1. GİRİŞ VE AMAÇLAR
Damar içi yol ve cihazlar; sağlık bakımında sıvı, ilaç ve kan verilmesinde, beslemede, hemodinamik takipte ve hemodiyaliz amacıyla artan bir sıklıkta kullanılmaktadır (1).
Günümüzde klinik uygulamalarda tanı ve tedavi amaçlı çok farklı kateterler yaygın olarak kullanılmaktadır (2).
Kritik hastalığı olanlarda damar içi kateterlerin önemli bir komplikasyonu infeksiyon gelişmesidir. KİKDİ; kateter takılan hastalarda %3-8 arasında bildirilmiş ve ABD’de YBÜ’lerinde yıllık 80.000 vaka, 300 milyon – 2,3 milyar dolar aralığında bir maliyet ile nozokomiyal KDİ’lerinin ilk nedeni olmuştur (3).
Bu infeksiyonlar sağlık bakım maliyetini ciddi şekilde arttırdığından dolayı tanısı, tedavisi ve önlenmesi sıklıkla zordur. KİKDİ’nin tek bir epizodu tedavi maliyetinin 28.000 doları aştığı tahmin edilmektedir (4).
YBÜ’lerinde KİKDİ’nin ortalama oranı 1000 kateter gününde 1,8 – 5,2 arasında değişmektedir (5).
KİKDİ önlenmesi ile ilişkili önemli adımlar atılmasına rağmen; medikal - cerrahi servis hastalarında 1000 kateter günü başına 1,3, yanık YBÜ’lerinde 1000 kateter günü başına 5,6 oranında oluşmaya devam etmektedir (6).
NNİS (National Nosocomial Infections Surveillance) verilerine göre KDİ tüm hastane infeksiyonlarının %14 kadarını oluşturmakta, hastanede yatış süresini 7 - 21 gün uzatmakla birlikte ve hasta başına 3.000 – 40.000 dolar ek maliyete neden olmaktadır (7).
Bu nedenle KİKDİ; nozokomiyal bakteriyeminin önde gelen bir nedenidir ve hastanede yatış süresinin uzaması, tedavi maliyetinin artması, mortalite ve morbidite artışı ile ilişkilidir (8).
İngiltere’de hastaneye kabul edilen her 1000 hastadan yaklaşık üçünde bakteriyemi gelişmekte ve bunların da hemen hemen üçte biri damar içi kateterlere ikincil olmaktadır (9).
Lokal sellülit, septik tromboflebit, abse oluşumu, KİKDİ, metastatik infeksiyonlar (osteomyelit, endoftalmit, artrit, akciğer absesi, beyin absesi) ve endokarditler damar içi kateterlerin önemli infeksiyöz komplikasyonları arasındadır (2).
Yoğun bakımlar içerdikleri hasta popülasyonu nedeniyle (özellikle travma hastaları, cerrahi girişim sonrası izlem, yanık hastaları, immünsupresse hastalar, maligniteli hastalar ve nörolojik hastalar vs.) damar içi kateter uygulamalarının en sık yapıldığı ünitelerdir. Bu hastalarda yaşamın idamesi ve hastalığın tedavisi için SVK’ler yaşam desteği ve tedavi anlamında büyük öneme sahip araçlardır. SVK infeksiyon hızı ve risk faktörlerinin belirlenmesi, KDİ’larının önlenmesi ve buna bağlı olarak sıklıklarının azaltılması açısından oldukça önemlidir (10).
1.1. AMAÇLAR
Bu çalışmada 01 Ağustos 2010 – 01 Ağustos 2011 tarihleri arasında;
1. SVK takılan YBÜ hastalarında gelişen KİKDİ ve bakteriyemi ataklarının oluşumunda hasta ile ilişkili risk faktörlerinin (yaş, cinsiyet, yatış süresi, daha önceden YBÜ yatış öyküsü, sepsis / septik şok / MODS varlığı, başka infeksiyon odağı, DM, KBY, SVO, nötropeni, malignite, travma varlığı ve tipi, HT, KAH ve diğer kalp hastalıkları, KOAH, metabolik bozukluk, hipoalbüminemi, son 2 ay içinde antibiyotik kullanımı, son 2 hafta içinde cerrahi uygulanması, transplantasyon varlığı, steroid kullanımı, KT / RT öyküsü, kronik KC hastalığı, romatolojik hastalık, nörolojik hastalık, dekübit yarası, daha önceden SVK takılma ve komplikasyon gelişme öyküsü, başka kateter varlığı, üriner sonda varlığı ve süresi, YBÜ yatış süresinde hastanın akibeti) belirlenmesi,

2. SVK takılan YBÜ hastalarında gelişen KİKDİ ve bakteriyemi ataklarının oluşumunda YBÜ ve SVK ile ilişkili risk faktörlerinin (YBÜ biriminin adı, yatak sayısı ve hasta profili, SVK takılma amacı, tipi, lümen sayısı, takılış yeri, takıldığı birim, takılma şekli, takan kişi sayısı, kateterin takılış süresi, kateterin takılı kaldığı süre, yatışının kaçıncı gününde takıldığı, SVK ilişkili komplikasyon varlığı, komplikasyon gelişmişse kaçıncı günü çekildiği, SVK toplam kalış süresi) belirlenmesi,

3. SVK takılan YBÜ hastalarında gelişen KİKDİ ve bakteriyemi ataklarının mikrobiyolojik analizinin (SVK takılmadan önce, SVK takıldıktan sonra kan kültürü varlığı, etken ve antibiyotik duyarlılıkları, SVK çekildikten sonra kateter kültürü varlığı, üretilen mikroorganizma ve antibiyotik duyarlılıkları) yapılması planlandı.

2. GENEL BİLGİLER

Damar içi kateterler modern sağlık bakımının vazgeçilmezidir. Kısa süreli periferik venöz kateteler, uzun süreli tünelli ve cuf’lu kateterler ve uzun süreli periferik yerleştirilen SVK’leri içerir (11).
Venöz kateterler yaygın olarak sıvıların, ilaçların, TPN, kan ürünlerinin uygulanmasında ve sıvı – elektrolit replasman tedavisinde kullanılmaktadır (12).
Kateter kullanımının önemli komplikasyonları; kolonizasyon, çıkış yeri infeksiyonu veya tünel infeksiyonu, cep infeksiyonu ya da KDİ şeklinde olabilen infeksiyonların gelişmesidir (12).
2.1. TANIMLAMALAR
Kateter Kolonizasyonu:

Herhangi bir klinik bulgu olmadan, kateter ucu, subkutan kateter segmenti veya kateter birleşme yerinden (hub) alınan kültürlerde anlamlı üreme (semikantitatif kültürde > 15 kob veya kantitatif kültürde > 10 ³ kob) olmasıdır.

Kateter Çıkış Yeri İnfeksiyonu:

Kateter çıkış yerinin < 2 cm çevresindeki ciltte eritem veya endürasyon (eşlik eden KDİ ve pürülan materyal olmaksızın) saptanmasıdır.

Klinik Kateter Çıkış Yeri İnfeksiyonu veya Tünel İnfeksiyonu:

Kateter çıkış yerinden itibaren, kateter boyunca > 2 cm’lik bir alanda hassasiyet, eritem veya endurasyon (eşlik eden KDİ olmaksızın) saptanmasıdır.

Cep İnfeksiyonu :

Kalıcı bir damariçi kateterin subkutan cebinde, üzerindeki ciltte spontan rüptür, drenaj veya nekroz bulunup bulunmamasından bağımsız olarak pürülan materyal (eşlik eden KDİ olmaksızın) saptanmasıdır.

İnfuzyon Sıvısına Bağlı Bakteriyemi :
İnfuzyon sıvısından ve periferik kandan alınan kültürlerde aynı mikroorganizmanın üremesi ve gösterilebilen başka bir infeksiyon odağının bulunmamasını ifade eder. Klinikte sık karşılaşılan bir durum değildir. Kontamine olmuş bir IV solüsyonun infüzyonunun başlamasından kısa bir süre sonra ani olarak KDİ semptomlarının ortaya çıkması genellikle tanı koydurucudur. Tanıyı kesinleştirmek için periferik kandan ve infuzyon sıvısından kültür alınması gerekir (5, 13, 14, 27).
Primer Kan Dolaşımı İnfeksiyonları :

• Laboratuvar olarak kanıtlanmış kan dolaşımı infeksiyonu (primer bakteremi)
• Klinik sepsis

Laboratuvar olarak kanıtlanmış KDİ (primer bakteriyemi):
Bu tanı için aşağıdaki kriterlerden en az biri bulunmalıdır:

1 -
Bir veya daha fazla kan kültüründen patojen olduğu bilinen bir mikroorganizmanın (S.aureus, Enterococcus spp., E. coli, Pseudomonas spp., Klebsiella spp., Candida spp. vb.) izole edilmesi ve bu patojenin başka bir yerdeki infeksiyon ile ilişkili olmaması: Başka bir yerdeki infeksiyonla ilişkili patojen kan kültüründe ürerse bu “sekonder kan dolaşımı infeksiyonu” olarak kabul edilmelidir. İntravasküler katetere bağlı bakteremi ise primer kan dolaşımı infeksiyonu olarak ele alınır.

2 -
Ateş, titreme veya hipotansiyon belirti / bulgularından birinin varlığı ve cilt flora üyesi bir mikroorganizmanın (difteroidler [Corynebacterium spp], Bacillus spp. [B.anthracis hariç], Propionibacterium spp., koagülaz-negatif stafilokoklar [S. Epidermidis dahil], viridans grup streptokoklar, Aerococcus spp. veya Micrococcus spp.) farklı zamanlarda alınmış iki veya daha fazla kan kültüründe üremesi ve başka bir bölgedeki infeksiyonla ilişkisinin olmaması

3 -
12 aylıktan küçük bebeklerde ateş (> 38°C, rektal), hipotermi (< 37°C, rektal), apne veya bradikardiden birinin olması ve cilt flora üyesi bir mikroorganizmanın (difteroidler [Corynebacterium spp], Bacillus spp. [B. anthracis hariç], Propionibacterium spp., koagülaz-negatif stafilokoklar [S. Epidermidis dahil], viridans grup streptokoklar, Aerococcus spp. veya Micrococcus spp.) farklı zamanlarda alınmış iki veya daha fazla kan kültüründe üremesi ve başka bir bölgedeki infeksiyonla ilişkisinin olmaması (5, 15, 27).
Dikkat Edilmesi Gereken Noktalar :

· “Farklı zamanlarda alınmış” olarak ifade edilen kan kültürleri birbirini izleyen iki gün içinde alınmış olmalıdır. Örneğin Pazartesi ve Salı veya Pazartesi ve Çarşamba günü alınan kan kültürlerinde aynı cilt flora üyesi bakterinin üremesi durumunda bu kriter karşılanır ve etken olarak kabul edilir. Ancak kan kültürleri Pazartesi ve Perşembe (veya Salı ve Cumartesi) günleri alınmış ve aynı cilt flora üyesi mikroorganzima üretilmiş ise aradaki zaman dilimi uzun olduğu için bu kriteri karşılamaz.

· Zaman yönünden yukarıdaki tanıma uyan iki farklı kan kültüründen izole edilen cilt flora üyesi mikroorganizmalardan biri tür düzeyinde tanımlanmış, diğeri ise sadece cins (genus) düzeyinde belirtilmiş ise ikisinin aynı mikroorganizma olduğu kabul edilir.

· Zaman yönünden yukarıdaki tanıma uyan iki farklı kan kültüründen izole edilen cilt flora üyesi mikroorganizma tür düzeyinde tanımlanmış, ancak antiyotik duyarlılık testleri yapılmamış veya sadece biri için yapılmış ise aynı mikroorganizma oldukları kabul edilir.

· Zaman yönünden yukarıdaki tanıma uyan iki farklı kan kültüründen izole edilen cilt flora üyesi mikroorganizmanın antibiyogramlarında iki veya daha fazla sayıda antibiyotiğe duyarlılık yönünden farklılık varsa aynı mikroorganizma olmadıkları kabul edilir.

· Antibiyogramda “intermediate” olarak belirtilen antibiyotikler iki mikroorganizmanın aynı olup olmadığına karar vermek amacıyla kullanılmaz.

· Kateter ucunun semikantitatif kültürü ile konfirme edilmiş pürülan flebit olguları, kan kültürü alınmamış veya alınmış - negatif bulunmuş ise kan dolaşımı infeksiyonu olarak rapor edilmemelidir (15, 27).
Klinik Sepsis :

Sadece ≤ 1 yaş altındaki bebekler için kullanılabilecek bir tanı kategorisidir. Erişkinlere ve 1 yaşından büyük çocuklara klinik sepsis tanısı konulmamalıdır.  

Klinik sepsis tanısı için ≤ 1yaş altındaki bebeklerde başka bir nedene bağlanamayan ateş (> 38° C), hipotermi (< 37° C), apne veya bradikardiden birinin ve aşağıdakilerden hepsinin olması:
· Kan kültürü alınmamış olması, kültürde üreme olmaması veya kanda antijen saptanmaması

· Başka bir bölgede infeksiyon olmaması

· Doktorun sepsis için uygun antimikrobiyal tedaviyi başlaması.

· En az bir kan kültüründen patojen olduğu bilinen bir mikroorganizmanın izole edilmesi ve bu patojenin başka bir yerdeki infeksiyon ile ilişkili olmaması (5, 15, 27).
KİKDİ :

Bu tanı için aşağıdakilerden hepsinin bulunması gereklidir:

· Kalpte veya büyük damarlardan birinde ya da bunların yakınında sonlanan bir vasküler kateterin bulunması (umbilikal arter veya ven kateteri santral kateter olarak kabul edilir).

· Santral kateterin, KDİ gelişiminden önceki 48 saatlik süre içinde kullanımda bulunması durumunda KDİ’nin kateterle ilişkili olduğu düşünülür. KDİ, santral kateter kullanımının sonlanmasının üzerinden 48 saatten uzun zaman geçtikten sonra gelişmiş ise santral kateterle ilişkili olduğunu söyleyebilmek için daha güçlü kanıtlara ihtiyaç duyulur.

· Damariçi kateteri olan bir hastada en az bir periferik kan kültürü pozitifliği ile tanı konan bakteremi / fungemi ve eşlik eden klinik infeksiyon bulgularının (ateş, titreme ve / veya hipotansiyon) saptanması ve kateter dışında başka bir infeksiyon kaynağının bulunmamasıdır (16, 27).
Aşağıdakilerden en az birinin bulunması gereklidir:

· Periferik kan kültürü ve kateterden alınan semikantitatif (> 15 kob / kateter segmenti) veya kantitatif kültürden (> 10 3 kob / kateter segmenti) aynı mikroorganizmanın üretilmesi (aynı türden ve aynı antibiyotik duyarlılık paternine sahip),

· Eş zamanlı kantitatif kan kültürlerinde SVK / periferik kan kültüründeki üreme oranının > 5 / 1 olması,

· SVK’dan alınan kan kültüründe, eş zamanlı olarak alınan periferik kan kültürüne oranla > 2 saat erken üreme saptanması (16, 27).
ARTERYEL VEYA VENÖZ İNFEKSİYON :

Bu tanım arteriyovenöz greft, fistül veya IV kanülasyonu kapsar ve aşağıdakilerden en az birinin bulunması gerekir:
Kriter 1: Ameliyat sırasında çıkarılan arter veya venlerin kültüründe mikroorganizma üremesi ve kan kültürü alınmamış olması veya kan kültüründe üreme olmaması.
Kriter 2: Ameliyat sırasında veya histopatolojik olarak ilgili damar bölgesinde infeksiyon bulgularının saptanması.

Kriter 3: Başka bir nedene bağlanamayan ateş (> 38°C), ilgili damar bölgesinde ağrı, eritem veya ısı artışından en az biri ile birlikte, semikantitatif yöntemle yapılan damar içi kanül ucu kültüründe > 15 kob üreme olması ve kan kültürü alınmamış olması veya kan kültüründe üreme olmaması.

Kriter 4: İlgili damar bölgesinden pürülan drenaj olması ve kan kültürü alınmamış olması veya kan kültüründe üreme olmaması.

Kriter 5: Bir yaşından küçük bebeklerde başka bir nedene bağlanamayan ateş (> 38°C), hipotermi (< 37°C), apne veya bradikardi, letarji, ilgili damar bölgesinde ağrı, eritem veya ısı artışından en az biri ile birlikte, semikantitatif yöntemle yapılan damar içi kanül ucu kültüründe > 15 kob üreme olması ve kan kültürü alınmamış olması veya kan kültüründe üreme olmaması (16, 27).
2.2. EPİDEMİYOLOJİ
Birçok yararının yanı sıra, alınan tüm önlemlere karşın ve kullanım sıklığının artmasına paralel olarak SVK infeksiyonlarında bir artış söz konusudur (17). SVK’ler nozokomiyal damariçi infeksiyonlarının en sık nedenidir ve günümüzde nozokomiyal infeksiyonlar arasıda damariçi infeksiyonları %14’lük sıklık ile üçüncü sırada yer almaktadır (18). SVK infeksiyonu sıklığı değişik hastane ve hasta gruplarında farklılık göstermektedir. Değişik merkezlerde yapılan çalışmalarda SVK infeksiyonu hızı ortalama %3-7 arasında değişmektedir (14). Buna karşılık yanık merkezi gibi konak savunmasının bozuk olduğu hastaların bulunduğu ünitelerde bu oran daha da yükselmektedir (7). Bunun yanında kateter infeksiyonları; hastalar ve kurumlara, yatış süresinin uzaması (7 - 21 gün), ek hemşirelik hizmetleri ve ek tedaviler gibi ek mali yükler (3000 – 25000 $) getirmektedir (19). Bu nedenle morbidite, mortalite ve maliyet artışına neden olan bu infeksiyonların anlaşılması ve uygun tedavi edilmesi hayati önem taşımaktadır (2).
ABD’de çalışmalar ciddi şekilde KİKDİ’larına yönelmiştir. Bu infeksiyonlar hastane maliyetlerini ve yatış süresini arttırmış, ancak genel anlamda mortaliteyi bağımsız olarak arttırdığı gösterilememiştir (19, 20).
Özellikle YBÜ’sinde KİKDİ’ye atfedilen maliyet değişik koşullara bağlı olarak değişmekle birlikte hasta başına ortalama 10000 doları aşmaktadır (21).
Ülkemizde YBÜ’leri arasında yapılan çok merkezli bir çalışmada, hem ünitelerde kateter kullanım oranları hem de enfeksiyon oranları NNIS (National Nosocomial İnfection Surveillance) verileri ile kıyaslandığında belirgin olarak yüksek saptanmıştır. Ülkemizde çok merkezli bir çalışmada 13 YBÜ’sinde SVK kullanma oranı ortalama %61 olarak bulunmuş ve 1000 kateter gününe 17,6 kateter kaynaklı bakteriyemi tespit edildiği bildirilmiştir. Bu oran ABD verilerine kıyasla oldukça yüksektir (22).

