli antibiyotik kullamlmass,
gerekirse kateterin gikarilmas: temel taglarim olugturur,

Urincr kateter infeksiyonlarimn kontrolii igin alinmas: gercken
gnlemler Tablo 7'de tzetlenmigtir (9, 17).

Parenteral Kateter Infeksiyonlar:

YB{llerindeki dneml infeksiyonlardan biri de kateter infeksi-
yonlaridir. Bu kateterler intravendz, intraarteriyel, intrapulmoner
olubilir. Aseptik kurallara uyulmadifi zaman infeksiyon daha sik-
tir. Kateter infeksiyonu insidansi %6 3.6 ile % 20 arasinda defis-
mekledir (20). Degigik katefer tiplerine gtire infeksiyon oranlan
Tablo 8'de belirtilmektedir (21).

Kelebek ignelerle ve kafa derisinden yapilan kaniilasyonlarda,
kateter infeksiyonu orani en azdir. Bunun aksine olarik, alt ekste-
rimile katcterizasyonunda ise en yiiksek orandadir (4,18,21,22).
Kateter infeksiyonu riskini artiran faktgrier iki grup halinde topla-

é Tabio 8. Kateter Tiplerine Gére infeksiyon Oranlari h
Kateter Tipi %
Talal parenteral besleme 10.0
Subktaviyan hemodiyaliz 204
Kelebek igne 41
Multilimen kateterler 128
Pulmoner arter a6
Intraarteriyel 4.2

\_ Sanlral vandz 1.2 J

(" Tablo 9. Kateter infeksiyonu Riskini Artiran Faktdrler

Hastaya alt fakirler

Hastanin 1 yagindan kigiik; 60 yagindan biydk olmasi
Granilositopeni

[mminosiipresil kematerapi aimas|

Cilt btanliginan kay {yanik, psoriyaz gibi)

Altla yatan hastah@in agehd

Vicudun herhangi bir yerinde infeksiyan odads olmas

Gevrese! fakidrler
o Hastanin cilt mikroflorasinda degigiklik
Personelin elferini yikamamas ve aseptik teknige uymamast
Kontamine olmug pomadiann kullanimas:
infizyon setlerinin veya sollsycalannin kontaminasyernu
Monitdr ekipmanlarenin kontaminasyanu
Damardaki katelerin gevresinde fibrin olugmas:
Kateterin kalma slresinin uzamasi
Kateterin sik sik manipiilasyonu
Cildin iyi hazilanmamasi
Muttilimen kateter kullamimasi
Kateterin lokalizasyonu (alt ekstremitede daha sik)
Yarlegtimenin gekll (‘cut-down"da perkitana gare daha fazladir) Y.

sssassnesaae

h

nabilir: [1] hastaya ait faktBrler; [1I] gevresel (akibrler (Tablo 9}
(9,19,20, 22,23).

Bu aletlerin yol aghf infeksiyonlar klinikie, cill infeksiyonu,
subkiitan tinel infeksiyonu, romboflebit, metastatik infcksiyon-
lar (disemine apseler, ostcomyelit, septik arlrit), bakieriyemi ve
infektif endokardit seklinde goriiliir (23). Infeksiyonun kaynaf
vakalarin goBunda cilttir (23).

Kateter infeksiyonunun en sik nedeni stafilokoklardir (18,19,
22,23). Genellikle siipiiralif fcbil ve kaleler girig yerinde kiigiik
apselere yo! agar. Bu infeksiyonlann yansinda bakieriyemi meyv-
cuttur. Sistemik antibiyotik kullammu, katelerin gikanlmas), bol-
genin drenaji ve temizligi gereklidir. Stafilokok bakieriyemisi ta-
mis1 koyulursa biitiin katcterler grkanlmahidir (Tablo 10).

/" Tablo 10. infeksiyonlann Konirolii {9,18,20,22-24) W

& All gkeiramileden yapilacak kanttlzsyondan kaginiimalidor,

» Fller yikanmall ve steril eldiven giyilmelidir.

o Kateter konulacak bilge antiseptik solisyonlarla temizienmelidir.
(lyodlu solisyonlar ile 1 dakika silinip temizienmelidir).

o Topik antibiyotik kullanim {sonuglar tartigmalidir).

o Kaleter yerlegtirilirken ileri geri itip gekme hareketinden
kagimiimalidir,

« Katelerin ciltten giris yeri her gin temizlenmeli ve pansuman

rapllmalldlr.

nidzyon sigeleri ve torbalan 24 saatlen fazla kalmamaliir.

o infiizyon selleri 24-48 saatte bir defigtirmelidir.

o Periferik kalelerler 72 saatten fazla, santral kateterler 4 giinden

\_ fazla tutulmamahdir.

—y

Siniizit

YBUNerindeki hastalarn % 2.5-3'inde sinilzit goriiliir (18,19,
25). Nazotrakeal intiibasyon veya nazofaringeal instriimantasyon
yapilan hastalarda insidans: % 25'e kadar gikmaktadir {19,25). 6
plin veys daha fazla stire ile nazotrakeal intiibasyonda kalan has-
talaro ise % 83'tinde siniizit gelismektedir (19).

YB{T'erinde sinilzite yol agan en sik patojen Pseudomonas ae-
ruginosa”dw. Vakalarin % 41'inde birden gok patojen ajan vardir,
H.influenzae, Streptococcus prenmoniace, Klebsiella siniizite yol
agan diger mikroorganizmalardir (19,25,26).

Akut sinilzitin semplomlari nonspesifiklir. Bu nedenle Lam
koymak oldukga zordur. Hastanin en gok sikayet eltifi sey, ylizde
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agn ve pilrillan (veya lemiz) postnazal akintidir. Siniizitin tant kri-
terleri sunlardir: ates, l16kosiloz, piiriilan postnazal akint, diiz gra-
{i veya tomografide (CT) maksiller siniislerde opasite veya hava
s1v1 seviyesinin griilmesidir.