2.3. TARİHÇE
İlk kez 1977 yılında Maki; ABD’de yılda 25.000 kişide kateter ilişkili bakteriyemi geliştiğini öne sürdü. Bundan sonraki çalışmalarda bu sayının 80.000 civarında olduğu ortaya konuldu (2).

Yine ABD’de yılda 150 milyonun üzerinde kateter takıldığına göre sağlık bakımı ilişkili enfeksiyonlarda önemli bir yeri olan kateter enfeksiyonlarının önlenmesi zaruridir. Damar içi cihazların kullanımı ile ilişkili bakteriyemi oranları 2000’li yıllarda önemli ölçüde artmıştır (2).
CDC verilerine göre 1995’den 2002 yılına kadar kateter ile ilişkili bakteriyemiler her 1000 santral venöz kateter gününe göre 2,9’dan 8,8’e çıkmıştır. Şuan damar içi kateterlerden kaynaklanan primer bakteriyemiler; YBÜ ilişkili bakteriyemilerin yaklaşık yarısını oluşturur (23).

2.4. SVK ENDİKASYONLARI, TİPLERİ
SVK TAKILMA ENDİKASYONLARI :
1. TPN

2. Hemodiyaliz

3. Hemoferez, aferez

4. Santral venöz basınç ölçümü

5. Santral venöz O2 ölçümü

6. Özel ilaçlar uygulama yolu

7. Basit venöz yol (5, 24, 25, 26)
SVK SINIFLANDIRILMASI :
SVK’ler çeşitli şekillerde sınıflandırılabilirler:

· Kalış süresine göre (geçici, yarı kalıcı – tünelli, kalıcı – port sistemli)
· Lümen sayısına göre (tek, çift ve çok lümenli)
· Takılış yerine göre (juguler, subklavyen, brakial ve femoral)
· Kullanım amacına göre (basit damar yolu, HD, TPN ve KT verme amaçlı)

· SVK’ler; kısa süreli ve uzun süreli olarak da sınıflandırılabilirler.
Kısa süreli SVK’ler; cerrahi implantasyona ihtiyaç duymaz, uzun süreli olanlardan daha sık kullanılırlar ve çoğu KİKDİ’nin nedenidirler (5, 24, 25, 28).

Uzun süreli SVK’ler; cerrahi olarak yerleştirilir veya tünellenir.
 Endikasyonları şunlardır :
· Kanser kemoterapisi

· Uzun süreli antibiyoterapi (örneğin protez infeksiyonları, endokardit, vs)
· Parenteral beslenme (örneğin kısa barsak sendromu)
· Hemodiyaliz

· Tekrarlayan kan transfüzyonları (5, 24, 25, 28).
SVK TİPLERİ :
· Hickman tipi kateterler: En sık kullanılan tiptir. 1979 yılında tasarlanmıştır. Erişkin ve çocuklarda geniş bir kullanım alanı mevcuttur. Tek, iki veya üç lümenli olabilirler. Yumuşak silikon lastik veya PVC’den imal edilirler.

· Broviac tipi kateterler: Hickman tipi kateterden en önemli farkı iç lümen çapıdır.

· Groshong tipi kateterler: PVC’den yapılmıştır, farklı kullanımlar için uygundur, sabit uzunluktadır. Hickman Broviac kateterler açık uçludur, ancak Groshong kateter kör bir uçla sonlanmıştır. Bunun amacı; geri kanamayı önler, negatif toraks içi basınçtan emboli ve hava girişini önler, salin yerine kullanılabilen bir heparin kilidine ihtiyaç duyulmaz (28).

Periferik Yerleştirilen Santral Kateterler :
· Port kateterleri: Tamamen yerleştirilebilen cihazlardır. Damar içi segmenti benzer materyallerden yapılmıştır, hastaların göğüs duvarı veya ön kol derisi subkutan dokusunun altına cerrahi olarak yerleştirilir. Port kitleri oldukça pahalıdır. Çocuklarda tekrarlanan kısa süreli uygulamalarda (örneğin lomber ponksiyon, kemik iliği biyopsisi) ve anestezinin indüksiyonunda yararlı olabilirler.

· Hemodiyaliz Kateterleri: Uzun süreli çift lümenli diyaliz kateterlerinin sabitleme manşonlu ya da manşonsuz çeşitleri mevcuttur. Tipik olarak sağ internal juguler vene yerleştirilir. Subkaviyen ven kullanımından genellikle kolda eşzamanlı Arteryovenöz fistül oluşumu ve subkaviyen ven trombozu / darlığı oluşumunu önlemek amacıyla kaçınılmaktadır (28).

Uygun Kateter Seçiminde Dikkat Edilecek Hususlar :

· Verilmesi düşünülen tedaviye göre infeksiyon riski en düşük ve en ekonomik kateter seçilmelidir

· Kateter endikasyonu ortadan kalktıktan sonra hemen çıkartılmalıdır.

· Uzun süreli venöz kateterizasyonda çok lümenli kateterlerin kullanılması yararlıdır, ancak pahalı ve mortalitelerinin yüksek olması nedeniyle endikasyon olmadıkça kullanılmamalıdır.

· Periferik vasküler kateterlerde infeksiyon riski SVK’ya göre daha düşüktür. Perkütan yerleştirme cutdown yerleştirmeye göre daha az infeksiyon riski taşır.

· Silikon kateterlerin lümenleri daha dardır, tromboz riski poliüretan kateterlere göre daha düşüktür. Polivinil klorid ve polietilen kateterlerde tromboz ve infeksiyon gelişme riski poliüretan, teflon, silikon, çelik titanyum kateterlere göre daha fazladır.

· Birçok mikroorganizma (stafilokok, kandida) polivinil klorid kateterlere daha fazla adezyon gösterir ve mekanik komplikasyonların (tıkanma, tromboz, kaçak, yer değiştirme) gelişme riski de daha fazladır.

· İmplante olmayan kateterlerde bulunan dakron cuff inflamatuvar reaksiyon ve fibrozise neden olur. Ayrıca dakron cuff infeksiyon gelişmesini önlemez.

· Dört yaşından büyüklerde 30 günden uzun süreli tedavi gerekiyorsa SVK veya periferik SVK kullanılmalıdır.

· Daha uzun süreli tedavi gereken hastalarda ise implante kateterler kullanılmalıdır (29).
Tablo 2.1. Kateter tipleri ve özellikleri (3).
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Kateter yapımında en sık kullanılan materyal, silikon, poliüretan, polivinil klorid, polipropilen ve teflondur.
Tablo 2.2. Kateterlerin yapıldığı materyaller ve özellikleri (26).
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2.5. PATOGENEZ
Kateter enfeksiyonları kateter ve mikroorganizma arasındaki ilişki sonucu gelişir. Mikroorganizmalar için potansiyel giriş yolları deri, kateter giriş kapıları ve infüzyon sistemleridir. Başka bir deyişle cihazın intraluminal veya ekstraluminal yüzeylerinden girmelidir. Normal deri florası veya patojenik mikroorganizmalar tarafından giriş bölgesinin kolonizasyonu en önemli faktördür. En önemli kaynak deridir. Bu nedenle hastanın veya sağlık personelinin derisinden gelen flora elemanların kontaminasyonu primer kaynaklardır. Kateterin girdiği yerlerde deri bütünlüğü bozulmuştur. Kontaminasyon kateteri takma sırasında veya daha sonrasında olur. Kemoterapi veya graft versus host reaksiyonuna ikincil gelişen deri lezyonları derinin doğal koruyucu bariyerlerini bozarak da katkıda bulunur. Hemen tüm vasküler kateterler mikroorganizmalar ile kontaminedir (5, 24, 26).

Mikroorganizmaların katetere yapışması kateterin fizyolojik ve bakterinin yüzey özelliklerine bağlıdır. Örneğin hidrofobik stafilokok ve candida türleri PVC ve silikon kateterleri teflon ve poliüretandan yapılan kateterlere göre daha fazla kolonize ederler. S.epidermidis ve P.aeruginosa slime faktörü ile katetere yapışır.

Yine gram negatif bakteriler fimbriaları ile konak hücre glikoprotein veya glikolipidlerine yapışır. Bakterilerin protein maddelere yapışmasında elektromanyetik güçler de rol alır (24, 26, 30, 31).
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Şekil 2.1. Mikroorganizmaların damar içi kateterlere giriş yerleri.
2.6. RİSK FAKTÖRLERİ

Kateter infeksiyonları için dört kaynak bulunmaktadır:
· kateter giriş yeri

· kateter ağzı (“hub”)
· kontamine infüzat

· başka odaktan hematojen yayılım 
Kateter infeksiyonlarının %65’i kateter giriş yerinden, %30’u kateter ağzından ve %5’i diğer yerlerden kaynaklanmaktadır (32, 33, 34).
Kısa süreli takılan SVK’lerde çoğunlukla infeksiyon kaynağını kateter giriş yeri oluştururken, uzun süreli takılan SVK’lerde ise infeksiyon kaynağı çoğunlukla kateter ağzıdır. Geçici kateterlerde; kateter giriş yerindeki mikroorganizmalar kateter dış yüzeyi boyunca ilerleyerek kateter ucuna ulaşırlar ve damar içi infeksiyonuna neden olurlar (32, 35).

Kalıcı SVK’lerde manipülasyon ve kullanılma sıklığının daha fazla olmasından dolayı kateter ağzı kaynaklı infeksiyonlar daha sık olarak saptanmaktadır (2, 36).
Kanül ve infüzyon setinin birleşim yerine “ hub ” denir. Bu bölge kateter bakımı veren personelin ellerinden veya hematojen yolla kontamine olabilir. Endemik KNS infeksiyonlarının önemli bir kaynağı olabilir (37).

Yine daha az olarak infüzatın kontaminasyonu ile de infeksiyon gelişir. İnfüzatın kontaminasyonu ya üretim aşamasında veya kullanıma hazırlanırken olur. İnfüzattan manüplasyonlar ile veya kateter hareketleri ile kan akımına karışır ve sistemik enfeksiyona neden olur (37).
Epidemik intravenöz kateter ile ilişkili bakteriyemilerin en önemli nedenidir.

İnfüzatın içeriği de patogenezde rol oynayabilir. İnfuzatın içeriği sıvının giriş yerinde vasküler intimanın zedelenmesinde primer rol oynayabilir. Sıvı izotonik değildir. Nonfizyolojik pH ve partikül içeren sıvılar vasküler duvarı irrite edebilir ve trombüs oluşumuna neden olabilir. Bu gibi trombüsler mikroorganizmaların hem hematojen hem de direkt yolla etrafa saçılmasına neden olurlar. Distile su bile bu anlamda kaynak olabilir (Burkholderia cepacea complex). Bu şekilde gelişen sepsislerde genelde tek bir etken olur. Paranteral beslenme solüsyonları belli mikroorganizmaların üremesi için uygun bir ortam oluşturabilir. Örneğin kazein hidrolizat bakteriler ve mantarların, lipid emülsiyonları Malessezia furfur’un bulaşına neden olabilir. Yine yenidoğanlarda KNS bakteriyemilerinden lipid solüsyonları sıklıkla sorumlu tutulabilir. Bazı candida türleri ise glikoz içeren sıvılarda slime faktör oluşumunu arttırabilir. Nadiren başka bir odaktan hematojen yol ile kateterlere bakterilerin ulaşması ile enfeksiyon gelişir. Candida türleri ile gelişen KİKDİ infeksiyonlarının %50’sinde kaynak sindirim sistemidir. Nötropenik hastalarda Enterobacter spp. ve P. aeruginosae gibi mikroorganizmalardan translokasyon ile geçebilir (32, 38).
Patogenezde bakteri aderansı, konak savunması ve kateterin yapısı kilit rol oynamaktadır. Fibrinojen, fibronektin, kolajen ve laminin gibi konak glikoproteinleri kateter takıldıktan kısa bir süre sonra kateter yüzeyine adsorbe olarak bir biyofilm tabakası oluştururlar. Bu biyofilm başta S. epidermidis ve S. aureus olmak üzere mikroorganizmaların katetere yapışmalarını kolaylaştırmaktadır. Bunun dışında stafilokoklar, bu tip yabancı cisimlere yapışmalarını kolaylaştıran ve konak savunmasından kendilerini korumalarını sağlayan mukopolisakarid yapısında bir madde (“slime”) üretmektedirler. “Slime” ayrıca antibiyotiklerin penetrasyonunu engelleyerek bakterileri antibiyotiklerin etkisinden korumaktadır. Bazı Candida türleri, glikoz içeren sıvılar varlığında daha kolay üremektedir ve “slime” benzeri yapılar oluşturmaktadır. Bu nedenle TPN kullanan hastalarda Candida spp.’ye bağlı kateter infeksiyonlarında bir artış söz konusudur. Son olarak kateterlerin yapısı mikroorganizmaların katetere yapışmasında rol oynamaktadır. Kateter yüzeyindeki düzensizlikler ve yük değişiklikleri gibi fiziksel etkenler bazı mikroorganizmaların (KNS, A. calcoaceticus, P. aeruginosa vb.) katetere yapışmasını kolaylaştırmaktadır. Ayrıca, bazı kateterlerin daha trombojenik olması dolayısıyla, bu tip kateterlerde infeksiyon oluşma olasılığı artmaktadır. Mikroorganizmalar polivinil klorür, silikon ve polietilenden yapılmış kateterlere poliüretan ve teflon polimerlerinden yapılmış kateterlere göre daha kolay yapışmaktadır (3, 5).
Tablo 2.3. Santral venöz kateter infeksiyonu gelişmesinde risk faktörleri (2). 
	HASTAYA AİT FAKTÖRLER
	· Yaş (<1 ve >60 yaş)
· Granülositopeni

· İmmünsüpressif tedavi

· Deri bütünlüğünün bozulması (yanık, psöriazis vb.)
· Altta yatan hastalığın ağırlığı (DM, malignite)
· Diğer bölgelerde aktif infeksiyon varlığı

· Cilt altı dokusunun ince ve ödemli olması

· Deri mikroflorasında değişiklik

· El yıkama alışkanlığının yeterli olmaması

	HASTANE VE EKİPLE İLGİLİ FAKTÖRLER
	· Kateterin acil yerleştirilmesi

· Temiz olmayan bir ortamda yerleştirilmesi

· Tecrübesiz personel

· Personel iş yükünün fazla olması

· El yıkama alışkanlığının yeterli olmaması

· Pansumanda yetersizlik

· Pansumanın şekli

· Hastanenin büyüklüğü

· Hastanın yattığı birim

	KATETERLE İLGİLİ
	· Uzun, kalın,sert,çok lümenli > Kısa, ince, fleksible, tek lümenli

· Tipi (plastik > çelik, polivinil > teflon ve poliüretan

· Yeri (santral > perifer ve femoral > juguler > subklaviyen)
· Yerleştirilme şekli (cutdown > perkütan > implant)
· Süresi (> 72 saatten sonra risk artar )


Tablo 2.4. Kateter tiplerine göre infeksiyon sıklığı (2, 39).
	Kateter tipi
	İnfeksiyon insidansı

	Periferik İV kateter
	0,2 – 0,5

	Kısa süreli SVK
	3,8 – 12,0

	TPN beslenme kateterleri
	7,0 – 10,0

	Hicman, Broviac kateteri
	1,0 – 2,0

	Çok lümenli kateterler
	12,8

	Subklaviyen hemodiyaliz kateteri
	10,0 – 20,4


2.7. BİYOFİLM
Biyofilmin en yeni tanımı mikroorganizmalar tarafından oluşturulan, herhangi bir yüzeye, ara yüzeye veya birbirlerine yapışmalarını sağlayan ve büyüme oranları ile gen transkripsiyonuna bağlı olarak farklı fenotip gösterebilen ve oluşturan mikroorganizmanın içinde gömülü olarak bulunduğu ekstraselüler polimerik maddeden oluşmuş matriks şeklindedir (40).

BİYOFİLM YAPISI :

Biyofilm, bakterinin yüzeyinde düzensiz bir şekilde dağılmış polisakkarid bir matrikstir (41).