Akut sinlizitin iedavisinde, ampisilin, amoksisilin, trimetoprim-
siilfametoksazol ve sefadroksil tercih edilir. Bu antibiyotiklerle
aspirasyona gerck kalmadan bagaridy bir gekilde tedavi edilir. Kro-
nik sintizitin tedavisinde, anazerop komponenti de kapsayabilecegi
i¢in Klindamisin ile birlikie amoksisilin ve klavulanik asid verilir,
Topik vazokenstriktGrier ve oral dekonjestanlar da tedaviye ekle-
nir (26). Nazotrakeal kateterlerin gikanlmast veya bakim tnemli-
dir.

Siniizitin pek gok komplikasyonlan vardir, Orbital selilit, orbi-

taf apse, subperiostal apsc, kaverndz siniis trombozu, menenjit, -

epidural apse, subdural ampiyem ve beyin apsesi bu komplikas-
yonlardan bazilaridir (28).

Santral Sinir Sistemi Infeksiyonlart

Nozokomiyal santral sinir sistemi inleksiyonu gok seyrektir (7).
Medikal YBU'lerinde bu oran on binde 3.9'dur (19), Buna kargihik
norogiriirjikal bir girisim geciren ve santral sinir sisteminde apik
yaralanmas: olan hastalarda insidans artmaktadir (4,18). Santral
sinir sislemi yaralanmas olan ve akcifier apsesi hulunan hastalar-
du, beyin apsesi kolaylikla ortaya gikabilir (4). Bu yizden akeiger
apsesi ve aspirasyon pnémonisi sebebiyie takip edilen hastalar, bu
lkomplikasyon yGniinden dikkalle izlenmelidir. Bukieriyemiye se-
konder ofarak pelisen menenjitlerde en sik cltken patojen sinfilo-
koklardir. Difer patojen mikroorganizmalarla olan bakieriyemi-
den sonra ise menenjit ertaya gikmast gok nadirdir (4).

Karwigi Infeksiyonlar

Kana icinde olusan infcksiyonlarin nedeni ¢ogue zaman daba
once gegirilmis intraabdominal cerrahi girigimdir. Ameliyat siire-
sinin uzamasi, kann icinde hematom, karin iginde yabaner cisim,
abdominal kavitenin fecesle kontaminasyonu, yetersiz drenaj, ka-
rin iginde canliifim kaybetmis dokunun bulunmas: postoperatif
abdominal infeksiyon riskini artinir (4). Bu hastalar sik araliklarla
muayenc edilmelidir. infeksivonu ortaya gikarmak icin réntgen,
ultrasonografi ve CT'den yararlanilmalicdir. Birgok vakada, infek-
siyon kaynag olabilecek tiim odaklar ekarte edildikten sonra, int-
raabdominal olayr agiklamak icin laparotomi uygulanabilir, Bger
kann icinde apse clugumu varsa sadece anlibiyolik ile iyilegme
miimkiin olmayabilir.

"Bakteriyemi

YBU'nde bakieriyemik hastalarin % 10'unda bakteriyemi yapi-
labilecek belli bir edak bulunamayabilir, ama kan kitltirii pozitif-
tir; bu durumda primer bakteriyemiden bahsedilir {4). Primer bak-
teriyemi siyle tamimlanabilir: sislemik infeksiyon belirtileri mev-
cul olan hastada en az iki kan kiiltiriinin - pozitif olmasi, buna
kargin aym mikroorganizmanin belli bir bélgeden izole edileme-
mesidir. Primer bakleriyemiye yol acan en sik etkepler koagiilaz-
pozitif stafilokoklar, Gram-negatifler (Szellikle Klebsiella), im-
miinosiipresil hastalarda da Candida'dir (27). Primer bakteriyemi-
lerin gogunun intravaskiiler kateterler ile iligkisi var gibi poriili-
yor; bu yiizden kateterlerin sik stk defistirilmesi, alinmast gere-
ken @nlemlerin  basinda gelmektedir (4). Ajan patojen bilindigi
zaman anlibiyotikler, izole edilen mikroorganizmayr kapsayacak
en dar spekirumda verilin; boylece verilecek antibiyotik miktan az
ve kullamm siresi kisa olur. Bu aynea mantar infeksiyonunun
dniine gegmek igin alinmas: percken (edbirterin en &nemlisidir
(18).

Bakteriyemilerin ¢ofiu sekonderdir, yani etken mikroorganiz-
manin kaynagl saptanabilir (27). Sekonder bakteriyemilerde les-
pit edilen en s1k kaynaklar solunum sistemi, postoperatif yara in-
feksiyonu, gastrointestinal trakliis ve intravaskiiler wraglardir (9).

Intravaskiiler araclar sekonder bukteriyemili hastalarin % 30'unun
bakteri kaynagimi oluglurer. Koagiilaz-negatif stafilokoklar, §.an-
reus, aerop Gram-negatif basiller, enterokoklur ve Candida'lar bu
hastalann kan kiltiirinde izole edilen en stk patojen mikroorga-
nizmalardir (27). Tedaviden &nce etken mikroorganizmanin izo-
lasyonu sarttir; daha sonra uygun tedavi modelinin segimi ve tal-
bik edilmesi gerekmektedir.

Fmmiin Yetmezlikti Hastalar

YBUnde kullamlan ilaglar hilmoral ve hiicresel immiiniteyi
baskilayabilir, Klorgmienikol, kotrimoksazol, amfoterisin B, iel-
rasiklin, aminoglikezidier ve sieroidlerin immitn sistem dzerine
baskilayicr etkileri vardir {18). Ote yundan, hastalarin immiln sis-
temlerinde bu iinilelere yalmadan dnce de bir bozukluk olabilir.
Béyle hastalann erkenden teshis cdilmesi, tedavi ve takiplerinin
belli esaslar icinde yapilmasi, morbidite ve mortalitenin azalirl-
masi agisindan cok Gnemlidir.

Hiimoral Immiin Y etmezlik

Hastanin fonksiyonel antikorlart yoktur. Multipl myelom, kro-
nik tenlositer ldsemti, splencktomi ve konjenital immiin yelmezlik
sendromu by tabloya yol agar, Hitmoral immln yetmezlikli hasta-
larda en sik streptokok pnédmonisi, H. influenzae (nadiren Neisse-
ria) menenjiti goritlir (4).

Hiicresel Immiin Y etmezlit

Genellikle immiinosiipresif ledavi uygulanan hastalarda gorii-
liir. Ayrica Hodgkin hastahifi ve HIV de hiicresel immiin yet-
mezlife yol acabilir. Bu gruplaki hastalarda oral kandidiyaz, her-
petik faringeal ve orotrakedl lezyonlar, P.carinii pnomonisi, mi-
kobakteriyel menenjit de gok sik gorilmekiedir. Hiicresel immiin
yetmezlikli hastalarda infcksiyona yol agabilen paiojen ajanlar
Tablo 11'de tzetlenmiglir (4).

Graniilositopeni

Hematolojik maligniteler en stk graniilositopeni yapan hastalik-
lardandar, Kemk iligi transplantasyonu, aplastik anemi, solid tii-
mérler, immiinosiipresil ilaglar ve difer ilaglar graniilositopeniye
neden olabilirler. Mutlak granilosit sayist bazen 100/ml altina bi-
le diigebilir (4,28). Bu hastalarda inflamasyonun klasik bulgusu
yoktur; ciddi bir infeksiyon hicbir bulgu vermeden devam edebi-

~

d Tablo 11. Hiicresel immiin Yetmezlik ile ili§klii
Mikroorganizmalar (4)

Bakteriler

Mycobacterium tuberculosis
Atipik mikobakteriler
Listeria monocytogenes
Tifo digt Salmonelia treri
Legionefia pneumophila

Mantarlar
» Cryplococcus neoformans
e Histoplasma capsulatum
» Caccidipides immilis
o Candida spp.

Protozoonlar
o Ppaumocystis carinii
v Toxoplasma gondii

Viruslar
» Herpes simpleks virusy
e Varisella-zosler virusu

Helmintler
o Sirongyloides stercoralis

e




Klimik Derg = Ciit 6, Say1: 3

115

lir, Graniilositopenik hastalarda Candida, koagiilaz-negatil’ stafi-
lokoklar, E.coli, §.aurens, enterokoklar, herpesvirusiar, strepto-
koklar ve Klebsiella infeksiyona neden eiabilir (28).

Yogun Bakim Unitelerinde Infeksivon Kontrolii

[1] Infiizyon vc drenaj kateterlerinde bakleri kilmelenmesinin
dnlenmesi: idrar sondalar: ve intravaskiiler kateterlerin te-
miziiig‘;i ve kontrolti bu konuda alinmast gereken Gnlemle-
rin baginda gelmektedir.

[2] infilzyon stvilar ile konlaminasyonun Snlenmesi.

[3] Solunum cihazlarma baglt kontaminasyonun Snlenmesi:

tiim tiip sistemleri, ekshalasyon valfleri ve nebiilizator iyi-

ce temizlenmeli ve slerilize edilmelidir. Solunum sistemle-

ri 24 saalte bir degigtirilmelidir. Nebillizatéir steril su ile

doldurulmalidir,

] Dogal pasajlardaki tikamikhigin ortadan kaldimimasi.

[5] Cevresel [akirlerden kaynaklanan infeksiyonun 8nlenme-

si: yeni organizmalarin alinmasinda ana kaynaklar yiye-

cekler, eller, su ve havadir, Yesil yapraf olan sebzeler

Gram-negatif basiller (Pseudomonas, Klebsiella, Escheric-

hia) ile kelonizedir. Bu nedenle taze meyve ve sebzelerin

elimine cdilmesi dnemlidir. YBU'lerinde el yikamanmn

dnemi hili tarogilmazdir, Nozokomiyal infcksiyonlarin

hilyiik bir kismimnm trbbi personel ile olugturulduu bilindi-

gi icin, ytkama nozokomiyal infeksiyonun azaltlmasindy

yaplmas: gereken en Gnemldi islem olarak kabul edilmek-

tedir.

Endojen kaynakh infeksiyontarin nlenmesi (selek (il gast-

rointestinal dekontaminasyon).

[6

—_—

Selektif Gastrointestinal Dekontaminasyon

YBU'lerindeki infeksivonlarin % 70-901 endojen orijinlidir,
Ozellikle orofaringeal ve gastrointestinal fraktiiste daha &nce ko-
loni yapmg mikroorganizmalar neden olmaktadir (29). Nenabsor-
babl antibiyotiklerle selektif gastrointestinal dekontaminasyon
(5GID), tzellikle hematolojik maligmtes: olan hastalarda nozoko-
miyal infckstyon insidansim azaltmak icin kullantlan eski bir yon-
temdir. Giiniimiizde ise YBU'lerinde périflen nozokomiyal infek-
siyonlarin azalulmasinda ve Snlenmesinde de kullamlmaktadir.
SGID lokal ve sistemik antibiyotiklerle yaptlmaktadir; amact ise
gastrointestinal sistemdeki ve orofarinksteki hakierilerin wzaltil-
mast veya climine cdilmesidir. Sadece acrop bakterilere etkili
ilaglar kullamlir; anacroplar etki alam diginda brrakilir (3,27).
SGID, koroner YBU gibi diigiik risk grubundaki YBU'lerinde kul-
lamlmamahdr (30).

SGID'da Kullamilan flaglar (2,3,29.31)

[1] Topikal antimikrobiyal ajanlar (hasta yogun bakimda kal-
difih siire iginde kullambhr)
(a) Orofaringeal kavifeye uygulanan (pomad seklinde uy-

gulanir}
Poimiksin E : %2
Tobramisin %2

AmfoterisinB ¢ %2

(b) Gastrointestinal kanala uygulanan

V' PolimiksinE @ 100 mg/siispansiyon

N Tobramisin : 80 mg/stispansiyon

¥ Amfolerisin B : 500 mg/sispansiyon
Bu doz slispansiyon olarak nazo-
gastrik sondadan giinde 4 defa veri-
lir,

12} Sistemik antibiyolik
(a) Scfotaksim : 50-100 mgfkp/ailn (ilk 4 giin)
veya

(b} Scftazidim : 50 mg/kge/giln (ilk 3 glin)