MİKROORGANİZMALARIN BİYOFİLM OLUŞTURMA NEDENLERİ :
a) Savunma:
Biyofilm içindeki mikroorganizmalar, besin yoksunluğu, pH değişiklikleri, oksijen radikalleri, dezenfektanlar, fagositoz ve antibiyotiklere karşı serbest yaşayan hücrelerden daha dirençlidirler. Bu nedenle biyofilm, kronik seyirli infeksiyonlarda, bu özelliği kazandıran önemli bir faktör olarak bilinmektedir. Biyofilmin büyük bir bölümünü oluşturan ekzopolisakkaridler (EPS) bulunduğu bakteriyi çekim alanlarından (elektrik çekimi) uzaklaştırarak inflamatuar hücrelerin fagositozundan, antibiyotik etkisinden bakteriyi korur (42, 43).
b) Adezyon ve Kolonizasyon:
Bakteri yüzey proteinleri, konakçının fibrinojen, fibronektin, vitronektin, elastin gibi ekstraselüler matriks proteinlerine yapışırlar. Bu adezin ve matriks proteinleri, konakçıya bakterinin aderansında anahtar rol oynarlar. Aderans sonrası bu bölgeye yerleşen bakteriler bir yandan belli bir popülasyona ulaşmak için diğer yandan da biyofilm oluşturma özelliklerine göre biyofilm yapımına başlarlar (44, 45).
c) Yaşanabilir Çevre Geliştirmek:
Özellikle ortamdaki glikozun bakteri tarafından kullanılabilir olmasının Pseudomonas, V. cholerae, E. coli ve Stafilokokların EPS ekspresyonu ve biyofilm oluşturmalarını belirgin bir şekilde artırdığı gösterilmiştir (46).
d) Topluluk Oluşturmak:
Kazançların ortak paylaşımıdır. Bakterilerin ortama adaptasyonundaki beraberlik biyofilm oluşturmada sıklıkla görülmektedir. Bakteriler biyofilm oluşturdukları gibi ortamdan aldıkları uyaranlar (besin, pH, ısı vs.) sonucu da hızla serbest hale geçebilmektedirler. Bu geçiş, ortama uygun olarak sundukları genler aracılığı ile olmaktadır. Tüm bakterilerin çevre faktörlerine aynı yanıtı vermiş olmaları ve fenotipik değişiklikler sergilemeleri toplu halde yaşamlarının en önemli göstergesidir. Yapılan genom ve proteom çalışmaları, biyofilm gelişimi ile ilgili birçok genin bulunmasına neden olmuştur. Bu genlerin hücre fizyolojisindeki rolleri araştırldığında; adezyon, “quorum sensing”, hücre duvar yapımı, metabolizma, stres cevabı ve plazmide bağlanmada etkili oldukları görülmüştür. Biyofilm oluşumuna etkili genlerin bir kısmı biyofilm oluşumunu artırırken, bir kısmı da azaltmaktadır. Biyofilm oluşturan genetik materyal, plazmidler aracılığı ile de kolaylıkla aktarılmaktadır (47).
e) Antibiyotik Direnci:
Bakterinin biyofilm oluşturarak yüzeye yapışmış formu (sesil) ile süspansiyon formu (planktonik) arasında, antibiyotik duyarlılık farkının olduğu gösterilmiştir. Bu da bakterinin, olgun biyofilm içindeki davranışı ile serbest yaşayan bölümü arasındaki en önemli farkı oluşturmaktadır (48, 49).
BİYOFİLMİN İNFLAMASYONA ETKİSİ:
Biyofilm ile kateterin iç yüzeyinin endojen olarak kaplanması yaklaşık 24 saat alır. İnfekte biyomedikal implantlarda, konak tarafından kompleman, fibrinojen, fibronektin, glikozaminoglikan gibi matriks proteinleri veya inflamatuar cevap proteinlerinin indüklenmesinde, biyofilm önemli rol oynamaktadır. Biyofilm üreten Gram-negatif bakteriler, endotoksin üretimini artırarak hastada daha fazla immün yanıta da neden olmaktadırlar.
Oluşan inflamatuar yanıtın büyüklüğü, infeksiyonun şiddetini de etkilemektedir. Bunun yanında, biyofilm oluşturan bakterilere karşı makrofaj fagositik aktivitesinin veya yapılan opsonik antikorların yetersizliği, mikrooganizmanın ortamdan temizlemesini engellemektedir.
Bu bağlamda biyofilm oluşturan bakteriler ile yabancı cisim infeksiyonları (protez kapak, santral venöz kateter, üriner sonda, ortopedik protez, kontakt lens ve intrauterin cihazlar gibi) arasındaki epidemiyolojik bağ artık kanıtlanmıştır. Günümüzde giderek artan oranlarda kullanılan yabancı cisim uygulamaları ve sonucunda gelişen infeksiyonlar biyofilmin önemini giderek arttırmaktadır (50, 51, 52).
SANTRAL VENÖZ KATETERLERDE BİYOFİLM:
Biyofilm oluşmadan önce, santral venöz kateterlerin hemen hepsi, biyofilm yapan bakteri ile kolonizedir. Kateter biyofilminden sıklıkla izole edilen mikroorganizmalar; S. epidermidis, S. aureus, C. albicans, P. aeruginosae, K. Pneumoniae ve E. faecalis’dir. Kısa süreli kateterler (< 10 gün) dış yüzde biyofilm formasyonuna sahipken, uzun süreli kateterler (30 gün) kateter iç yüzünde daha çok biyofilm formasyonuna sahiptirler. Santral venöz kateterden verilen sıvıların içeriği de mikrobiyal üremeyi etkileyebilir. Gram-pozitif organizmalar (S. epidermidis, S. Aureus) intravenöz sıvılarda iyi büyüyemez; buna karşılık suda yaşayan Gram (-) mikroorganizmalar (P. aeruginosa, Klebsiella spp., Enterobacter spp. ve Serratia spp.) güçlü bir şekilde çoğalırlar. C. Albicans’ın yanı sıra, benzer özelliklerdeki biyofilm Candida dubliniensis’de de saptanmıştır (53, 54).

Maki santral venöz kateterler üzerinde biyofilm oluşumunun kontrol edilmesini önlemek için birkaç yol önermektedir:
· takma sırasında aseptik tekniklerin kullanılması

· topikal antibiyotiklerin kullanılması

· kateterizasyon süresinin azaltılması

· intravenöz sıvı için filtre kullanılması

· katetere yapışan mikroorganizmaların geri dönüşünü önlemek için mekanik bariyer oluşturulması

· antimikrobiyal bir ajanla kateterin iç lümeninin kaplanması ve kontamine kateterin çıkarılması (55).
2.8. ETYOLOJİ
Kateter infeksiyonlarından sorumlu etkenlerin çoğunluğu deri florasından kaynaklanmaktadır. Stafikoloklar tüm kateter ile ilişkili enfeksiyonların %75 – 90’ini oluşturur. KNS bu enfeksiyonların %35 - 50’sinden sorumludur ve plastik kateterlere diğer mikroorganizmalardan daha kolay yapışır. KNS’yi sırasıyla S. aureus (%15 – 20), Enterococcus spp. ve Candida sp. izlemektedir. Diğer gram pozitif bakteriler Corynebacterium türleri (özellikle C.jeikeium), Propionibacterium acnes, Bacillus türleri, Micrococcus türleridir. P. aeruginosa, Klebsiella sp, E. coli, Enterobacter sp. ve diğer Gram (-) mikroorganizmalar daha az sıklıkla saptanmakla birlikte kateter infeksiyonlarından sorumlu olabilmektedirler. Bağışıklığı baskılanmış hastalarda ve / veya geniş spektrumlu antibiyotiklerin yaygın olarak kullanılmasının bir sonucu olarak ender rastladığımız bakteri ve mantarlara (Achromobacter sp, Myc. fortuitum, M.chelonei, Candida türleri ve Fusarium, Malassezia furfur, Rhodotorula, Trichosporon türleri ve Malassezia furfur vb.) bağlı kateter infeksiyonların sıklığında bir artış söz konudur (13, 56).
Kateterin takılma yeri ve tipine göre de etken sıklıkları değişebilir. Ancak KNS’ler tüm kateter tiplerinde en sık etkendir. Kasıktan uygulanan santral venöz kateterlerde gelişen enfeksiyonlarında en sık etkenler gram negatif basiller ve enterokoklardır. Uzun süreli santral venöz kateterlerde de KNS’yi takiben S.aureus, gram negatif basiller ve Candida türleri enfeksiyon etkenleri olarak öne çıkar. Tünelsiz kısa süreli santral venöz kateterler ve pulmoner kateterlerde KNS, S.aureus, ve enterokoklar en sık etkenlerdir. İnfüzat sıvılarında da Enterobacter, Citrobacter ve Serratia türleri sıktır ve sepsise yol açarlar (57).
Tablo 2.5. Santral venöz kateter infeksiyonları’nda etkenler (26).
	Koagülaz negatif stafilokoklar

	S. aureus

	Enterococcus türleri

	Candida albicans

	Candida parapsilozis

	Candida tropicalis

	Serratia marcescens

	Pseudomonas aeruginosae

	Klebsiella türleri

	Enterobakter türleri

	Citrobacter freundii

	Corynebacterium türleri

	Burkholderia cepacia

	Mycobacterium fortuitum


2.9. TANI YÖNTEMLERİ
KİKDİ tanısı için kullanılan yöntemler genel olarak 4 başlıkta incelenebilir:

· Mikrobiyolojik yöntemler

· Radyolojik yöntemler (gerekirse KİKDİ ve / veya komplikasyonlarını göstermek amacıyla) 

· Nadiren serolojik yöntemler 

· Klinik tanı (lokal ve sistemik bulgular) kullanılmaktadır (2, 13, 58, 59).
1) MİKROBİYOLOJİK YÖNTEMLER :
GENEL ÖNERİLER :

· Sadece KİKDİ şüphesi bulunan durumlarda kateter kültürü yapılmalıdır.

· Kateter kültürlerinin kantitatif veya semikantitatif yöntemler kullanılarak yapılması önerilir.

· Kateterlerden sıvı besiyerine kalitatif kültür alınması önerilmez.

· Kültür için kateter ucu veya subkutan bir segmenti gönderilmelidir.

· Pulmoner arter kateteri infeksiyonundan şüphelenilen durumlarda tanısal değeri daha yüksek olduğu için kateter ucu yerine “introducer” uç kültür için gönderilmelidir.

· SVK infeksiyonunun tanısı için imkan varsa “acridine orange lökosit sitospin” yönteminin kullanılması düşünülebilir.

· KİKDİ’den şüphelenilen hastalardan farklı zamanlarda ve farklı damarlardan olacak şekilde en az iki kan kültürü alınmalıdır.

· Kan kültürleri en az bir set (biri periferik bir venden, diğeri kateter ucundan) olmalı ve aerobik kültür yapılmalıdır. Rutin olarak anaerobik kültür ve mantar kültürü önerilmemekte, ancak klinik şüphe halinde ve / veya gerekli görüldüğünde yapılabilir. Klinik seyir ve verilen antibiyotik tedavisine olan yanıtına göre kan kültürleri tekrarlanabilir.

· Özellikle uzun süreli kateterin çekilemediği durumlarda kateter lümeninden ve periferik venden eş zamanlı kantitatif kan kültürü alınması veya eş zamanlı olarak alınan kalitatif kan kültürlerinde pozitiflik saptanma zamanının karşılaştırılabilmesi için kültürlerin sürekli monitörizasyonu önerilir.

· Kısa periferik kateterlerde infeksiyon şüphesi varsa kateter çekilmeli, kateter ucundan semikantitatif yöntemle kültür alınmalı ve antibiyotik tedavisine başlanmadan önce en az iki farklı kan kültürü alınmalıdır (58).

KAN KÜLTÜRLERİ :

· Antibiyotik tedavisi başlanmadan önce kan kültürleri alınmalıdır (A I).

· Mevcutsa uzmanlaşmış İV ekip kan örneklerini almalıdır (A II).

· Kan kültürleri alınırken; kontaminasyon riskini azaltmak için povidon iyottan ziyade alkol, tentürdiyot ya da %0,5’lik alkolik klorhekzidin ile yeterli sürede deri teması sağlanarak ve kuruması beklenerek deri hazırlığı dikkatli bir şekilde yapılmalıdır (A II).

· Eğer kan kültürü kateterden alınacaksa kateter girişi alkol, tentürdiyot ya da %0,5’lik alkolik klorhekzidin ile temizlenmeli, kontaminasyonu azaltmak için yeterli süre kuruması beklenmelidir (A I).

· KİKDİ şüphesinde antibiyotik tedavisi başlanmadan önce kateterden ve periferik bir venden 2 kan kültürü alınmalı ve şişeler örneklerin hangi bölgeden alındığı gösterilerek uygun şekilde işaretlenmelidir (A II).

· Eğer kan kültürü periferik bir venden alınamıyorsa farklı kateter lümenlerinden ≥ 2 kan kültürü alınmalıdır (B III). Bu gibi durumlarda tüm kateter lümenlerinden kan kültürlerinin alınması konusu belirsizdir (C III).

· KİKDİ kesin tanısı için; en az 1 periferik ven ve kateter ucundan alınan kan kültürlerinde aynı mikroorganizmanın üremesi gereklidir (A I) veya alınan 2 kan kültürünün (biri kateter ucu diğeri periferik venden) farklı sinyal pozitifleşme zamanlarının kantitatif ölçülmesi KİKDİ kriterlerini karşılar (A II). Alternatif olarak 2 kateter lümeninden 2 kantitatif kan kültürü alındığında; bir lümenden alınan kan kültüründeki koloni sayısının ikinci lümendekinden en az 3 misli büyük olması olası KİKDİ’yi gösterdiği düşünülmelidir (C III).

· KİKDİ’nin en iyi tanımı; kateter ucundan alınan kan kültüründe üretilen organizmanın koloni sayısının periferik venden alınan kan kültüründeki organizmanın koloni sayısının en az 3 kat büyük olmasıdır.

· Farklı sinyal pozitifleşme zamanı için, kateter ucundan alınan kan kültüründeki mikrobiyal üremenin periferden alınan kan kültüründen en az 2 saat önce olması KİKDİ’yi tanımlar (A II).

· Kantitatif kan kültürleri ve / veya Farklı Sinyal Pozitifleşme Zamanları; antibiyotik tedavisi başlanmadan önce ve her şişede aynı miktarda kan alınarak yapılmalıdır (A II).
· KİKDİ düşündürecek yeterli kanıt yoksa antibiyotik tedavisi kesildikten sonra rutin olarak kan kültürü alınması tavsiye edilir (58).
İNTRAVENÖZ KATETER KÜLTÜRLERİ:

· İntravasküler katetere bağlı infeksiyon tanısı için laboratuvar kriterleri kesin olarak belirlenmiştir.

· Semikantitatif (“roll plate” yuvarlama) veya kantitatif (“vorteks veya sonikasyon”) kateter kültür teknikleri, kalitatif yöntemlere oranla özgüllüklerinin daha yüksek olması nedeniyle en güvenilir diagnostik yöntemlerdir.

· Kalitatif yöntemlerde tek bir mikroorganizmanın kontaminasyonu bile pozitif kültür sonucuna neden olabilir.
· Kantitatif veya semikantitatif yöntemlerin prediktif değeri, kateterin tipine ve lokalizasyonuna, kullanılan kültür yöntemine ve kateter kolonizasyonunun kaynağına göre değişkenlik gösterebilir. Örneğin; yeni takılmış bir kateter (kalış süresi < 1 hafta) sıklıkla dış yüzeyi boyunca cilt florasından bir mikroorganizma ile kolonize olur.
· Kolonizasyonun saptanmasında semikantitatif (roll plate) kateter kültür yönteminin duyarlılığının daha yüksek olması beklenir.

· Uzun süre kalan kateterlerde (kalış süresi > 1 hafta) ise kateter bileşke yerinden (hub) intraluminal yayılım daha ön plandadır. Bu durumda semikantitatif yöntemin duyarlılığı daha düşük iken, kateterin hem iç hem de dış yüzeyinden örnek alınmasına olanak sağlayan kantitatif yöntem (vorteks veya sonikasyon) daha duyarlıdır (58 ).
a) Semikantitatif Yöntem (MAKİ YÖNTEMİ) :

Kateter çıkış yeri ve çevresi antiseptik maddeyle silinip, kolonize bakteriler azaltılarak çıkarılan uzun kateterlerin, steril bir makasla distal ucundan 3 - 5 cm’lik bir parça kesilir. Kateter ucu, steril petri veya uygun kültür taşıma kabına konup laboratuvara gönderilir.

Kateter parçası, %5 koyun veya at kanlı brusella agar gibi bir besiyeri plağı üzerinde, 4 - 5 kez öne geriye yuvarlanarak ekim yapılır.

24 - 48 saat inkübasyon süresi sonunda ≥ 15 bakteri kolonisi üremesi kateterin anlamlı derecede kolonize olduğunu gösterir.

Bu durum ya kateter yerinde lokal bir inflamasyonla ya da KİKDİ ile kuvvetle ilişkilidir (duyarlılık %60). (60)
b) Kantitatif Yöntem (VORTEKS veya SONİKASYON YÖNTEMİ) :

Kateter lümenindeki bakterileri de değerlendirmek için, kateterin içinden 1 ml triptik soy buyyon geçirilip, ardından bir su banyosu sonikatöründe 55.000 Hz’vortekslenir. İşlem sonrasında mikroorganizmaların dağılmış olduğu buyyondan 100 katlık ardışık dilüsyonlar yapılır ve dilüe edilen bu örneklerden 1 ml koyun kanlı agara ekilir ve 35°C’de 48 - 72 saat kadar inkübe edilip mikroorganizma üremesi, cfu olarak bildirilir. 10² CFU / ml bakteri üremesi, kateterin infekte olduğunu gösterir.