SGID ile alinan sonuglar konusunda literatiirlerde Garkh gériis-
ler vardir. Selekiif sindirim sistemi dekontaminasyonu uygulanan
grupla nozokomiyal solunum sisiemi ve iiriner sistem infcksiyo-
nun, wygulanmayan gruba gore belirgin olarak azaldiging bildiren
yaymlar vardir. Diger infeksiyonlarda isc bu ki grup arasmda an-
Tamb bir lark yoktur. Bu yBntemle, nozokomiyal infeksiyon insi-
dansindaki azalma miktar igin degisik merkezler farkli rakamlar
vermektedir; genellikle % 21-81'den % 10- Iﬁya kadar azaldip
belirtilmekiedir. infcksiyon ile ilgili morlalite ise % 20°den %
2'ye kadar diismektedir. SGID vygulanan grupta yasam siresinin,
kontrol grubuna pore belirgin olarak uzadift savunulmakiadie
(2,6,29,30). Farkli bir gtirilye gore ise SGID nozokomiyal infcksi-
yon riskini azaltir; buna kargilik inleksiyonla ilgili mortalite tize-
rine etkili olamamaktadir {3,31). Hem infeksiyon insidansim hem
de mortaliteyi azaltmachfitm savunanlar da bulunmaktadir {7).
SGID yamlan grupta, scfotaksim ve lobramisine direncli bakteri
oram yiikscktir. Ayrica SGIDYun tedavi maliyetini arlirdifn da bi-
linen bir gercektir (6).

Transplantasyen Unitelerinde infcksiyon

Renal Transplantle Hastalarda Infeksiyon

Organ transplantasyonundan sonrs goriilen infeksiyon sorunu
direkt olarak imminosipresyon ile ilgilidir. Transplantasyon es-
nasinda ve postoperatil ofarak uygulanan mesane katelerizasyonu
da infeksiyon gelismesinde rol oynar (32). Renal transplanth has-
talarn sonraki 4 yil boyunca iigte birinde mﬁ:l\slyon geligmiglir,
infcksiyona neden olan putojen ajanlann % 50'sini viruslar, %
30'unu bakteriler, % 3'1nid mantarlar, % 16" birden gok ajan
olusturur (33,34). Renal transplantasyondan sonraki zaman dilimi
infeksiyon olusumu agisindan iige aynibhir (35):

[X] Erken periyod: Ameliyattan sonraki ilk bir ayhk déncm-
dir. Bu dénemde daha ¢ok nozokomiyal infeksiyonlar gorilliir.
Bunun yaninda daha Gnce var olan bir infeksiyon aktive olabilir
veya allograft ile infcksiyon bulagabilir, Bu dénemde lrsatgr in-
feksiyonlarin giriilmesi ise ¢ok nadirdir (33).

[A] Nozokomiyal infeksiyonlar: Bu Likr infeksiyonlar postope-
ratil dsnemde ve YBU'nde en sik ales nedenidir.

[1] Intravenéz kateter infeksiyonlan

12} Nozokomiyal pnémoni: YBU'lerinde pnomoniyc yol
acan patojenler burada da ctkendirler (7). Bu disnem-
de goriilen pnémoniyi postoperatil atelektazi, ARDS,
konjestif kalp yetmezlifi ve pulmoner emboliden
ayirmak cok zordur,

[3] Yara infeksiyonlari: son zwmanlarda yara infeksiyono
insidans1 % te kadar dilglirillmistir. Bunda bazi ku-
rallura uyvlmasmmin etkisi biiyiiktiir. Genellikle stafi-
lokoklar ve Gram-negalif bakteriler yara infeksiyonu-
na neden olurlar (34).

14} idrar yolu infeksiyonu: itk 90 giln boyunca cerrahi
manipiilasyon ve anatomik degisiklikler nedeni ile
liriner sistem, infeksiyonun primer kaynagidr. Daha
cok Gram-negatif basiller bu {iir infeksiyona neden
olurlar.

[51 Daha seyrek gorillen nozokomiyal infeksiyonlur: si-
niizil, prostalil gibi.

[B] Daha 6nce var olan infeksiyonun aktive olmast:

[1] Silomegalovirus (CMV)

[2] Tiiberkiiloz

[3] Strongyloides stercoraliy infestasyonu

[C] Allografl ile pecen infeksiyonlar: graft hemalojen veya
retrograd olarak, barndwdin infeksiybz ajanlan bulastica-
bilir. Renal allograft ile dahe CMV infeksiyonu, duba
seyrek olarak da tiberkiifoz, strongiloidoz, hepatit ve HIV
infeksiyonu gegebilir.
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[11] immiinesiipresif periyod (1-6 ay): Maksimal immiinosilp-
resyonun bulundugu bu déinemde en sik infeksiyon yapan patojen-
ler firsatg1 mikroorganizmalardar.

[1] Puimoner infeksiyontar: bu dénemde goriilen infeksiyon-
larin en sik ve en dnemli olamidir. Semplomlar bagladiktan
sonra ilk 5 giln icinde tam konabilirse hustalarin % 80'i ya-
gar. Efer lami gecikirse bundarin sadece % 35'i yagar (33).
Pnémoniye yol agan ctkenler suntardir: CMV, Mycobacte-
rium (uberculosis, Pueumocystis carinii, Legionella, As-
pergillus, Nocardia asteroides, C.neoformans, Toxoplas-
ma, 8. pnenmoniae.

{2] Dermal infeksiyonlar: immiinosiipresyon cill lezyonlaninm
griniimiini modifiye eltipi igin tam koymak giictir. Bu
yilizden dogru tam koymak icin cilt biyopsisi gerekebilir.
(a), Selillit: stafilokok ve streptokok en sik seliilit nedeni-

dirler. 24-48 saallik antistafilokoksik tedaviye yanit
vermezse cilt biyopsisi yapdmahidir, Ciinki ctken
Candida ve Cryptococcus olabilir, Immiinosiipresif
hastalarda bu son patojenlerin yaptig lezyonlar klinik
olaritk pyojenik scliilite gok benzer.

(b) Herpes simpleks virusu infeksiyonlar:: herpes labialis,
anogenital lezyonlar ve disemine herpes infeksiyonu-
na neden olur,

(¢} Varisella-zoster virusu (VZV) infeksiyonu: infeksivon
ya primer olarak geligir ya da latent virusun aklivas-
yonu sonucu ortaya cikar,

(d) Papillomavirus infeksiyontar:: immiinosilpresif hasta-
larda sigillere yol agar. Hastalarin % 40'mdn goriiliir.
Giineg goren yerlerde malign transformasyon gériile-
bilir.