Bu yöntemle biyofilme yapışık lümen içi mikroorganizmalara da ulaşılmış olur; %80 - 90 oranında duyarlılık ve özgüllük mevcuttur.

Kateter ucunun sonikasyonu sonrası kültürü, bir haftadan uzun kalan kateterler için daha duyarlı bir yöntemdir ve maki yöntemine göre %20 daha duyarlıdır (maki yöntemi %60, sonikasyon yöntemi %80 duyarlı) (61, 62, 63).

c) Eş Zamanlı Kan Kültürlerinde Pozitiflik Saptanma Zamanının Karşılaştırılması (Differential Time to Positivity):

Kantitatif kan kültürleri ile iyi korrelasyon gösteren bu yeni yöntemde, kan kültürleri pozitif sonuç için sürekli monitörize edilerek (radyometrik yöntemler) kateter lümeninden ve periferik venden alınan eş zamanlı kalitatif kan kültürlerinde pozitiflik saptanma zamanı karşılaştırılır.
d) Endoluminal Fırçalama Tekniği :

Kateterin korunduğu bu yöntemde kateter içinden fırçalama tekniği ile örnek alınır. Bu sayede kateter lümenindeki biyofilm, uç kısmındaki organize fibrin ve trombüse yapışmış mikroorganizmaların kültürde üremelerine olanak sağlar. Ancak geçici bakteremi, aritmi ve emboli gibi riskleri vardır.
e) Çıkış Yerinden Alınan Örneğin Boyalı İncelenmesi :

· Kateter çıkış yerinden yapılan sürüntü kültürü veya varsa bir enjektör yardımıyla alınan eksüda örneği incelenir. Gram, EZN boyama yapılır. Standart besiyerlere ekim yapılır.

· Kateter uçları Gram veya akridin oranj boyama yöntemleriyle boyanıp, ışık mikroskobunda incelenmesi mikroorganizmalar ucuz ve hızlı bir şekilde tanınabilmektedir.

· Gram boyama, steril petri kutularına konan Gram boyama ayraçlarına kateter segmenti daldırılıp ardından çeşme suyunda yıkanarak yapılır. Boyama sonunda kurutulan kateter parçası uçlarından lama yapıştırılıp immersiyon objektifi kullanarak mikroskopta incelenir.

· Kateterde görülen mikroorganizma sayısına göre negatif ile ++++ arasında bir sonuca varılır.

· Yirmi immersiyon alanında en az 1 mikroorganizma görülmesi Gram boyama için pozitif sonuç olarak kabul edilmektedir.

· Kateter ucu kolonizasyonunun saptanmasında; Gram boyamanın duyarlılığı %100, özgüllüğü %96,9, pozitif tahmin değeri %83,9, negatif tahmin değeri %100 bulunmuştur.

· Gram boyası lokal infeksiyonların tanısı için faydalı olabilir, ancak katetere bağlı infeksiyon tanısında kantitatif yöntemlerle karşılaştırıldığında duyarlılığı çok düşüktür.

· Hızlı tanı için acridine orange ile yapılan boyamanın pozitif prediktif değerinin %91, negatif prediktif değerinin ise %97 olduğu bildirilmiştir   (64, 65).
2) SEROLOJİK YÖNTEMLER :

SVK ilişkili stafilokok sepsisli hastalarda ELlSA ile kısa zincirli lipoteikoik asite karşı oluşan IgG ve IgM antikorların seviyesinde, kontrol grubuna göre anlamlı yükseklik saptanmasının, KİKDİ tanısına katkı sağlayacağı belirtilmiştir (66).

3) RADYOLOJİK YÖNTEMLER :

Bazı durumlarda radyolojik araştırmalara da başvurulur :

· Direkt grafiler, USG, BT (trombotik / embolik olayları araştırmak için)
· Venöz kateter aracılığı ile radyoopak madde verildikten sonra röntgen çekilmesi

· Venöz Doppler USG (fibrin oluşumu veya lümen içi daralmayı gösterip kateter infeksiyon tanısına katkı sağlayabilir.)

· TEE (kateter infeksiyonu komplikasyonu olarak endokarditten kuşkulanılırsa) yapılır.

4) KLİNİK TANI:

· Duyarlılık ve özgüllüklerinin düşük olması nedeniyle, klinik bulguların tanı için kullanılması güvenilir bir yöntem değildir.

· Lokal bulgular az sıklıkta (bakteriyemili olgularda %3) görülür. Örneğin; en duyarlı klinik bulgular olan ateş ve / veya titremenin özgüllüğü düşük iken, damar içi cihaz etrafında inflamasyon veya pürülan materyal varlığı ve KDİ’nin özgüllüğü daha yüksek, ancak duyarlılığı düşüktür.

· Kan kültürlerinde S.aureus, KNS veya Candida türlerinin üremesi, gösterilebilen başka bir infeksiyon odağının bulunmadığı durumlarda KİKDİ şüphesini arttırır.

· Tünelli kateterlerin infeksiyonundan şüphe ediliyorsa kateter boyunca USG yardımcı olabilir.
· Öte yandan kan dolaşımı enfeksiyonu olup kültürlerde üreme saptanamayan ama kateter çekildikten sonra klinik olarak düzelen hastada da kateter enfeksiyonu tanısı konabilir (23).
ÇÖZÜMLENMEMİŞ KONULAR :
1. Önceki rehberde; TEE bulguları negatif olduğu saptanan S.aureus’a bağlı KİKDİ’li tüm hastalar için 2 haftalık tedavi yeterli öngörülmüştü. Bazı uzmanlar bakteriyeminin ve akut infeksiyonun belirti ve bulgularının hızlı gerilediği damar içi cihazı olmayan hastalar için TEE’nin gerekli olmadığına inanmaktadır.

2. Kateter çekilmeyen hastalarda sistemik antimikrobiyal tedaviye alternatif olan antimikrobiyal kilit tedavisinin optimal süresi ve gerçek değeri bilinmemektedir.

3. KNS’ye bağlı gelişen KİKDİ’li hastalarda; eğer hastalar komplikasyonlar açısından düşük risk (örneğin damar içi yabancı cisim olmayanlar) taşıyorlarsa kateter çekildikten sonra hızla klinik belirti ve bulgular düzeldiğinde antibiyotik tedavisi verilmeyebilir mi?

4. Bakteriyemi ya da fungemisi olmayan hastalarda kolonize kateterlerden kültür alınması ve sonuçların raporlanmasının klinik önemi bilinmemektedir.

5. S.lugdinensis’e bağlı KİKDİ’nin optimal tedavi süresi nedir?

6. Şüpheli ancak doğrulanmamış kateter ilişkili infeksiyonu olan kültür sonucu beklenen hastalarda yeni bir SVK’nın yeni bir bölgeye bir rehber üzerinden değiştirilmesi ya da çekilmeden takip edilmesi stratejisi net değildir.

7. Kateterden alınan kan kültür sonucu pozitif ve periferden alınan kan kültür sonucu negatif hastalar nasıl tedavi edilmelidir?

8. İnfekte bir SVK çekilmediğinde optimal antibiyotik kullanım süresi nedir?

9. Uzun süreli kateter ilişkili infeksiyon tanısında roll plate (yuvarlama) metodu mu sonikasyon metodu mu tercih edilmelidir?

10.  KİKDİ için antibiyotik tedavisi tamamlandıktan sonra rutin olarak kan kültürleri alınmalı mıdır? (58).
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Şekil 2.2. Kısa süreli SVK takılı olan akut ateşli hasta tanı algoritması (58).
2.10. KLİNİK
Katetere bağlı infeksiyonlar lokal ve sistemik bulgularla karşımıza çıkabilir. Lokal başlayan infeksiyon sistemik hale dönüşebileceği gibi, sistemik KDİ’lere lokal belirtiler de eşlik edebilir. KDİ’ler, klinikte cilt infeksiyonu, subkütan tünel infeksiyonu, trombofilebit, bakteriyemi, sepsis, infektif endokardit, metastatik infeksiyonlar (yaygın apseler, osteomiyelit, septik artrit) görülür.
Lokal İnfeksiyon Bulguları :

Kateter giriş yerinde inflamasyon, infeksiyonun en sık bulgularındandır. Kateter ile ilişkili lokal infeksiyon bulguları; çıkış yeri infeksiyonu, tünel infeksiyonu ve port cebi apsesi, selülit gibi birkaç başlık altında ele alınabilir. 
Sistemik bulgular :

Katetere bağlı bakteriyemi / fungemi veya sepsis bulguları, diğer nedenlerden kaynaklanan kan akımı infeksiyon bulgularından pek farklılık göstermez. Ateş, üşüme, titreme gibi bakteriyemi bulguları yanında septik şoka kadar götüren tablo gelişebilir. Şoka giden hastalarda, hipotansiyon, hiperventilasyon, solunum yetmezliği, karın ağrısı, kusma, diyare, konfüzyon, konvülziyonlar olabilir. Üşüme, titreme, ateş yükselmesi ve şok, periferik veya santral septik trombofilebite eşlik edebilir; bu durum özellikle infeksiyon etkeni gram negatif çomaklar olunca görülür (24, 69).
Kateter İlişkili Bakteriyemi / Fungemi Düşündüren Bulgular :
1. Sepsis bulguları olan hastada SVK varlığı
2. Bakteriyemi / fungemi olgularında başka odak bulunmayan kateterli hastalar

3. Kateter çıkış / giriş yeri infeksiyon bulguları

4. İnfüzyon sürecinde ani başlayan sepsis bulguları

5. Kateterle ilişkili olması muhtemel etkenlerin üretilmesi (Stafilokoklar, C.jeikeium, Mallessezia…)

6. SVK çıkarılması ile klinik buguların düzelmesi

7. SVK varlığında uygun antibiyotik tedavisine yanıtsızlık

8. Mikrobiyolojik Bulgular:

· çıkarılan kateter segmentinde Maki örneğinde 15 koloni üremesi

· kantitatif kateter segmenti kültüründe 100 - 1000 koloni üreme olması

· eşzamanlı kan kültürlerinde kateterden alınan kan kültüründe > 2 saat daha önce üreme saptanması

· kantitatif kan kültürlerinde kateterden daha yoğun üreme olması (kateter / perifer = 5 / 1) (22)
Kateter İlişkili Sepsis Düşündüren Durumlar :

1. Sepsisli bir hastada damar içi kateter (özellikle SVK) varlığı

2. Sepsis için uygun aday olmayan ve altta yatan hastalığı olmayanlar

3. Kateter çıkış yerinde inflamasyon olması

4. Ani baslangıçlı sepsis (hızla fulminan şok gelişirse infüzyon sıvısının yoğun kontaminasyonu düşünülür)
5. Kateter ilişkili sepsise yol açan olağan dışı mikroorganizmaların üretilmesi: (Corynebacterium sp, Pseudomonas sp, Candida, Malassezia gibi…)
6. Kateter ucunda semikantitatif yöntemle 15 bakteri kolonisi üremesi

7. Yoğun kandidemi (~ 25 cfu / mL)
8. TPN alan hastalarda, Candida endoftalmiti varlığı

9. Uygun antimikrobiyal tedaviye yanıtsızlık (24)
2.11. TEDAVİ
Sıklıkla ampirik tedavi başlanır ve kültür sonuçlarına göre modifikasyonlar yapılır. Hastaya yaklaşımda ilk iş mikrobiyolojik inceleme için örnek alınması olmalıdır. Giriş / çıkış yeri infeksiyonlarında gram boyama sonucuna göre tedavi düzenlenmesi uygun olacaktır.

Ampirik antibiyotik seçiminde en sık etkenler hatırlanmalı, hemen her zaman stafilokoklar kapsanmaya çalışılmalı ve ünitenin florası, hastanın özellikleri, daha önce kullanılan antibiyotikler dikkate alınarak düzenlemeler yapılmalıdır.

SVK kaynaklı infeksiyon düşünüldüğünde hatta SVK bulunan ağır sepsis olgularının tümünde kateterin çıkarılması önerilmekte fakat her zaman uygulanamamaktadır. Bunlar dışında tüm infeksiyon şüpheli olgularda SVK’nın çıkarılması çok uygun bir yaklaşım değildir. Özellikle tünelli kateter infeksiyonlarında ve kateterin çıkarılması mümkün olmadığında kateter kilit tedavisi kullanılmaktadır. Heparin ya da serum fizyolojik içinde antibiyotik solüsyonu kateterin içine doldurulur ve kateter kapatılarak kullanılmaz. Bu uygulama antibiyotiği yüksek dozlarda infeksiyon bölgesine ulaştıran, toksisite ve fiyat yönünden avantajlı, kolay uygulanabilir bir yöntemdir. Fakat riskli hastalara uygulanması (hipotansiyon, septik emboli, organ disfonksiyonu…) önerilmez. Hastalar bu tedavi sürecinde mutlaka yakın takipte olmalı ve gereğinde hızla kateter çıkarılmalıdır.
SVK Çıkarılma Endikasyonları :

· Uygun tedaviye rağmen bulgularda düzelme olmaması ve kültürün pozitif devam etmesi (48 – 72 saat)
· Komplikasyon varlığı ve antibiyotik tedavisi sonrası relaps

· Tünel infeksiyonu veya port absesi varlığı, nükseden çıkış yeri infeksiyonu

· Virülan / yapışkan etkenlerle infeksiyon (S.aureus, C.jeikeium, Bacillus spp, Vankomisin Rezistan Enterokok, Lactobacillus spp, Mikobakteriler, Gram (-) çomaklar, Mantar infeksiyonları)
· Polimikrobiyal etkenlerle infeksiyon

· Ciddi sepsis / septik şok varlığı

· İnfektif endokardit varlığı

· Periferik emboli varlığı (56)
SVK Takılı Kalabileceği Koşullar :

· SVK değişiminin güç olduğu hastalar

· Hemodinamik olarak stabil hastalar

· Tünel veya cep infeksiyonu yokluğu

· Metastatik infeksiyon yokluğu

· Antibiyotik tedavsinin başlanmasından 48 – 72 saat sonra kan kültürünün steril olması

· KNS ve difteroidler basillerin (C. jeikeium hariç) etken olduğu infeksiyonlar

· Çıkış yeri infeksiyonu

· Port üzerinde sellülit (bakteriyemi yoksa) (56)
Tablo 2.6. Çeşitli klinik durumlarda tedavi önerileri (22, 58).
	İnfeksiyon Tablosu
	Tedavi Önerisi

	Çıkış / giriş yeri İnfeksiyonu
	· Sekresyon varsa gram boyamaya göre antibiyoterapi

· SVK’nın çıkarılması önerilir

	Flebit
	· SVK çıkarılır, ateş ve lokal cerahat yoksa lokal bakım yeterlidir

	Septik Tromboflebit
	· SVK çıkarılır, 14 gün süreyle antibiyoterapi yapılır

· Komplikasyon varsa (endokardit, matastatik infeksiyon, uzayan ateş) 4 – 6 hafta süreyle antibiyoterapi

· Abse / tedaviye yanıtsızlık varsa cerrahi

	Tünel İnfeksiyonu
	· SVK çıkarılması önerilir, antibiyoterapi lokal bulgular geriledikten sonra 14 gün daha sürdürülmelidir

· Özellikle riskli hastalarda P.aeruginosae, S.aureus varlığında çıkarılmalıdır

· Mikobakteri infeksiyonlarında gerekirse cerrahi tedavi eklenir

	Kateter İlişkili Bakteriyemi
	· SVK çıkarılır ve antibiyotik başlanır

· 48 – 72 saat içinde ateş düşmezse başka odak araştırılmalıdır

· KNS’de SVK çıkarılıyorsa 5 – 7 gün tedavi yeterlidir. SVK çıkarılmadan 10 -14 gün sistemik tedavi ve antibiyotik kilit tedavisi önerilir.

· Etken S.aureus ise endokardit aranmalıdır, endokardit yoksa tedavi süresi 14 gündür

· Gram (-) bakteriler için tedavi süresi 10 – 14 gündür

· Kandida infeksiyonlarında ise son pozitif kültürden sonra 14 gün süreyle tedavi önerilir

	Tünelli Kateter ve İmplante Kateter İnfeksiyonları
	· Tünel infeksiyonu, port absesi varsa SVK çıkarılmalı ve 10 – 14 gün antibiyotik tedavisi

· KNS’de 7 gün sstemik antibiyotik ve 10 – 14 gün antibiyotik kilit tedavisi önerilir, yanıt yoksa VK çıkarılır

· Etken S.aureus ise endokardit aranmalıdır, endokardit yoksa tedavi süresi 14 gündür

· SVK kurtarma tedavisi ile yerinde bırakılıp 14 gün sistemik + kilit tedavisi denenebilir, klinik bozulma varsa SVK çıkarılır

· Gram (-) bakteriler için SVK çıkarılıp 10 – 14 gün tedavi verilir. SVK kurtarma tedavisi ile yerinde bırakılıp 14 gün sistemik + kilit tedavi denenebilir, klinik bozulma varsa SVK çıkarılır

· Kandida infeksiyonlarında ise son pozitif kültürden sonra 14 gün süreyle tedavi önerilir

	Bakteriyemi Olmadan Kateter Kolonizasyonu
	· Tartışmalıdır

· Nötropenik hastalar, febril kalp kapak hastalığı olanlarda S.aureus ya da Candida üremesi varsa hastaların infeksiyon bulguları yönünden sıkı takibi yapılmalıdır

· Bazen 5 – 7 günlük kısa süreli tedavi de önerilebilir


2.11. TEDAVİ 

Kateter ilişkili Kan Dolaşım İnfeksiyonlarının Tedavi Yönetimi :

· Negatif kan kültürü sonuçlarının alındığı gün tedavide 1. gündür (C-III).
· Vankomisin hastanede MRSA oranı yüksekse ampirik antimikrobiyal tedavide önerilir. Eğer vankomisin MIC > 2 ise daptomisin gibi alternatif ajanlar önerilir (A-II).

· Linezolid ampirik tedavide önerilmiyor (A-I).
· Ampirik gram negatif etkinlikte hastalığın ciddiyeti ve lokal antimikrobiyal duyarlılık önemli (A-II).
· Dirençli gram negatif mikroorganizmalara yönelik tedavi hasta nötropenikse, sepsiste yada daha önceden bilinen kolonizasyonu varsa kültür sonuçları çıkana kadar başlanmalı (A-II).
· Femoral kateteri olan KİKDİ düşünülen kritik hastada ampirik tedavide gram negatif mikroorganizmaları ve Candida sp.’yi kapsanmalı (A-II).
· Ampirik antifungal tedavi septik hastalarda TPN, uzun süreli geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı, hematolojik malignite, transplantasyon varlığı, femoral kateter veya multiple kandida kolonizasyonu gibi risk faktörleri varsa başlanmalı (B-II).

· Ekinokandin veya seçilmiş hastalarda flukonazol kullanılmalı (A-II).
· Flukonazol son üç ayda flukonazol kullanmamış ve C. krusei ve C. glabrata riski düşük hastanelerde kullanılmalı (A-III).

· Kateteri kurtarmak için kilit tedavisi yapılmalı (B-II).
· Kateter çekildikten sonra persistan (> 72 saat) fungemi veya bakteriyemi varsa, infektif endokardit, süpüratif trombofilebit, pediatrik osteomyelit’te tedavi süresi 4 - 6 hafta olmalı (A-II S. aureus, C-III diğer etkenler).

· Yetişkin osteomyelitte tedavi süresi 6 - 8 hafta olmalı (A-II).
· Ciddi sepsis, süpüratif tromboflebit, infektif endokardit, 72 saat antibiyotik tedavisi sonrası (duyarlı mikroorganizma üremesine rağmen infeksiyonun devam etmesi), infeksiyona S. aureus, P. aeruginosa, mantar ve mikobakteri neden olmuşsa kalıcı kateterler çekilmeli (A-II).
· Kısa süreli kateterlerde S. aureus, enterokok, gram negatif basil, mantar ve mikobakteri ürerse katater çekilmeli (B-II).
· Virülansı düşük eradikasyonu zor olan mikroorganizma (micrococcu s) ile multiple üreme ve periferde üreme varsa kateter çekilmeli (B-III).
· Komplike olmayan KİKDİ kalıcı kateter takılması zor ise üreyen mikroorganizma S. aureus, P. Aeruginosa, mantar, mikobakteri, micrococcus, bacillus, propiobakterium dışında etken ise sistemik tedaviyle birlikte kilit tedavisi yapılarak kateter çekilmeyebilir (B-II).

· Ürokinaz ve trombolitik ajanlar ek tedavi olarak önerilmez (B-II). (58)
    Şüpheli veya Kanıtlanmış HD Kateteri İlişkili İnfeksiyonların Tedavi Yönetimi:

· Periferik kan örnekleri fistül olan damarlardan alınmamalı (A III). KİKDİ şüphesiyle kültürler alınır antibiyotik başlanır; kültürde üreme olmaz ve başka infeksiyon kaynağı yoksa antibiyotik devam edilmemeli (B-II).
· Periferik kan örneği alınamazsa, başka kan alınacak kateter, kateter giriş yerinde akıntı, başka infeksiyon kaynağı yoksa kateterden alınan kan kültüründe üreme olursa KİKDİ olarak antibiyotik devam edilmeli (B-II).

· Hemodiyaliz kateterinde S. aureus, Pseudomonas sp, Candida sp ürerse kateter çekilmeli geçici kateter başka bölgeden takılmalı (A-II). Eğer kateter kesin olarak başka yerden takılamıyorsa kılavuz tel üzerinden değiştirilir (B-II). Hemodiyaliz kateteri çekildikten sonra bir negatif kan kültür sonucu sonrasında kalıcı kateter takılmalı (B-III). Eğer semptomlar varsa veya metastatik odak varsa kateter çekilmeli (B-II).

· Antibiyotik sonrası semptomlar 2-3 günde geriler ve metastatik odak saptanmazsa infekte kateter kılavuz tel üzerinden değiştirilir (B-II).

· Kateter çekme endikasyonu yoksa kateter çekilmez. Antibiyotik kilit tedavisi ek tedavi olarak her diyaliz seansında 10-14 gün kullanılır (B-II).

· Ampirik tedavi vankomisin içermeli. Ek olarak lokal direnç verilerine göre gram negatif etkinlik de olmalı (A-II). Duyarlı S. aureus ürerse cefazoline geçilmeli (A-II). Cefazolin 20 mg/kg kullanılır. Diyaliz sonrası ek 500 mg yapılır (A-II).

· Persistan bakteriyemi - fungemi, supüratif tromboflebit, endokardit varsa 4-6 hafta tedavi verilir. Erişkin osteomyelit varsa 6 - 8 hafta verilir (B-II).

· Hastada KİKDİ’ye dirençli enterekok neden olmuşsa daptomisin (6 mg/kg, diyaliz sonrası) veya oral linezolid (600 mg 12 saatte) verilmeli (B-II). Kateter çekilmediyse tedavi tamamlandıktan 1 hafta sonra kontrol kültür alınmalı (B-III). Kan kültürleri negatif olduğunda yeni diyaliz kateteri takılmalı (B-III). (58)
Antibiyotik Kilit Tedavisi :

Uzun süreli kateterlerde kurtarma tedavisi olarak tünel infeksiyonu veya çıkış yeri infeksiyonu yoksa kullanılır (B-II).

Tek başına kullanılmaz sistemik tedavi ile beraber 7 - 14 gün kullanılmalı (B-II).

Antibiyotik solüsyonunun kalma süresi 48 saati aşmamalı.

Genellikle femoral kateterli hastalardaki ilaç uygulaması 24 saatte yapılmalı.

Hemodiyaliz kateterinde her diyaliz seansı sonrası yapılmalı (B-II).

Sadece kateterde KNS üremesi veya diğer gram negatif basil üremesi varsa ve eş zamanlı periferik kan kültürü negatif ise kilit tedavisi sistemik tedavi olmadan 10 - 14 gün verilebilir (B-III).

Alternatif kateter bölgesi sorunu yoksa S. aureus ve Candida sp kilit tedavisi önerilmez ve kateterin çekilmesi önerilir (A-II).

Vankomisin için konsantrasyon, hedeflenen mikroorganizma MİC düzeyinin en az 1000 katından fazla (örneğin 5 mg / ml.) olmalıdır (B II). Etanol kilit tedavisi için yeterli veri yok (C-III). (58)
Tablo 2.7. Patojene spesifik tedavi önerileri (58).
	KNS 
	· Komplike olmayan KİKDİ’de kateter çekilirse 5-7 gün tedavi yeterli.

· Kateter çekilmezse kilit tedavisi ile birlikte 10-14 gün verilmeli (B-III).

· S. lugdunensis  S. aureus gibi tedavi edilmeli (B-II).

	S. aureus
	· Tedavi 4 - 6 hafta olmalı (B-II).

· Kısa süreli tedavi vermek için transözefagial EKO yapılmalı (B-II).

· Hasta diyabetik, immunsupresif değilse, prostetik intravasküler girişim, endokardit veya supuratif tromboflebit TEE ve USG’de yoksa, metastaz kanıtı yoksa kısa süreli (minimum 14 gün) tedavi verilebilir (A-II).

· TEE yapılırsa hatalı sonucu minimalize etmek için bakteriyeminin “başlangıcından 5 - 7 gün sonra yapılmalı (B-II).

· Kısa süreli kateter çekilmeli (A-II).

· Katater çekme kontrendikasyonu yoksa uzun süreli kateter çekilmeli (A-II). 

· Kateter çekilmediyse 4 hafta sistemik antibiyotik ve kilit tedavisi verilmeli (B-II).

· Kılavuz tel üzerinden değişim yapılırsa antibiyotikli kateterler kullanılmalı (B-II).

· Önceki TEE normal katater çekilip antibiyotik tedavisinden 72 saat sonra ateş varsa tekrar TEE yapılmalı (A-II).

· Hastanın sadece kateterinde üreme olur ve kan kültüründe üreme olmazsa 5 - 7 gün tedavi verilip hasta yakından takip edilip semptom olursa kültür alınır (B-II).

· TTE  infektif endokarditi dışlamak için yetersiz (A-II).

· Yeniden kateter takmak için kan kültürlerinde üreme olmazsa tak (B-II).

	Enterokok spp.
	· Kısa süreli kateterlerin çekilmesi önerilir (B-II).

· Uzun süreli kateterlerde cep infeksiyonu, süpüratif tromboflebit, sepsis, endokardit, persistan bakteriyemi veya metastatik infeksiyon varsa çekilmeli (B-II)
· Aminoglikozid ile kombine tedavinin yararı endokardit dışında çözümlenememiş (C-II)
· Tedavi 7 - 14 gün kısa süreli kateterlerde kateterler çekildiğinde veya uzun süreli kateterlerde kilit tedavisi ile birlikte olmalıdır (C-III).

· Endokardit bulgusu varsa TEE yapılmalı (B-III).

· Uzun süreli kateterlerde persistan bakteriyemi varsa kateter çekilir (B-II).

· Kilit tedavisi verilebilir (C-II).

· Dirençli enterokokta daptomisin veya linezolid kullanılır (B-II).

	Gram (-) Basiller
	· Kritik hasta, sepsis, nötropenik, femoral kateter, gram negatif basil odağı biliniyorsa ampirik gram negatif tedavi verilir (A-II).

· Kritik hastada kolonize veya MDR ile infekte ise iki farklı grup gram negatif etkili antibiyotikle tedavi başlanır kültür sonucuna göre tedavi daraltılır (A-II).

· Persistan bakteriyemi, endokardit varsa tedavi 14 günden uzun olmalı (C-III).

	Candida spp.
	· Kateter çekilmeli (A-II).
· Candidemi var kaynak yoksa kateter çekilip kültüre gönderilmeli (A-II).

· Damar yolu sorunu varsa kılavuz tel üzerinden kateteri değiştir (B-II).

· Kan kültüründe candida bulunursa kateter çekilmeli (A-II).

	Diğer gram (+) mikroorganizmalar
	· Kısa süreli kateterler çekilmeli, kalıcı kateterler kateter takılacak yer sorunu yoksa çekilmeli (B-III).

· KİKDİ tanısı için corynebacterium, bacillus, micrococcus en az iki farklı bölgeden alınan kan kültüründe üreme gerektirir (A-II).


Tablo 2.8. Tedavi yönetimi rehberleri (58).
	Kısa Süreli PVK İlişkili İnfeksiyonların Yönetimi
	Periferal intravenöz kateterle ilişkili ağrı, kızarıklık, şişlik, akıntı varsa kateter çekilmeli,

Eksudadan gram boyama ve kültür gönderilmeli (A-I).

	Tünelsiz SVK ve Arteriyel Kateter İlişkili İnfeksiyonların Yönetimi
	Yoğun bakım hastasında yeni başlayan ateş var sepsis bulgusu yoksa kan kültürleri alınmalı rutin  kateter çekilmemeli (B-II).
Kateter bölgesinde kızarıklık ve pürülan akıntı ve tanımlanmamış sepsis varsa kateter çekilmeli ve kültüre gönderilmeli (B-II).

Kan kültüründe üreme varsa ve kateter kılavuz üzerinden değiştirilmişse kateter değiştirilerek yeni bölgeden takılmalı (B-II).

	Uzun Süreli SVK veya İmplante Kateter İlişkili İnfeksiyonların (HD ile ilgili olanlar hariç) Yönetimi
	Tünel infeksiyonu veya port infeksiyonu varsa kateter çekilmeli uygun drenaj yapılmalı beraberinde bakteriyemi veya kandidemi yoksa 7 - 10 gün tedavi verilmeli (A-II).

Çıkış yeri infeksiyonu şüphesi varsa hem kan kültürleri hem de o bölgeden pü kültürü alınmalı (A-II).

Çıkış yeri infeksiyonunda sistemik infeksiyonu yoksa topikal tedavi verilebilir. S. aureus – mupirosin pomad, candida - ketokonozol pomad (B-III).

Yetersiz tedavi olursa sistemik tedavi verilmeli yanıt alınamazsa kateter çekilmeli (B-II).

Kanama diyatezi veya başka bölgeden kateter takılamıyorsa giriş yeri veya tünel infeksiyonu yoksa kateter kılavuz tel üzerinden değiştirilebilir (B-III).

	Pediatrik Hastalarda Kateter İlişkili  İnfeksiyonların Yönetimi
	Pediatrik hastalarda kateter çekilme endikasyonu yetişkinle aynı (A-II).

Çocuklar yakın takip edilerek kateter çekilmeden tedavi edilebilir. Klinik bozulma olursa kateter çekilmeli (B-III).

Antibiotik tedavisi benzerdir (A II).

Kateter kilit tedavisi katater kurtarmada kullanılmalı (B-II).

Kateter kilit tedavisi verilemiyorsa bu durumda kolonize kateterden sistemik tedavi verilmeli (C-III).

	Süpüratif Tromboflebit Yönetimi
	Persistan bakteriyemi ve fungemide şüphelenilmeli (A-II).

Kan kültüründe üremeyle birlikte görüntüleme yöntemleriyle (USG, CT vs.) trombüs gösterilmeli (A-II).

Antibiyotik yanıtsızsa, damar dışı infeksiyon varsa, pürülan yüzeyel vende cerrahi rezeksiyon gerektirir (A-II).

Heparin sorunu çözümlenmemiş (C-III). Tedavi süresi 3-4 haftadır (B-III).

	Persistant KDİ ve İnfektif Endokardit Yönetimi
	Kateter çekilmeli (A-II). TTE;  İE ekarte ettirmez (B-II).

Prostetik kapak, pacemaker, persistan bakteriyemi TEE yap (A-II).

Hasta da şüphe varsa tekrar TEE düşün (B-II).

	KİKDİ Salgını Tespiti ve Yönetimi
	Şüpheli kontamine ürünlerden örnek alınmalı (A-II).

Yer, zaman, risk faktörü, maruz kalma olasılığı olan hastaların  durumu belirlenir (A-II).

Vaka kontrol çalışması potansiyel kaynağın açıklığa kavuşmasına yardım eder (B-II).

PFGE, PCR ile şüpheli organizmalar değerlendirilir (A-II).

Kontaminasyon araştırılırken işlem aşamaları kontrol edilir (A-II).

Araştırma sırasında yeni vakalar tespit edilmelidir (A-II).

Bir kaynak belirlenmesini takiben infeksiyon kaynağının kaldırılmasını sağlamak için sürekli gözetim olmalıdır (A-II).


2.12. SVK BAKIMI 
· Eller antiseptik içeren sabun veya alkollü el antiseptikleriyle yıkanmalıdır.
· Steril eldiven veya temiz eldiven giyilmelidir.
· Kateter giriş yeri antiseptik solüsyonla merkezden dışarı doğru hareketlerle temizlenmeli ve kuruması beklenmelidir. (%2’lik klorheksidin, tentürdiyot, iyodofor veya %70’lik alkol)
· Kateter giriş yeri steril gazlı bezle veya yarı geçirgen örtülerle kapatılmalıdır.
· Steril gazlı bez kullanlımışsa, ağrı ve hassasiyet açısından bölge palpe edilmelidir.

· Eğer hastada herhangi bir semptoma rastlanırsa pansuman kaldırılarak bölge komplikasyon yönünden değerlendirilmelidir.

· Herhangi bir semptom yoksa pansuman kirlenmediği ve bozulmadığı sürece her 48 saatte bir pansuman değiştirilmelidir.

· Şeffaf örtü kullanılmış ise kateter bölgesi komplikasyonlar açısından gözlenmelidir.

· Eğer hastada komplikasyon yoksa pansuman 7 günde bir değiştirilmelidir.

· Kateterde fark edilen değişiklikler doktora haber verilmelidir.

· Kateterin takıldığı, çıkarıldığı ve pansumanı yapıldığı tarihler standart bir forma kaydedilmelidir.

· İnfüzyon setlerinin, iğnesiz sistemlerin ve parenteral sıvıların değiştirilmesi esnasında kontaminasyon riskini en aza indirmek için giriş portu uygun antiseptik solüsyonla silinmelidir.

· Set üzerindeki enjeksiyon girişleri işlem öncesinden antiseptik solüsyonla temizlenmelidir.

· Kullanılmayan bütün üçlü musluklar kapalı tutulmalıdır.

· Çok lümenli bir kateter kullanılıyorsa lümenlerden biri sadece parenteral beslenme için ayrılmalıdır.

· Kan, kan ürünleri ve lipid emülsiyonlarının verilmesi için kullanılan infüzyon setleri 24 saat içinde değiştirilmelidir.

· Eğer solüsyon dekstroz ve aminoasit içeriyorsa infüzyon setleri 72 saatte bir değiştirilmelidir.

· Tiopental sodyum (Propofol ®) infüzyonu için kullanılan setler her 6 – 12 saatte bir değiştirilmelidir.