[3] Suntral sinir sistemi infeksiyonlar::

(8) Meningoensefalit ve beyin apsesi: en sik Aspergil-
{us'lar buna neden olur. Bunun yaninda Toxoplasma,
Nocardia ve viruslar da bu tabloyu yapabilir,

(b) Menenjit: Listeria, Cryptococcus, Coccidivides me-
nenjit nedeni ofabilir.

[4] Gastrointestinal sisten infeksiyonlarn: renal iransplanth
hastalarda en kilgiik gastrointestinal sikayel agresif diyag-
nostik araghirmay: gerektirir. Citnkii hastalifan ciddiyeti
immiinosiipresyon nedeni ile maskelenmislir.,

(a) Vira infeksiyonlar: herpes 8zofujiti, CMV'un yol agli-
Bt gastrointestinal sistem iilscrasyontan.

{b) Bakteriyel infeksiyonlar: Salmonella, M.tuberculosis
gibi (scyrek).

(c) Candida dzofajiti

(d) Divertikdlit

(e} Kolesistit

[(ITI] Geg posttransplant periyed (>6 ay):

{11 Pulmoner infeksivonlar
(@) M.tuberculosis
(b} Mantar infeksiyontar
{¢) Pntmokok ve H.influenzae pnémonileri

{2] Gastrointestina sistem infcksiyonlur
{a) Kronik hepatit (HBV, HCV)

(b) Salmonella infeksiyonlan

Renal transplanth hastalarda gériilebilecek infeksiyonlarn gi-

riilme zamanlan agafidaki sekilde gésterilmistir (Sekil 1) (35).

Kemik FIigi Transplantasyonu

Allojencik kemik il transplantasyonundan sonra infeksiyon
oldukga sik kargtlagilan bir kemplikasyondur. 11k 2 hafia igerisin-
de hastalann % 5'ten fazlasinda ortaya cikar (36). Nétropeni, mu-
kozal bariyerlerin yikalmasi, immiin yetmezlik ve hastamn (rans-
plantasyon Sncesi durumu gibi pek ¢ok predispozan faktir infek-
siyon peligmesinde rol oynar (35,37). Infeksiyon riski agismndan
positransplantasyon dénemi iige ayrilir (35-39).
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Transplantasyon sonrasi {Aylar)

CMV : Sitomegalavirus

EBV : Epstein-Barr virusu
VZV : Varisella-zaster virusu
HSV : Hemes simpleks virusu

$ekil 1. Renal tfransplantl hastalarda goralen Infeksiyonlar

[1] Erken periyod: Trunsplantasyondan sonraki 0-21. piln ara-
sidir. Ntitropeni ve lenfopeni ile karaklerize olan bu dénemde gi-
rillecek infeksiyonlar sunlardir:

{1] Bakteriyemi: erken ddnemin e¢n sik infeksiyonudur, Koa-
gillaz-negatif stafilokoklar ve Gram-negatif enterik bakte-
riler bakleriyemi yapan mikroorganizmalarin en baginda
gelirler. P.geruginosa ve diger bakteriler de bakteriyemi
yapabilitler (37).

Fungal infeksiyon: genig spekirumlu antibivotik tedavisine

rafmen ate§ hild devam ediyorsa mantar infeksiyonundan

siphelenilmelidir. Bu donemde fungal infeksiyona yol
acan mikroorganizmalann en dnemlisi Candidalardir. Ba-

zen Aspergillus da lespit edilebilir (35).

Orbital herpes simplcks virusu (HSV) reaktivasyonu: sero-

pozitif haslalarin % 70'inde reaktivasyon meydana gelir.

HSYV, otzofajite ve pnémoniye yol agabilir. Bu yitzden se-

ropozitif hastalara profilaktik olarak asiklovir ledavisi 6ne-

rilmektedir (36,37,40).

[II] Ara periyed: 21. ve 100. giin arasidir.

[1] Interstisyel pnémoni: bu dinemdeki hastalarm ficle birin-
de goriiliir; mortalile % 50'nin istiindedir. Takipne, kuru
Bksiirlik ve stes interstisycl pnémoniyi diigiindiirmelidir.
Hastalarin yansmda CMV tespit edilir, Ugle birinde neden
bulunmaz. P. carinii pnémonisi profilaktik trimetoprim-
stilfametoksazol tedavisi nedeni ile ¢ok azalmgtr (36,38,
41). CMV tespif edilirse gansiklovir kullamlabilir.

[2] Cill infeksiyonu: duha gok kateter infeksiyonu geklindedir.

[3] Santral sinir sistemi infeksiyonu

{4] ldrar yollan infeksiyonu

[5] Gastrointestinal sistem infeksiyonu: diyare bu dénemde
oldukga siktir, Viruslar (Bzellikle enleraviruslar), parazii,
bakleri ve manlarlar diyarcye neden olabilir. Infeksiyon-
dan baska kemoierapi, radyolerapi gibi diger nedenlerle de
diyare ortaya cikabilir.

2

—

[3

—
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[6] Disemine infeksiyon: en stk neden CMV'tur.

[7] Kateter sonucu olugan bakicriyemi: S.epidermidis, Cory-
nebacterium ve Candida intraventz katelerler vasitas: ile
olugan sepsisin en $nemli nedenleriditler.

[I3I] Geg periyod: 100. giinden sonradrr.

(1] Pulmoner infeksiyonlar: gec dinemdeki hastalarda S, pne-
umoniae akciger infeksiyonuna neden olan en sik patojen
mikroorganizmadir. Mantarlar, CMV, P.cari-nii de seyrek
olarak pnomoni yaparlar.

[2] Dermal infcksiyonlar: bu dénemdeki hastalarin % 30'unda
VZV infeksiyonu mevcultur. Asiklovir ile tedavi edilmeli-
dir. Ciinkii VZV viscral infcksiyonn da vol agabilir
(35,37,39,41).

[3] Bakteriyemi: pndmokok sepsisi giriilebilir. Ayrica H.inf
fuenzae, Neisseria meningitidis, S.aurens, Gram-negatif
acroplar da bakteriyemiye yol acan diger mikroorganizma-
lardir. Bu scndromdan siiphelenildigi zaman ampirik ola-
rak bir B-laktam ve aminoglikozid baslanmalidir.