· Son kullanma tarihi geçmiş olan veya bulanık olduğu görülen, içinde partikül bulunan, kabında çatlak olan veya sızdırdığı fark edilen hiçbir parenteral solüsyon kullanılmamalıdır.

· Parenteral ilaçlar veya katkı maddeleri için mümkün olduğunca tek dozluk ampül veya flakonlar tercih edilmelidir.

· Tek dozluk ampül veya flakonlar içinde kalan solüsyonlar daha sonra kullanılmak üzere birbirine eklenerek saklanmamalıdır (68).
2.13. KORUNMA
Kateter takılırken ve kateter yerinde iken alınan önlemler sayesinde katetere bağlı infeksiyon ve bakteriyemi / sepsis önemli oranda azaltılabilir. KDİ ile bağlantılı risk faktörleri korunmada dikkate alınmalıdır.
· Maksimum korunma önlemleri (el yıkama, steril eldiven kullanmak, büyük steril örtü, steril elbise, maske ve kep), kateter takma ve infüzyon tedavisi ekibi kurma, lokal antimikrobikleri (mupirosin, klorheksidin) kullanma, kateter lümenini antibiyotikle yıkama, antiseptikli veya antibiyotikli kateter kullanmak, tünelleme bu önlemler arasındadır.

· Kateterler ancak kesin endikasyonlar varsa takılmalı, gerek kalmayınca derhal çıkarılmalıdır.

· Kateterler eğitimli özel bir ekip tarafından takılmalı ve kateter bakımı bu ekibin elemanları tarafından yapılmalıdır.

· Düzenli sürveyans yapılarak kateter infeksiyon oranları (1000 kateter günü başına infeksiyon) izlenir.

· Kateter takma esnasında maksimum bariyer ve asepsi önlemleri alınmalıdır. En önemli nokta olan deri antisepsisinde %2’lik klorheksidin, %10 povidon iyodin ve %70 alkole göre daha etkilidir. Povidon iyodin 3 dk. süre ile uygulanmalı ve kurumaya bırakılmalıdır. Sonrasında alkol kullanılması tahrişi önler.

· Kateter takılması veya çıkarılması, kateter giriş yerinin günlük muayenesi, pansuman öncesi ve sonrasında eller mutlaka yıkanmalıdır.

· Kateter takılması veya çıkarılması, pansuman öncesi ve sonrasında eller yıkandıktan sonra steril eldiven giyilmelidir.

· Kateter tipi ve yerleşim yeri infeksiyon gelişim riski üzerine etkilidir. Periferik venöz kateterlerde infeksiyon, SVK’lerden daha düşüktür. SVK takılması için subklavian venin, juguler ve femoral vene göre infeksiyon riski daha düşüktür. "Cutdown" yapılmasının infeksiyon riskini artırdığı dikkate alınmalıdır. Çok lümenli ve çok amaçlı kateterlerde infeksiyon gelişim riski yüksek olduğundan bu tiplerde elden geldiğince kaçınılmalıdır. Polivinil klorid ve polietilen kateterlerde tromboz ve infeksiyon gelişme riski, teflon, silikon, çelik ve titanyum kateterlere göre daha fazladır. Birçok mikroorganizma (stafilokok, kandida) polivinil klorid kateterlere, poliüretan ve teflon kateterlere göre daha fazla adezyon gösterir. Çelik iğne kullanımında infeksiyon riski, teflon kateterler ile benzerdir. Çelik iğnelerden kullanılan irritan İV sıvılar subkütan dokulara kaçarak komplikasyona neden olabileceğinden bu durumlarda çelik iğne kullanılmamalıdır. Dört yaşından büyüklerde 30 günden uzun süreli tedavi gerekiyorsa SVK veya periferik takılan SVK kullanılmalıdır. Daha uzun süreli tedavi gereken durumlarda ise implant kateter kullanılmalıdır.

· Damar içi kateter uygulanmış hasta her gün muayene edilmelidir. Kateter takılması sonrasında yara pansumanı yapılmalıdır. Genel olarak 24 - 48 saatte bir pansuman yenilenmelidir. Pansuman öncesi ve sonrasında eller yıkanmalı, steril eldiven kullanılmalıdır. Pansuman için iyi kalite steril gazlı bez kullanılır; son yıllarda transparan, yarı geçirgen ve poliüretan pansumanla kapatılma da uygulanmaktadır. Periferik kateterlerde pansuman 72 saatte bir değiştirilebilir; bu süre 7 güne kadar uzatılabilmektedir. Kateter çıkartıldığı veya pansuman kirlendiği, ıslandığı zaman veya kanama oldugunda pansuman degistirilmelidir

· Kateter takılması sırasında deri temizliği mutlaka yapılmalıdır.

· Antibiyotik (vankomisin / teikoplanin, minosiklin + rifampin) ve antiseptik (klorheksidin, klorheksidin + gümüş sülfadiazin) kaplı kateterlerin, antiseptikli hub uygulamasının infeksiyon riskini azalttığı gösterilmiştir. Antimikrobik madde içeren kateterlerde koruma süresinin 14 gün olduğu bildirilmiştir. Antimikrobikli kateterlerin, kısa süreli (>4 gün, <10 gün) kateter takılması gereken ve kateter ilişkili bakteriyemi / sepsis riskinin yüksek olduğu durumlarda kullanılması önerilmektedir. 

· Kateter takma süresinin sınırlandırılması: Periferik ven içi kateter, 72  – 96 saat (acil durumlarda takılmış ise 48 saat) sonra değiştirilmelidir. Çocuklarda, inflamasyon belirtisi olmadığı ve kateter çalıştığı müddetçe, kateter yerinde bırakılabilir. Kateterlerin belirtilen sürelerden daha uzun müddet yerinde bırakılması infeksiyon riskini artırmaktadır. Total parenteral besleme kateteri 30 gün kadar yerinde durabilir. SVK'lerin rutin olarak degistirilmesinin infeksiyonu önlemede rolü yoktur. İV uygulama setlerinin 72 saatte değiştirilmesinin, 96 saatte değiştirilmeye göre infeksiyon riskini artırıcı etkisi saptanmamıstır; bununla birlikte kan, kan ürünleri, lipid solüsyonlar uygulanmışsa 24 saatte değiştirilmelidir. Kateter hub kısmı ve giriş yerleri ilaç uygulamaları öncesinde klorheksidin, alkol veya povidon iyot ile temizlenmeli ve her girişimde steril enjektör kullanılmalıdır (69).

· Antimikrobiyal Profilaksi: Bugüne kadar yapılmış hiçbir çalışmada, proflaksi amacıyla kullanılan oral veya parenteral antibakteriyel veya antifungal ilaçların erişkinlerde KİKDİ insidansını azaltacağı gösterilememiştir. Kateter takılması esnasında ve sonrasında uygulanan antibiyotikli pomatlar infeksiyon gelişimini önleyebilirse de kandida kolonizasyon riskini artırırlar. Profilaktik mupirosin kullanımı dirençli kökenlerin seleksiyonuna neden olmuştur. Kateter bütünlüğünü bozmaktan kaçınmak amacıyla, kateter takılma bölgesi sürmesi planlanan her merhem için mutlaka kateteri ve merhemi üreten firmanın uygunluk konusundaki önerileri dikkate alınmalıdır. Antibiyotikli pomatlar kateter pansuman uygulamalarında önerilmemektedir. Sistemik antibiyotik profilaksisinde glikopeptid kullanımı dirençli mikroorganizmaların (vankomisine dirençli enterokok) seleksiyonuna neden olabileceğinden önerilmez.
KİKDİ’lerin önlenmesinde paket önlem​ler:
· El hijyeni 
· Kateter takılması sırasında maksimum bari​yer önlemlerinin alınması (bone, maske, ste​ril önlük, steril eldiven takılması ve sadece kateter takılacak alanın açıkta kalmasını sağ​layacak şekilde hastanın baştan ayağa geniş steril örtü ile örtülmesi ) 
· Kateter takılacak alana klorheksidin gluko​nat ile cilt antisepsisi uygulanması ve cilt antiseptiği uygulamasından sonra kuruması​nın beklenmesi (< 2 aylık bebeklerde klorhek​sidin glukonat kullanımı önerilmemektedir. Ayrıca klorheksidin kullanımına kontrendike bir durum varsa iyot solüsyonları ve %70’lik alkol solüsyonu kullanılabilir). 
· Optimum kateter takılma bölgesinin seçil​mesi (Femoral bölgeye kateter takılmasından olabildiğince kaçınılması).
· Günlük olarak SVK gereksiniminin değer​lendirilmesi (70).
Tablo 2.9. Genel koruyucu önlemler (2, 3, 10, 18, 24).
	· Kateter endikasyon durumunda, eğitimli kateter ekibi tarafından takılmalıdır.

	· Kateter takılmadan önce uygulama alanı klorheksidin glukonat veya povidon iyot gibi antiseptiklerle temizlenmelidir; aseton gibi organik çözücüler kateter uygulama öncesi deriye sürülmemelidir.

	· Çok lümenli kateterler zorunluluk olmadıkça kullanılmamalıdır.

	· 30 gün ve üzeri kateter gereksinimi halinde tünelli veya implant kateterler tercih edilir.

	· Parenteral besleme gerektiren hastalarda çok lümenli kateterlerin bir lümeni bu amaçla kullanılır.

	· Kateter yeri seçiminde mekanik ve infeksiyöz komplikasyon riski dikkate alınmalıdır (juguler veya femoral bölge yerine subklavian bölge tercih edilmeli, subklavian kateter yerine periferik yerleşimli kateter kullanılmalıdır).

	· Kateter ilişkili bakteriyemi / sepsis riski olan ve kısa süreli (<10 gün) kateter kullanılacak durumlarda, antibiyotikli veya antiseptikli kateterler tercih edilebilir.

	· Kateter takılması sonrasında düzenli pansuman yapılmalı, pansuman için iyi kalite steril gazlı bez veya transparan örtüler kullanılmalıdır.

	· Kateter giriş yerine lokal antibiyotik kremler uygulanmamalıdır.

	· Kateter çıkartılması veya değiştirilmesi anında, pansuman kirlenince veya ıslanınca, kanama olmuşsa, pansuman değiştirilmelidir.

	· SVK takılmış hastalara kateterden düzenli antikoagülan verilmelidir.

	· Hemodiyaliz için SVK uygulanmış hastalarda, burunda S. aureus tasıyıcılığının azaltılması, kateter ilişkili infeksiyonları azaltmaktadır.

	· Çalışmayan kateterler kılavuz tel aracılıgıyla değiştirilebilir (kateter infeksiyonu tanısı konmuşsa kılavuz telle kateter değişimi önerilmez).

	· Damar içi uygulama setleri 72 saatten önce değiştirilmez; ancak kan, kan ürünleri, lipid solüsyonları uygulanması halinde ilgili setleri uygulama sonrasında veya 24 saatte bir değiştirilmelidir.

	· Kateter takılmasından önce veya bakım sırasında rutin antibiyotik profilaksisi önerilmez


3. MATERYAL METOD
Akdeniz Üniversitesi Hastanesi 750 yatak kapasiteli ve yılda ortalama 400.000 hastaya hizmet vermekte olan bir eğitim, araştırma ve uygulama hastanesidir. Dahili ve cerrahi bilimlerin yanı sıra toplam 75 yatak kapasitesi ile ikisi reanimasyon ünitesi olmak üzere toplam 8 YBÜ bulunan ve altta yatan ciddi hastalığı olan hasta gruplarına hizmet vermektedir.

Bu çalışmada 01 Ağustos 2010 – 01 Ağustos 2011 tarihleri arasında 5 YBÜ’sine (Reanimasyon 1, Reanimasyon 2, Dahiliye Yoğun Bakım, Göğüs Cerrahisi Yoğun Bakım ve Kalp Damar Cerrahisi Yoğun Bakım) yatan ve SVK takılan hastalar incelendi.

Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri :

Çalışmaya alınacak hastalar için öncelikle; hasta demografik verileri, hasta ile ilişkili, YBÜ / SVK ile ilişkili veriler ve mikrobiyolojik verileri de kapsayan bir yatak başı hasta takip formu hazırlandı.

Bu forma göre 18 yaş ve üzeri YBÜ’sine yatışı yapılan ve yatış sürecinde SVK takılarak takip edilen toplam 300 hasta çalışmaya dahil edilmiştir.

Hastalar; ilgili birimlerin ve hasta ve / veya hasta yakınlarının onayı alınarak klinik gözlem ve laboratuar verilerine dayalı ve de Hastanemiz İnfeksiyon Kontrol Komitesi birimiyle koordineli bir şekilde aktif sürveyans yöntemi ile izlenmiştir.

Ayrıca bölümümüzce hasta takibinde kullanılmakta olan hasta takip formları ve Medi – Hasta kayıt sistemi’nden de yararlanılmıştır.

Çalışmadan Dışlanma Kriterleri :

18 yaş altındaki pediatrik yaş grubu hastalar ile YBÜ yatışının kabülü öncesi hastanemizdeki başka bir birimde izlenen ya da dış merkezde SVK takılan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir.

Ayrıca SVK’nın sık kullanıldığı HD ve KT üniteleri ile diğer YBÜ’lerinde (yenidoğan, pediatri, koroner YBÜ) takip edilen hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir.

Hasta Gruplarının Belirlenmesi ve Gruplandırılması :

Bir yıllık süre sonunda çalışmaya alınan toplam 300 hasta; CDC’nin 2008 yılında yayınlamış olduğu ve halen en güncel olan “Sağlık Bakımı İlişkili İnfeksiyonları Tanımlama Rehberi”ne (15) göre gruplandırıldı. Bu rehber esas alınarak hastalar önce vaka ve kontrol grubu olarak iki gruba ayrıldı:

A) Kontrol Grubu :

Kateter ucunun semikantitatif kültüründe etken üremeyen ve kan kültüründe üreme olmayan olgular kontrol grubuna dahil edildi.
YBÜ yatış sürecinde SVK takılan ancak takiplerinde bakteriyemi ve KİKDİ açısından hiçbir anlamlı klinik bulgusu olmayan ve kan kültürü gönderilmeyen ya da kan kültüründe klinik ile uyumlu anlamlı üremesi olmayan hastalar da kontrol grubuna (176 hasta) alındı.

Kateter ucunun semikantitatif kültüründe > 15 cfu / ml. etken üreyen ve eş zamanlı periferik kan kültüründe üreme olmayan ve klinik olarak KİKDİ tanısı düşünülmeyen olgular (örneğin klinik bulgu olmaması ve akut faz reaktanlarının negatif oluşu) “ kolonizasyon ” olarak değerlendirildi.

Önce vaka grubuna dahil edilen; ancak CDC tanımlamalarındaki kolonizasyon tanımına tam anlamıyla uymayan ve tüm tanımlama kriterlerini karşılamayan 19 hasta da sonradan kontrol grubuna dahil edilerek kontrol grubu 195 hasta olmuştur.

B) Vaka Grubu :
Toplam olarak 105 hastada 121 KDİ atağı gelişmişti. Aynı tanımlama rehberi esas alınarak ataklar iki gruba ayrıldı :

Aynı mikroorganizma ile vücudun başka bir anatomik bölgesinde lokalize enfeksiyonu takiben gelişen bakteriyemi sekonder bakteriyemi olarak tanımlanır. Postoperatif yara enfeksiyonları, intraabdominal enfeksiyonlar, üriner enfeksiyonlar ve pnömoniye bağlı bakteriyemiler “sekonder bakteriyemi” olarak değerlendirildi. 22 hastada tek sekonder bakteriyemi / KDİ atağı, 13 hastada ise iki sekonder bakteriyemi / KDİ atağı ya da primer bakteriyemi / KDİ sonrası gelişen sekonder bakteriyemi atakları olarak toplam 35 atak belirlendi.
 
Aynı mikroorganizma ile vücudun başka bir anatomik bölgesinde lokalize enfeksiyon odağı olmaksızın kan kültürü pozitifliğinin olması “primer bakteriyemi” olarak tanımlandı. İntravasküler kateterlere bağlı gelişen bakteriyemiler de primer bakteriyemi sınıfında değerlendirilmeye alındı. 36 hastada tek primer bakteriyemi / KDİ, 32 hastada ise iki primer bakteriyemi / KDİ atağı ya da primer veya sekonder bakteriyemi / KDİ atakları sonrası gelişen primer bakteriyemi atakları şeklinde oluştu. Bu şekilde toplam 68 hastada infeksiyon odağı tespit edilmemiştir.

Klinik bulgulara ilave olarak kateter ucunun semikantitatif kültüründe > 15 cfu / ml. etken üreyen, santral venöz kateter ve perifer venden alınan kan kültürlerinin her ikisinde de kateter ucunda üreyen ile aynı antibiyotik direnç paternine sahip mikroorganizma üremesi olan olgular “KİKDİ” olarak değerlendirildi. 18 hastada SVK ilişkili KDİ tespit edilmiştir. Bu hastalar da primer bakteriyemi grubuna dahil edilerek toplam 86 primer bakteriyemi atağı elde edildi.

Risk Faktörlerinin Belirlenmesi :

YBÜ’lerinde SVK ilişkili KDİ ile ilgili daha önceki yıllarda yapılmış çalışmalar ve ilgili literatürler tarandı ve üç başlık altında toplanan demografik verileri içeren bir form oluşturuldu.

a) Hasta ile ilişkili risk faktörleri olarak belirlenen parametreler;
Hastanın yaşı, cinsiyeti, hastaneye esas yatış nedeni, DM, KBY, SVO, HT, KAH, KOAH, kalp hastalığı, nörolojik hastalık, romatolojik hastalık, kronik KC hastalığı, nötropeni, malignite, hipoalbüminemi, metabolik bozukluk, travma varlığı ve cinsi, son 2 hafta içinde cerrahi varlığı ve varsa cerrahi şekli, son 2 ay içinde antibiyotik kullanımı öyküsü, daha önceden YBÜ yatış öyküsü ve varsa SVK ilişkili komplikasyon öyküsü, TPN kullanımı, steroid kullanımı, transplantasyon öyküsü, RT ya da KT öyküsü, dekübit yarası ya da infeksiyonu varlığı, başka infeksiyon odağı varlığı, sepsis / septik şok / MODS varlığı, başka kateter varlığı ve varsa kateter tipi ve üriner sonda süresi.

b) YBÜ / SVK ile ilişkili risk faktörleri olarak belirlenen parametreler;

YBÜ biriminin adı, yatış süresi, YBÜ yatak sayısı ve hasta profili, SVK takılma amacı, tipi, lümen sayısı, takılış yeri, takıldığı birim, takılma şekli, takan kişi sayısı, takılış süresi, yatışının kaçıncı gününde takıldığı, SVK ilişkili komplikasyon varlığı, komplikasyon gelişmişse SVK’in komplikasyonun kaçıncı günü çekildiği, toplam SVK kalış süresi, SVK ilişkili komplikasyon gelişmiş ise akıbeti ve YBÜ yatış sürecinde hastanın akıbeti.

Mikrobiyolojik Verilerin Oluşturulması :


Mikrobiyolojik veriler oluşturulurken; hastaya SVK takılmadan önce ve SVK takıldıktan sonra kan kültürü varlığı, varsa etken ve antibiyotik duyarlılıkları, hastadan SVK çekildikten sonra kateter kültürü varlığı, varsa etken ve antibiyotik duyarlılıkları mikrobiyoloji laboratuvarı ile koordine çalışılarak takip edildi.

Kan kültürlerinde etken üreyen hastalar; hem klinik olarak hem de laboratuar parametreleri ile takibi yapıldı ve elde edilen veriler anlık olarak kayıt altına alındı.

Çalışmada incelenen kateterlerin tümü üç lümenli, poliüretan maddesinden yapılmış, heparin kaplı kateterlerdi (Central Venous Catheter Kits CERTOFIX®).

Hastaların kateterleri YBÜ’nde ya da ameliyathanede, gerekli aseptik koşullar sağlandıktan sonra araştırma görevlisi doktorlar tarafından takıldı. Kateterin takıldığı ven, hastanın klinik tablosu ve / veya kateter takma kolaylığı dikkate alınarak belirlendi.

Kateter takılmadan önce kateter takılacak alana antiseptik (povidon iyot) uygulandı. Kateter takıldıktan sonra üzeri steril gazlı bez ile örtüldü. Kateter giriş yeri ve çevresi povidon iyot ile temizlendi ve steril gazlı bez ile örtüldü. Bu uygulama tüm YBÜ’lerinde her gün asistan doktorlar tarafından yapıldı.

Kateter giriş yeri ve çevresi kateter takılı kaldığı süre içinde lokal infeksiyon bulguları açısından izlendi.

Semikantitatif (“ roll plate ”, yuvarlama) kateter kültür yöntemi (Maki ve ark. nın tanımladığı) ile kateterin distal 3 - 5 cm’lik uç kısmı steril bir forseps yardımıyla tutularak başka hiçbir yere değdirilmeden %5’lik koyun kanlı agar üzerinde 4 - 5 kez ileri geri sürülerek ekimi yapıldı. 37ºC’de, aerop ortamda, 24 saat inkübe edilen besiyerlerinde üreyen mikroorganizmalar incelendi ve koloni sayısı 15 ve üzeri olanlar değerlendirmeye alındı. Ayrıca çukulatamsı agar, mac conkey agara ekim yapıldı.

SVK takılan ve klinik olarak infeksiyon şüphesi bulunan hastalardan kateterin bir ucundan ve periferik bir venden eş zamanlı olarak kantitatif kan kültürleri alındı. Kan kültürleri pozitif sonuç için sürekli monitörize edilerek (radyometrik yöntemler ile) kateter lümeninden ve periferik venden eş zamanlı alınan kalitatif kan kültürlerinde pozitiflik saptanma zamanları belirlendi.

Katetere bağlı infeksiyon geliştiği düşünülen hastaların ve kateter ihtiyacı kalmayan hastaların kateterleri, kateter giriş yeri ve çevresi povidon iyot ile dezenfekte edildikten sonra aseptik şartlar altında çekildi.

Kateter lümenindeki bakterileri de değerlendirmek için kateter ucunun sonikasyonu sonrası kültürü yapıldı, 35°C’de 48 – 72 saat kadar inkübe edilip mikroorganizma üremesi, cfu olarak kaydedildi. 10³ cfu / ml bakteri üremesi olanlarda kateterin infekte olduğu ve bakteriyeminin kateter kaynaklı olduğu düşünüldü.

Kan kültürleri, tam otomatize kan kültür sisteminde [BACTEC 9240 system (Becton Dickinson, Sparks, Maryland, USA)] inkübe edildi. Üreme saptananların kanlı agar, çukulatamsı agar ve mac conkey agara pasajı yapıldı.

Mikroorganizmaların tanımlanması standart yöntemler ve manuel identifikasyon yöntemlerinden yararlanılarak yapıldı.

Etkenlerin antibiyotik direnç paternleri için Mueller - Hinton agar ve ticari antibiyotik diskleri (Oxoid®) kullanılarak 2011 CLSI standartlarına uygun olarak disk difüzyon yöntemi ile saptandı.

İSTATİSTİKSEL ANALİZ :

Veriler SPSS (version 16.0) (SPSS Inc., Chicago, USA) kullanılarak analiz edildi. Örneklemi tanımlamak için frekans dağılımı, ortalama, standart sapma gibi tanımlayıcı istatistikler kullanıldı.

Parametrik test varsayımlarının sağlandığı durumlarda bağımsız iki grup ortalamalarının farkı “Student t testi”, bağımlı iki grup ortalamalarının farkı “iki eş arası fark testi”, ikiden fazla grup arası fark ise “varyans analizi” ile araştırıldı.

Parametrik test varsayımlarının sağlanmadığı durumlarda ise bu testlerin parametrik olmayan alternatifleri, “Mann-Whitney U”, “Wilcoxon işaretli sıra” ve “Kruskall Wallis” testleri kullanıldı.

Ayrıca sürekli değişkenler arasındaki ilişki durumu da Spearman korelasyon katsayısı kullanılarak analiz edildi.

Kategorik veriler ise “ki-kare anlamlılık testi” ile incelendi.

Analizlerde farklılıkların belirlenmesi için %95 anlamlılık düzeyi (ya da α = 0.05 hata payı) kullanılmıştır.

4. BULGULAR
Üç yüz hasta mevcut birincil tanıları gruplandırılarak 50 adet hastalık tanısı kodlanmıştır. Bu hastalıklar genellikle ileri derecede bakım ve takip gerektiren ciddi ve ölümcül hastalıklardan oluşmaktadır.

Tablo 4.1. Genel olarak hasta ile ilişkili risk faktörleri (1).
	Hastaneye Esas Yatış Nedeni
	Sıklık
	Oran
	Hastaneye Esas Yatış Nedeni
	Sıklık
	Oran

	AİTK / multiple travma
	18
	6,0
	metil alkol intoksikasyonu
	4
	1,3

	Akut serebral olaylar
	14
	4,7
	mantar zehirlenmesi
	2
	0,7

	spontan SAK takip
	11
	3,7
	hematolojik malignite gd bzk
	14
	4,7

	SSS kitle / abse cerrahisi
	6
	2,0
	solid organ malignitesi gd bzk
	6
	2,0

	ateşli silah yaralanması
	3
	1,0
	ortopedik cerrahi
	3
	1,0

	anevrizma cerrahisi
	5
	1,7
	rekonstrüktif cerrahi
	4
	1,3

	myastenia gravis
	1
	0,3
	ürolojik cerrahi
	1
	0,3

	guillian barre sendromu
	2
	0,7
	batın cerrahisi sonrası bakım
	6
	2,0

	alzheimer
	2
	0,7
	jinekolojik cerrahi
	1
	0,3

	parkinson hastalığı
	2
	0,7
	iyatrojenik yaralanma sonrası cerrahi
	4
	1,3

	Amiotrofic Lateral Sclerozis
	1
	0,3
	damar cerrahisi sonrası bakım
	4
	1,3


	bıçaklanma
	2
	0,7
	torakal cerrahi sonrası bakım
	13
	4,3

	yüksekten düşme
	6
	2,0
	kalp kapak hast / cerrahisi
	9
	3,0

	postop menenjit
	1
	0,3
	GİS perforasyonu / kanama
	3
	1,0

	hidrosefali
	1
	0,3
	diyabetik ayak cerrahisi
	1
	0,3

	suda boğulma
	2
	0,7
	CABG operasyonu
	29
	9,7

	solunum yetmezliği / ARDS
	32
	10,7
	KMP / perikardit / myokardit
	12
	4,0

	kardiyak arrest / kalp yetmezliği / MI
	15
	5,0
	kalp tx
	1
	0,3

	pnömoniye sekonder sepsis
	8
	2,7
	renal tx
	2
	0,7

	sss inf sekonder sepsis
	4
	1,3
	kc tx
	3
	1,0

	ürosepsis
	8
	2,7
	tbc menenjit
	1
	0,3

	intraabdominal inf sekonder sepsis
	9
	3,0
	romatolojik hastalık
	1
	0,3

	Septik şok / MODS
	14
	4,7
	sternum revizyonu - mediastinit
	2
	0,7

	metabolik ensefalopati
	3
	1,0
	periferik arter hastalığı
	1
	0,3

	ilaç intoksikasyonu
	2
	0,7
	pulmoner tromboemboli
	1
	0,3

	ARA TOPLAM
	172
	57,33
	GENEL TOPLAM
	300
	100,0


Çalışmaya 192 erkek (%64) ve 108 kadın (%36) olmak üzere toplam 300 hasta alınmıştır. Bu hastaların %55,7’si reanimasyon birimlerinden, %23,6’sı Kalp Damar Cerrahisi yoğun bakım, %12,7’si Dahiliye yoğun bakım ve %8’i Göğüs Cerrahisi yoğun bakım biriminde takip edilmekteydi.

Esas yatış nedenine eşlik eden hastalıklar ve klinik durumlar şu şekilde bulunmuştur:

DM 55 (%18,3), KBY 27 (%9), SVO 23 (%7,7), HT 73 (%24,3), KAH 87 (%29), nötropeni 14 (%4,7), solid organ maligniteleri 59 (%19,7), hematolojik maligniteler 20 (%6,7), travma varlığı 40 (%13,3), daha öncesinde YBÜ yatış öyküsü olması 62 (%20,7), daha önceden SVK takılma öyküsü olması 63 (%21), daha önceden SVK ilişkili komplikasyon olması 7 (%2,3), KOAH 33 (%11), kalp hastalıkları 114 (%38), nörolojik hastalık 33 (%11), romatolojik hastalık 5 (%1,7), kronik KC hastalığı 23 (%7,7), metabolik bozukluklar 121 (%40,3), hipoalbüminemi 135 (%45) hastada mevcuttu.

Yüz elli bir (%50,3) kişinin son 2 hafta içerisinde cerrahi öyküsü vardı; bunlardan 52 (%17,3) kişiye acil cerrahi, 84 (%28) kişiye optimal şartlarda ve 15 (%5) kişiye de elektif şartlarda cerrahi uygulanmıştır.

Dekübit 40 (%6,7) hastada vardı ve bunların 4 (%1,3) tanesi infekteydi.

Seksen altı (%28,7) hasta takipleri esnasında TPN ile beslenmiştir.

Kırk sekiz (%16) hastanın takiplerinde sepsis, 25 (%8,3) hastada septik şok ve 11 (%3,7) hastada MODS gelişmiştir.

Yetmiş sekiz (%26) hastanın yatışı öncesi steroid kullanım öyküsü mevcuttu.

Dokuz (%3) hastanın transplantasyon öyküsü vardı; bunların 4 (%1,3) tanesi böbrek, 4 (%1,3) tanesi KC ve 1 (%0,3) tanesi kalp transplantasyonu idi.

Elli altı (%18,7) hastanın KT öyküsü, 3 (%1) hastanın RT öyküsü vardı.

Yüz otuz sekiz (%46) hastanın arter kateteri, 10 (%3,3) hastanın EVD kateteri,  1 (%0,3) hastanın VPŞ kateteri, 4 (%1,3) hastanın Schwan Ganz kateteri ve 5 (%1,7) hastanın intraaortik balon pompası vardı. 140 (%46,7) hastaya ise tüm takiplerinde sadece SVK takılmıştı.

Yüz on bir (%37) hastanın takiplerinde hiç infeksiyon odağı yok iken, 149 (%63) hastanın bir ya da daha fazla infeksiyon odağı mevcuttu.

Takibi yapılan hastlardan sadece 9 (%3) tanesine hiç antibiyotik uygulanmadı, 71 (%23,7) hastaya cerrahi proflaksi amaçlı, 81 (%27) hastaya ampirik tedavi ve 139 (%46,4) hastaya etken spesifik antibiyotik tedavisi uygulandı.

Tablo 4.2. Genel olarak hasta ile ilişkili risk faktörleri (2)
	YATTIĞI BİRİM
	Sıklık
	Oran
	CİNSİYET
	Sıklık
	Oran

	R 1
	66
	22,0
	erkek
	192
	64,0

	R 2
	101
	33,7
	kadın
	108
	36,0

	DYB
	38
	12,7
	TOPLAM
	300
	100,0

	GCYB
	24
	8,0
	KOAH
	Sıklık
	Oran

	KDCYB
	71
	23,6
	hayır
	267
	89,0

	TOPLAM
	300
	100,0
	evet
	33
	11,0

	DM
	Sıklık
	Oran
	TOPLAM
	300
	100,0

	hayır
	245
	81,7
	Kalp hastalığı
	Sıklık
	Oran

	evet
	55
	18,3
	hayır
	186
	62,0

	TOPLAM
	300
	100,0
	evet
	114
	38,0

	KBY
	Sıklık
	Oran
	TOPLAM
	300
	100,0

	hayır
	273
	91,0
	Nörolojik hastalık
	Sıklık
	Oran

	evet
	27
	9,0
	hayır
	267
	89,0

	TOPLAM
	300
	100,0
	evet
	33
	11,0

	SVO
	Sıklık
	Oran
	TOPLAM
	300
	100,0

	hayır
	277
	92,3
	Romatolojik hastalık
	Sıklık
	Oran

	evet
	23
	7,7
	hayır
	295
	98,3

	TOPLAM
	300
	100,0
	var
	5
	1,7

	HT
	Sıklık
	Oran
	TOPLAM
	300
	100,0

	hayır
	227
	75,7
	Kr. KC hastalığı
	Sıklık
	Oran

	evet
	73
	24,3
	yok
	277
	92,3

	TOPLAM
	300
	100,0
	var - siroz
	23
	7,7

	KAH
	Sıklık
	Oran
	TOPLAM
	300
	100,0

	hayır
	213
	71,0
	Metabolik bozukluk
	Sıklık
	Oran

	evet
	87
	29,0
	yok
	179
	59,7

	TOPLAM
	300
	100,0
	var
	121
	40,3

	Nötropeni
	Sıklık
	Oran
	TOPLAM
	300
	100,0

	hayır
	286
	95,3
	Hipoalbüminemi
	Sıklık
	Oran

	evet
	14
	4,7
	hayır
	33
	11.0

	TOPLAM
	300
	100,0
	evet
	135
	45,0

	Malignite ve tipi
	Sıklık
	Oran
	bakılmamış
	132
	44,0

	yok
	221
	73,7
	TOPLAM
	300
	100,0

	solid organ
	59
	19,7
	Travma varlığı bölgesi
	Sıklık
	Oran

	hematolojik
	20
	6,7
	yok
	260
	86,7

	TOPLAM
	300
	100,0
	baş boyun
	13
	4,3

	YBÜ yatış öyküsü
	Sıklık
	Oran
	toraks
	1
	0,3

	yok
	238
	79,3
	batın
	3
	1,0

	var - bir kez
	62
	20,7
	ekstremiteler
	6
	2,0


Tablo 4.3. Genel olarak hasta ile ilişkili risk faktörleri (3).
	  SVK ilişkili komplikasyon öyküsü
	Sıklık
	Oran
	Son 2 hf içinde cerrahi varlığı
	Sıklık
	Oran

	yok
	293
	97,7
	yok
	149
	49,7

	var
	7
	2,3
	var - acil
	52
	17,3

	TOPLAM
	300
	100,0
	var - optimal
	84
	28,0

	TPN kullanımı
	Sıklık
	Oran
	var - elektif
	15
	5,0

	hayır
	214
	71,3
	TOPLAM
	300
	100,0

	evet
	86
	28,7
	SVK takılma öyküsü
	Sıklık
	Oran

	TOPLAM
	300
	100,0
	yok
	237
	79,0

	Steroid kullanımı
	Sıklık
	Oran
	var
	63
	21,0

	hayır
	222
	74,0
	TOPLAM
	300
	100,0

	evet
	78
	26,0
	Dekübit yarası / infeksiyonu
	Sıklık
	Oran

	Total
	300
	100,0
	yok
	280
	93,3

	Transplantasyon varlığı
	Sıklık
	Oran
	var - infekte değil
	16
	5,3

	yok
	291
	97,0
	var - infekte
	4
	1,3

	var - böbrek
	4
	1,3
	TOPLAM
	300
	100,0

	var - kalp
	1
	0,3
	Sepsis / septik şok / MODS
	Sıklık
	Oran

	var - kc
	4
	1,3
	yok
	216
	72,0

	TOPLAM
	300
	100,0
	sepsis
	48
	16,0

	RT / KT öyküsü
	Sıklık
	Oran
	septik şok
	25
	8,3

	yok
	241
	80,3
	MODS
	11
	3,7

	var - KT
	56
	18,7
	TOPLAM
	300
	100,0

	var - RT
	3
	1,0
	Başka kateter varlığı / tipi
	Sıklık
	Oran

	TOPLAM
	300
	100,0
	yok
	140
	46,7

	Son 2 ay içinde antb kullanımı
	Sıklık
	Oran
	var - arter
	138
	46,0

	antibiyotik kullanımı yok
	9
	3,0
	var - EVD
	10
	3,3

	cerrahi proflaksi tek antb 0 - 5 gün İV
	68
	22,7
	var - VPŞ
	1
	0,3

	cerrahi proflaksi 2 antb 0 - 5 gün IV
	3
	1,0
	var - Schwan Ganz
	4
	1,3

	ampirik tedavi tek antb 0 - 7 gün IV
	34
	11,3
	var - intraaortik balon pompası
	5
	1,7

	ampirik tedavi 2 antb 8 - 14 gün IV
	47
	15,7
	kalıcı HD kateteri  (fistül)
	2
	0,7

	etken spesifik tek antb 0 -7 gün IV
	2
	0,7
	Başka infeksiyon odağı
	Sıklık
	Oran

	etken spesifik tek antb 8 - 14 gün IV
	1
	0,3
	yok
	111
	37,0

	etken spesifik 2 antb 0 - 7 gün IV
	5
	1,7
	pnömoni
	49
	16,3

	etken spesifik 2 antb 8 - 14 gün
	131
	43,7
	ÜSİ
	14
	4,7

	TOPLAM
	300
	100,0
	menenjit
	3
	1,0

	
	
	
	intraabdominal inf / abse
	4
	1,3

	
	
	
	septik şok / MODS
	18
	6,0

	
	
	
	cerrahi alan inf
	3
	1,0

	
	
	
	mediastinit
	5
	1,7

	
	
	
	deri- YD / diyabetik ayak
	3
	1,0


Genel Olarak YBÜ / SVK İle İlişkili Risk Faktörleri (N = 300) :