Karaciger Transplantasyonu

Karaciger transplantls hastalarin postoperatil dénemdeki en sik
otiim nedeni infeksiyondur. Infeksiyon sonucu olugan mortalite
insidans1 % 23-67 arasinda defigmektedir (42,43). Her hasta orla-
lama 2-3 dela infeksiyon gegirilir (46). Kreatinin ve bilirlibin de-
gerlerinin yiikselmesi, [6kosit sayisinin azalmasi, mekanik venti-
lasyon, ameliyatin 12 saatten daha vzun siirmesi, genis spektrum-
lu antibiyotiklerin kullamlmas: infeksiyon gelismesi igin risk fak-
torlerini olustururlar (35,43). Bu infeksiyonlar primer olabildigi
gibi, reaktivasyon da olabilir veya firsatgr mikroorganizmatar ta-
rafindan meydana getirilitler (44). CMV, Candida, P.carinii, No-
cardia bu ddnemin en sik infeksiyon yapan patojenleridir. Her-
pesviruslar, Gram-negatif bakteriler ve diger mantarlar da infeksi-
yon ajam olabilirler. Bu mikroorganizmalar safra yollarini, akei-
gerleri, karacigeri, {ist pastrointestinal sistemi infekte edebilirier.
Erkenden taminmasi ve tedavi edilmesi sartur (42,45).

CMYV hepatik trangplantasyonun hemen daima bir komplikas-
yonudur; ama her zaman klinik olarak belirgin degildir. CMV in-
feksiyonu primer olabilir, yani kan transfilzyonu ve donér kam ile
gegebilir veya reaktive olabilir. CMV-pozitif dontrler miimkiinse
CMV-pozitif alicilarda kullanilmalidir (43,44). Risk grubundaki
hastalara asiklovir veya gansiklovir profilaksisi dnerilmekiedir
(44). CMYV infcksiyonu transplantasyondan sonra 1-4 ay icinde
goriiltir. Karacifier biyopsisi tamda yararhdir. Tedavi olarak gan-
siklovir Binerilmektedir. Bu tedavi ile mortalite % 10'un  altina
iner (43,44),

HSYV infeksiyonu daha gok immiinositpresyon nedeni ile reakti-
vasyon sonucu ortaya gikar.

Epstein-Barr virusu (EBV) infeksiyonu genellikle asemptoma-
tiktir. Monontikleoza benzer tablo veya gercek lenfoma yapabilir
(43,44). EBV infeksiyonu tedavisinde immiinosilpresif dozun
azaltlmas: ve yitksek doz asiklovir dnerilmekiedir.

Adenovirus infeksiyonu ¢ocuklarda daha sik grifliir. Hafif ve-
ya ciddi hepatit yapabilir; etkin bir tedavisi yoktur,

VZV du cocuklarda sik olarak infeksiyona neden olur. intrave-
niiz asiklovir ile tedavi edilir.

Nocardia cilt, gbgiis ve beyinde lezyonlar yapabilir.

Mantar infeksiyonu transplantasyondan sonra 16. giin ile 2. ay
arasinda griilir. Bu dénemde mantar infeksiyonu yapan mikroor-
ganizma Candida'dir. Amfoterisin B ile tedavi edilir (35,44).

Tiiberkiiloz ybniinden preoperatif olarak deri testi yaplir; pozi-
tif olan hastalara profilaktik izoniazid verilir.

P.carinii infeksiyonu oldukea sik goriilir ve hayat tehdit eder.
Tedevide trimetoprim-siilfametoksazol ctkilidir.

Karaciger transplaniasyonundan sonra goriilebilecek infeksi-
yonlann transplantasyon sonrasi periyodlara gore gériilme sikhiga
arkhdir (35):

[1] Postiransplant erken déonem: ilk 1 aydir,
[1] Nozokomiyal infeksiyonlar
[2] Prosediir ile ilgili infeksiyonlar
(a) Vaskiller anastomoz infekle olabilir.
(b) Biliyer anastomoziar infekie olabilir,
[3] Invazil kandidiyaz: hastalann yansinda proksimal incebar-
sakta ortiya gikar.
[II} Ara periyod: (ransplantasyon sonrasi 1-6 ay arasudsr,
[1] Nozokomiyal infeksiyorar
[2] Oportiinist infeksiyonlar
[1X1] Gec periyod: 6. aydan sonradir.
Bu dénemde oportiinist infeksiyonlarin siklig azalmaktadir.

Diyaliz Hastalarinda in[‘eksiyon

1860 yillarda yapilan guhismalarda, kronik renal yetmezlikli
hastalarin % 60'inda infeksiyon orlaya ¢ikuig, % 38'inin oliim ne-
deninin infeksiyon oldufu ortaya ¢ikartlmigtir (26). Bugiine kadar
firemi, Immlnosiipresyon, infeksiyona cgilim arasmdaki  iliski
tam olarak kurnlamansir. Bu konuda hild tartigmah ve celiskili
sonuglar bildirilmekiedir. Uremik hastalarda tokosit yapiminda ve
fonksiyonlarinda bircok deffigiklik vardir. Aynca lenfopeni ve
Ienfoid dokularda atrofi mevcuttur. Asidoz, hiperglisemi, protein-
kalori malniilrisyonu, hiperozmolarite 16kositlerin fonksiyonlanm
bozmaktadir. Uremide T lenfositlerinin fonksiyonlan bozuktur;
primer ve sekonder antikor cevabi azalmugtir; polimorf nilveli 16-
kosilerin fagositoz ve intrascliiler Sldiirme fonksiyonlan yeterli
degildir. Kemotaksi inhibe olmustur. Bir yandan da iiremik hasta-
larda infeksiyona karst koyan mukozal bariyer defektli oldugu bi-
linmektedir Biitiin bunlardan dolay: tiremide akut inflamatuar ce-
vap bozuk ve gecikmis lipte agir duyarhlik reaksiyonu depresedir
(26,46,47).

Hemodiyaliz

20-23 yi evvel kronik hemediyaliz uygulanan hastalann %
2(’sinin 8liim nedeni infeksiyondu (26). Son zamanlarda bu oran
% 30'ara kadar indirilmigtir. Diyaliz 5 yildan daha vzun siirerse
infeksiyon ile iligkili &liim oram daha da artmaktadir (47).

Hemodiyaliz hastalaninda bakteriyemi dnemli bir problemdir.
Bakteriyemi kaynaklan sunlardir: % 36'sinda bakteremi kaynagi
vaskiller girig yeri infeksiyonudur; % 28'inde gastrointestinal sis-
tem, iriner sistem ve pulmoner kaynaklidir; geriye kalanlarda ise
bakteriyeminin kaynaklart bilinmemektedir (26,49). Bakteriyemi-
den sonra endokardit, septik pulmoner emboli, septik artrit ve os-
teomyelit gibi sekonder infcksiyonlar meydana pgelmekledir.
Atakiarin % 20'si Gltimle sonuglanmaktadir, Effer vaskiler piris
yeri infeksiyonu sonecu bakteriyemi meydana gelirse morlalite %
10'dan daha azdir (26).

Vaskliler girig yeri infeksiyonu ve bunun sonucu meydarna ge-
len bakteriyemi ataklanimin sikli) vaskiiler girisin bélgesine, ka-
teterin ve graftin tirline gore degigmekiedir. Ornegin, subklavi-
yen kateterlerde bukteriyemi sikhifh eksternal arteriyovendz ganla
ve arleriyoventiz grafta gore daha lazladir (49). Bu hastalarda,
vaskiiler girig yeri infeksiyonlarinin sik olmasinin nedeni, tiremi-
den gok, kateterin yabanci cisim etkisi ve koruyucu cilt bariyeri-
nin bozulmasichr. Vaskitler giris yeri infeksiyonunda ve buradan
kaynaklanan bakleriyeminin - % 80-90'mda  etken patojen
S.aurens’tur. Gram-ncgutil basiller, tzellikle P.aernginosa da in-
feksiyon nedeni olabilir {26,49). Hemodiyaliz haslalarmda burun,
bogaz ve cillle S.aurens lagiyicihjft oldukeca fazladir. Tagiyict olan
iiremik hastalarda infeksiyon, tagiyic: olmayanlara gre daha sile-
tir, Ug ayda bir kasa siircli oral rifampisin ile beraber topik basil-
rasin verilmesi S.anrens tagtyicilifan, bunun sonucu olarak da in-
feksiyon ataklarim tnemli derecede azaltmaktadir (50).

Vaskiiler giris yeri infeksiyonu lokal agr1, hassasiyel, eritem
ve apse olusumu ile kendini belli eder. 1/3 vakada klinik olarak
lokal belirti yokiur. infeksiyon nedeni ile anastomozda ywlilma
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ve kanama meydana gelebilir. infekie fistillerin edavisi antibiyo-
tik vertlmesi ve graftin cerraht olarak cikarilmasidir (49).

Hemaodiyaliz hastalarinda, girig veri ile iligkisi olmayan en sik
gériilen infeksiyon pndémonidir. Bunlan % 50'sinde ctken §. pren-
moniae'dir. Ote yandan Gram-negalif mikroorganizmalar da cok
stk olarak nozokomiyal pnomoni cikenleridir. Bakieriyemi atakla-
riin % 6's1 pndmeniye sekonderdir.

Tilberkiloz hemodiyaliz iinitelerinde seyrek degildir. Renal
fonksiyonlar: normal olan niifusa gore 10-70 kat dahe siktr. Kli-
nik olarak isc ckstrapulmoner tiiberkiiloz tablosu én plandadir.
Diyaliz hastatarinda "purified” protein deriveleri (PPD)} ve difer
antijenlere kargt anerji normal popiilasyona gore daha lazla goriil-
mekledir (47,31).

Akut tiiberkiilozu olan hastalarda da PPD negatil’ olabilir, Tii-
berkitloz insidansinm artmasinda hastalarim yetersiz beslenmesi-
nin en dnemli faklde oldugn tne siritmektedir, Immiin fonksiyon
bozuklugunun ¢ok énemi yoktur (26,47,51).

Viral infcksiyonlar, ézeilikle hepatit B virusu (HBV), hepatit
C virusu (HGV) ve CMV, hem hemodiyadiz hastalarinda, hem bu
hastalarin ailelerinde ve diyaliz personelinde Gnemli bir problem-
dir. Infeksiyonun bulagma sekli genellikle transfitzyon, kontamine
ckipmanlar ve vendz giristir (32), Bu hastalarda hepatit hafif sey-
reder veya aniklerik olabilir. Ancak immiinosiipresyon nedeni ile
infeksiyonun siiresi Uremik olmayan hastalara gire daha uzundur.
Hepalil B, kronik virus tastyweilifina yol agar. Iste bu tagtyicilar
da diyaliz personeli ve aileleri igin biiyiik risk olustururlar, HBs
Ag-pozitif olan hastalar ayn makinclerde diyalize almmal ve he-
modiyaliz personeli ellerine ifne batmas: konusunda gok dikkalli
olmalidhr. Kronik renal yetmezlikli hastalar, bunlarin aileleri ve
divaliz personcli scrolojik inceleme yapilarak hepatit B agis1 uy-
gulanmalidir. Diyaliz programendaki hastalarda bir bagka hepatit
nedeni ise HCV'dur. Daha ok transfiizyonla peger. Transfizyon
sonrast geligen C hepatitinde kroniklegme ihtimali % 50'dir
(53,54),

Akut ve Intermitan Periton Diyalizi

Peritonil, periton diyalizinin en ciddi komplikasyorudur. insi-
dansi diyalizi yapan merkezin durumuna ve periton diyalizinin tii-
riine gire degismektedir. Akut periton diyalizinde (47-72 saat sii-
rersc), ateg ve peritoneal iritusyonun klinik bulgulann veren peri-
tonit ihtimali 96 G'dir. % 19'unda ise peritonilin semplomlan ol-
madan diyaliz sivismda kiltiir pozitiftir (52). Akut diyalizde
mikroorganizmanin peritona giris yeri gogunlukla cilttir, Gram-
negatil mikroorganizmalarla meyadana gelen peritonitlerde bakte-
rinin orijini genellikle gastrointcstinal traktilsteki kolonizasyon-
dur. S.anrens igin kronik nazad tasiyicilik bakteri kaynagi olmak-
tadir (47). Akut ve kronik inlermitan perilon diyatizinde perilonite

i “\
Tablo 12. Peritonite Yol Acan Mikroorganizmalar
Gram-pozitit mikroorganizmalar {56 75-85)
Staphylococcus epidermidis % 40-50
Staphylococcus aureus % 10-15
Enterokeklar %35
Gram-negatif mikroorganizmalar (% 15-25)
E.coli % 5-10
Pseudomonas % 4-5
Anzeroplar (<% 5)
Bacteroides/Clostridium
Mantarlar («%0-5)
Candida aibicans
Aspergilius lumigatus
Mikobakieriier {% 0-1) J

( Tahlo 13. DAPD'li Hastalarda Peritonit Etkenler] W

Slaphylococcus epidermidis % 33
Staphylocoecus aureus % 20.5
Gram-negatif mikroorganizmalar % 18.2
Diger Gram-pozitifler % 185
Mikst (Gram-pozitif ve Gram-negatif) % 5.2
Fungus % 4.4

yol agan mikroorganizmalar Tablo 12'de gisterilmekiedir {47,
55). Bunlar arasinda Gram-pozitil' mikroorganizmalar en sik peri-
lonit nedenleridir,

Peritonit gelistigi zaman, klinik olarak ateg, karin agns: ve ka-
ninda hassasiyet olur ve diyaliz srvist bulamk gelmeye baglar, Pe-
riton stvisinin bulamk olmasinin nedeni intraperitoneal beyaz kil-
te sayisinn bazalin fizerine ¢ikmasidir (47). Diyaliz sivisinda 16-
kosit sayis1 genellikle 100/ml'lin {izerindedir, cogu sempotmatik
vakalarda da 300'%n tzerindedir. Bu beyaz kiirelerin % 50'den
fazlasim polimorf nilveli lékositler (PNL) olugturur. Ayrica diya-
liz sivisindan Gram boyamasi ve kiiltiir yapilmalidir. Periton di-
yalizi sirasinda gelen peritonitin tam kriterleri gunlardir: [1] ates;
[2] karin afris: ve hassasiyet; [3] pozif kiltiir; [4] 1okositlerin
% 50'den fazlasimin PNL olmasi. Peritonit tamsi igin bu kriterler-
den ikisinin bulunmas: gerekmektedir (47, 535).

Perilonit alafinin tedavisi antibiyotikler ve diyalize devam et-
meklen ibarettir. Anlibiyotikler genellikle intraperitoneal olarak
uygulamir, Diha ciddi infeksiyonlarda hem intraperitoneal hem de
parenteral yolla verilir. Tedavinin 5. giintinde ttim semptomlar or-
tadan kalkmal, kiiltiirler negatif olmali ve diyaliz s1visindaki hiic-
re sayist 50'nin altna inmelidir. Antimikrobiyal tedaviye genel-
likle 10-14 giin devam edilir, Tercih edilecek antibiyotikler kiiltiir
sonucuna gire belirlenir. Kiiltiir negalifl ise sefolaksim (+ fluklok-
sasilin veya vankomisin) tercih edilir. Gram-negalif mikroorga-
nizmatar icin genellikle sefolaksim veya netilmisin, Gram-pozitil
mikroorganizmalar i¢in flukloksasilin veya vankomisin tercih edi-
lir (47, 32, 53). Verilmesi gereken anlibiyotiklerin dozajlan intra-
peritoneal veya sistemik kullanima gore ayarlanmahdir.

Devaml: Ambulatuar Periton Diyalizi

Diinyada 30 000 hastaya devamb ambulatuar periton diyalizi
(DAPD) uypulanmakiadir. Bu hastalarda peritonit @nemli bir
problem olarak kalmakladir. Hastaltfin insidansi her hasta yih ba-
sina peritonit atag olarak ifade edilmekitedir; 0.5-1.6 arasinda de-
Fismekledir. Peritonitin gelismesi, hospilalizasyona, kateterin ¢1-
kartlmasina ve teknik olarak diyalizin yetersiz obmasing yol agar
(26,56).

Bu hastalarda gelisen peritonitic en gok izole edilen mikroorga-
nizmalar Gram-poziiif ajantardir (% 60-80). lzole edilen mikroo-
ganizmalann sikh Tablo 13'te 6zetlenmistir (56-58).

Bakleriler periton bogluguna genellikle diyalizatin kontaminas-
yonu ve kateter infeksivonu vasiastyla gelir. Daha seyrek olarak
barsak perforasyonu, transvaginal ve hematojen yayima ile bak-
{eriler periton bogluguna gelebilir. Bazi vakalarda cilt de bir in-
feksiyon kaynagiudir (26, 36).

Klinik olarak karm agris1 ve hassasiyet, bulanti, kusma, bazen
de diyare vardir. Tam koymak icin mayiin bulanik olmas: ve di-
yaliz sivisinda PNL sayisimin 100/ml'iin tistinde olmasi gerck-
mektedir. Aynca periton diyaliz sivisimn kiiltdrind yapmak ve
Gram preparatt hazirlamak garitir. % 10-20 vakada kiiltiir negatif-
tir. Bunun nedeni muhlemetlen leboratuvar yelersizlifii ve uygun-

- suz antibiyotik kullamimasadir (26,56).

Mikroorgnizmalar tespit edildikten sonra antimikrobiyal tedavi
ve/veya kaleterin ¢ikarilmast gerekmektedir. Secilen antibiyotik-
ler intraperitoneal veya parenteral verilebilir. Tedavi siiresi 10
gin ile 3 hafta arnsinda degismekledir. Mantar infeksiyonlarmda
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sadece katelerin gtkarilmasinin yeterli olabilecegi ileri striilmek-
tedir. Baza yaymlarda, sistemik veya intraperitoneal antifungal
ilaclann tedaviye ilave cdilmesi gerektigi savunulmaktadir.
Antifungal tedaviye 10-14 giin devam edilmelidir.

Prognez genellikle iyidir. Infeksiyon ile ilgili mertalite genel-
likle % 10'dan daha wzdir,
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