Hastanemizde çalışmaya esas alınan YBÜ’lerindeki yatak sayıları şu şekildedir:

· Reanimasyon 1



 8
yataklı

· Reanimasyon 2



16
yataklı

· Dahiliye yoğun bakım


 4
yataklı

· Göğüs cerrahi yoğun bakım

 8
yataklı

· Kalp damar cerrahi yoğun bakım
11
yataklı

SVK; 239 (%79,7) hastaya YBÜ’sinde kendi yatağında, 55 (%18,3) hastaya operasyondan hemen önce ameliyathane şartlarında, sadece 6 (%2) hastaya ise acil servis başvurusunda acil servis şartlarında takılmıştır.

SVK takıldığı bölge olarak öncelikle juguler ven tercih edilmiştir. 145 (%48) hastada juguler ven, 107 (%35,7) hastada femoral ven ve 46 (%15,3) hastada ise subklaviyen ven tercih edilmiştir. Sadece 2 (%0,7) hastada port kateteri kullanılmıştır. 


SVK 193 (%64,3) hastada CVP ölçmek ve her türlü İV ilaç uygulamaları amacıyla, 20 (%6,7) hastada ilaveten HD, 67 (%22,3) hastada ilaveten TPN uygulanması amacıyla takılmıştır. 20 (%6,7) hastada ise CVP, İV ilaç uygulamaları, HD ve TPN uygulanması amacı güdülmüştür.


Çalışmaya alınan 300 hastanın 120 (%40) tanesi yattığı dönemde ex olmuştur. 180 (%60) hastanın ise takipleri sonunda taburculuğu ya da başka servise devri gerçekleşmiştir.

 Tablo 4.4. Genel olarak SVK / YBÜ ile ilişkili risk faktörleri.
	YBÜ yatak sayısı
	Sıklık
	Oran
	SVK takılan birim
	Sıklık
	Oran

	4
	38
	12,7
	acil serviste
	6
	2,0

	8
	90
	30,0
	operasyonda
	55
	18,3

	11
	71
	23,6
	YBÜ yatağında
	239
	79,7

	16
	101
	33,7
	TOPLAM
	300
	100,0

	TOPLAM
	300
	100,0
	SVK takılış yeri
	Sıklık
	Oran

	YBÜ hasta profili
	Sıklık
	Oran
	juguler
	145
	48,3

	medikal - destek
	38
	12,7
	subclavian
	46
	15,3

	postop - travma - yanık
	262
	87,3
	femoral
	107
	35,7

	TOPLAM
	300
	100,0
	port kateteri
	2
	0,7

	SVK takılma amacı
	Sıklık
	Oran
	TOPLAM
	300
	100,0

	CVP ölçmek - İV tedavi
	193
	64,3
	YBÜ yatış sürecinde hastanın akibeti
	Sıklık
	Oran

	CVP ölçmek - İV tedavi - HD
	20
	6,7
	taburcu
	1
	0,3

	CVP ölçmek - İV tedavi - TPN
	67
	22,3
	başka servise devir
	179
	59,7

	CVP ölçmek - İV tedavi - TPN- HD
	20
	6,7
	ex
	120
	40,0

	TOPLAM
	300
	100,0
	TOPLAM
	300
	100,0


KİKDİ Atakları (N = 18)
KİKDİ gelişen gelişen hastaların yatış süreleri minimum 5, maksimum 67, ortalama 27,17 ± 17,896 gündür. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Yatış süresi uzadıkça KİKDİ gelişme riski artmıştır (p = 0,0001).
PB gelişen hastaların yaşı en küçük 21, en yüksek 85, ortalama 52,83 ± 20,532’dir. KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,37).

Uygulanan üriner kateterizasyon süreleri minimum 5, maksimum 45 ortalama 23,56 ± 12,645 gündür. KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Üriner kateterizasyon süresi uzadıkça KİKDİ gelişme riski artmaktadır (p = 0,0001).

SVK kalış süreleri minimum 5, maksimum 20, ortalama 13,11 ± 4,391 gündür. KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. SVK kalış süresi uzadıkça KİKDİ gelişme riski artmaktadır (p = 0,0001).

YBÜ’sine yatış sonrası SVK; en erken 1, en geç 41. günde ortalama olarak yatışının 4,06 ± 9,459 gününde takılmaktadır. Bu da KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. SVK takılmasının gecikmesi KİKDİ gelişme riskini arttırmaktadır (p = 0,0001).

SVK takıldıktan sonra en erken 3, en geç 20. günde ortalama olarak yatışının 10,22 ± 5,231 gününde SVK ilişkili komplikasyon gelişmektedir. Bu KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,730).

Tablo 4.5. KİKDİ atakları sayısal değişkenler.
	KİKDİ Atakları (N = 18)
	Min.
	Maks.
	Ortalama
	Kontrol

Grubu
	Ortalama
	p

	YBÜ yatış süresi
	5
	67
	27,17 ± 17,896 
	195
	11,05 ± 11,936
	0,0001

	Yaş
	21
	85
	52,83 ± 20,532
	195
	57,15 ± 18, 051
	0,37

	Üriner kateter süresi
	5
	45
	23,56 ± 12,645
	195
	10,34 ± 8,918
	0,0001

	SVK toplam kalış süresi
	5
	20
	13,11 ± 4,391
	195
	8,28 ± 5,610
	0,0001

	SVK yatışının kaçıncı gününde takılmış
	1
	41
	4,06 ± 9,459
	195
	1,23 ± 1,490
	0,0011

	SVK takıldıktan kaç gün sonra kompl gelişmiş
	3
	20
	10,22 ± 5,231
	195
	9,58 ± 4,936
	0.730


KİKDİ gelişen hastaların 10 (%55,6) tanesi erkek, 8 (%44,4) tanesi kadındır. Cinsiyet; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,53).

KİKDİ gelişen hastalarda başka infeksiyon odağı olarak en fazla sepsis / septik şok / MODS ile pnömoni gözlenmiştir.

KİKDİ gelişen hastaların 11 (%61,1) tanesinde son 2 hafta içinde cerrahi öyküsü yoktu.4 (%22,2) hastaya acil cerrahi, 2 (%11,1) hastaya optimal şartlarda ve 1 (%5,6) hastaya ise elektif şartlarda cerrahi uygulanmıştı.

KİKDİ gelişen hastaların 11 (%61,1) tanesinin takiplerinde sepsis bulguları gözlenmedi. 6 (%33,3) hastada septik şok, 1 (%5,6) hastada ise MODS bulguları gözlenmiştir.

KİKDİ atağı gelişen hastalarda hasta ile ilişkili risk faktörleri şu şekilde gözlenmiştir:

Bir (%5,6) hastada DM vardı. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında DM varlığı; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,21). 2 (%11,1) hastada KBY vardı. KBY varlığı; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,671). 1 (%5,6) hastada SVO vardı. SVO varlığı; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,919). 1 (%5,6) hasta nötropenik idi. Nötropeni varlığı; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. (p = 0,468). 3 (%16,7) hastada KAH öyküsü vardı. KAH öyküsünün olması; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,196). 5 (%27,8) hastada kalp hastalığı öyküsü vardı. Kalp hastalığının eşlik etmesi; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,309). 4 (%22,2) hastada daha öncesinde YBÜ yatış öyküsü vardı. YBÜ yatış öyküsünün olması; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,469). 4 (%22,2) hastada HT vardı. HT varlığı; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,469). 2 (%11,1) hastada KOAH vardı. KOAH varlığı; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,654). 4 (%22,2) hastaya TPN uygulanmıştır. TPN uygulanması; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p =0,905). 5 (%27,8) hastada steroid kullanımı öyküsü vardı. Steroid kullanım öyküsünün olması; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,690). Hiçbir hastada kronik KC hastalığı yoktu. Kronik KC hastalığı varlığı; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,192).
On iki (%66,7) hastada metabolik bozukluklar vardı. Metabolik bozuklukların olması; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Metabolik bozuklukların eşlik etmesi; KİKDİ gelişimi için bir risk faktörüdür (p = 0,002).
On iki (%66,7) hastada hipoalbüminemi vardı. Hipoalbüminemi varlığı; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Hipoalbüminemi KİKDİ gelişimi için bir risk faktörüdür (p = 0,026). 2 (%11,1) hastanın nörolojik hastalık öyküsü vardı. Nörolojik hastalık öyküsü; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. (p = 0,852).
Hiçbir hastada romatolojik hastalık öyküsü yoktu. Hiçbir hastada transplantasyon öyküsü yoktu. 5 (%27,8) hastaya KT uygulanmıştı. 2 (%11,1) hastada travma öyküsü vardı. 2 (%11,1) hastada dekübit yarası vardı ve bunlar infekte değildi. 8 (%44,4) hastada arter kateteri vardı.

Hastanın yattığı birim, başka infeksiyon odağının varlığı, son 2 hafta içerisinde cerrahi öyküsünün olması ve sepsis, septik şok ve MODS varlığı, transplantasyon öyküsü, dekübit yarası / infeksiyonu varlığı, KT / RT öyküsü, travma öyküsü, romatolojik hastalık öyküsün olması, başka kateterin varlığı ve esas tanısının KİKDİ gelişimi için; ki-kare testinin varsayımları sağlanmadığından kontrol grubu ile aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farktan söz edilememektedir.

Tablo 4.6. KİKDİ hasta ile ilişkili risk faktörleri.
	Yattığı birim
	Sıklık
	Oran
	p
	Hastaneye Esas Yatış Nedeni
	Sıklık
	Oran
	p

	R 1
	5
	27,8
	
	trafik kazası / multiple travma
	1
	5,6
	

	R 2
	8
	44,4
	
	SVO / serebral ödem /infart /kanama
	2
	11,1
	

	DYB
	1
	5,6
	
	spontan SAK takip
	2
	11,1
	

	GCYB
	1
	5,6
	
	solunum yetmezliği / ARDS
	2
	11,1
	

	KDCYB
	3
	16,7
	
	kardiyak arrest / KKY / akut MI
	1
	5,6
	

	TOPLAM
	18
	100,0
	-
	ürosepsis
	1
	5,6
	

	Başka infeksiyon odağı
	Sıklık
	Oran
	p
	intraabd infeksiyona sekonder sepsis
	1
	5,6
	

	yok
	4
	22,2
	
	Septik şok / MODS
	3
	16,7
	

	pnömoni
	4
	22,2
	
	hematolojik malignite gd bozukluğu
	1
	5,6
	

	septik şok / MODS
	5
	27,8
	
	rekonstrüktif cerrahi sonrası bakım
	1
	5,6
	

	pnömoniye sekonder sepsis
	2
	11,1
	
	batın cerrahisi sonrası bakım
	1
	5,6
	

	pnömoni + üriner infeksiyon
	2
	11,1
	
	torakal cerrahi sonrası bakım
	1
	5,6
	

	infekte dekübit + pnömoni
	1
	5,6
	
	KMP / perikardit / myokardit
	1
	5,6
	

	TOPLAM
	18
	100,0
	-
	TOPLAM
	18
	100,0
	-

	Sepsis / septik şok / MODS varlığı
	Sıklık
	Oran
	p
	DM
	Sıklık
	Oran
	p

	yok
	11
	61,1
	
	hayır
	17
	94,4
	

	septik şok
	6
	33,3
	
	evet
	1
	5,6
	

	MODS
	1
	5,6
	
	TOPLAM
	18
	100,0
	0,21

	TOPLAM
	18
	100,0
	-
	KBY
	Sıklık
	Oran
	p


Tablo 4.6. (Devam). KİKDİ hasta ile ilişkili risk faktörleri.
	SVO
	Sıklık
	Oran
	p
	hayır
	16
	88,9
	

	hayır
	17
	94,4
	
	evet
	2
	11,1
	

	evet
	1
	5,6
	
	TOPLAM
	18
	100,0
	0,671

	TOPLAM
	18
	100,0
	0,919
	nötropeni
	Sıklık
	Oran
	p

	Cinsiyet
	Sıklık
	Oran
	p
	hayır
	17
	94,4
	

	erkek
	10
	55,6
	
	evet
	1
	5,6
	

	kadın
	8
	44,4
	
	TOPLAM
	18
	100,0
	0,468

	TOPLAM
	18
	100,0
	0,53
	Malignite varlığı ve tipi
	Sıklık
	Oran
	p

	Son 2 hf içinde cerrahi varlığı ve tipi
	Sıklık
	Oran
	p
	yok
	11
	61,1
	

	yok
	11
	61,1
	
	solid organ
	5
	27,8
	

	var - acil
	4
	22,2
	
	hematolojik
	2
	11,1
	

	var - optimal
	2
	11,1
	
	TOPLAM
	18
	100,0
	-

	var - elektif
	1
	5,6
	
	Travma varlığı ve bölgesi
	Sıklık
	Oran
	p

	TOPLAM
	18
	100,0
	-
	yok
	16
	88,9
	

	KAH
	Sıklık
	Oran
	p
	var - baş boyun
	1
	5,6
	

	hayır
	15
	83,3
	
	var - multiple
	1
	5,6
	

	evet
	3
	16,7
	
	TOPLAM
	18
	100,0
	-

	TOPLAM
	18
	100,0
	0,196
	YBÜ yatış öyküsü
	Sıklık
	Oran
	p

	Kalp hastalığı varlığı
	Sıklık
	Oran
	p
	yok
	14
	77,8
	

	hayır
	13
	72,2
	
	var - bir kez
	4
	22,2
	

	evet
	5
	27,8
	
	TOPLAM
	18
	100,0
	0,469

	TOPLAM
	18
	100,0
	0,309
	HT
	Sıklık
	Oran
	p

	KOAH
	Sıklık
	Oran
	p
	hayır
	14
	77,8
	

	hayır
	16
	88,9
	
	evet
	4
	22,2
	

	evet
	2
	11,1
	
	TOPLAM
	18
	100,0
	0,525

	TOPLAM
	18
	100,0
	0,654
	Metabolik bozukluk
	Sıklık
	Oran
	p

	TPN kullanımı
	Sıklık
	Oran
	p
	yok
	6
	33,3
	

	hayır
	14
	77,8
	
	var
	12
	66,7
	

	evet
	4
	22,2
	
	TOPLAM
	18
	100,0
	0,002 *

	TOPLAM
	18
	100,0
	0,905
	Transplantasyon varlığı
	Sıklık
	Oran
	p

	Steroid kullanımı
	Sıklık
	Oran
	p
	yok
	18
	100,0
	-

	hayır
	13
	72,2
	
	Romatolojik hastalığı
	Sıklık
	Oran
	p

	evet
	5
	27,8
	
	hayır
	18
	100,0
	-

	TOPLAM
	18
	100,0
	0,690
	Nörolojik hastalık
	Sıklık
	Oran
	p

	KT / RT öyküsü
	Sıklık
	Oran
	p
	hayır
	16
	88,9
	

	yok
	13
	72,2
	
	evet
	2
	11,1
	

	var - KT
	5
	27,8
	
	TOPLAM
	18
	100,0
	0,852

	TOPLAM
	18
	100,0
	-
	hipoalbüminemi
	Sıklık
	Oran
	p

	Kr KC hastalığı
	Sıklık
	Oran
	p
	hayır
	2
	11,1
	

	yok
	18
	100,0
	0,192
	evet
	12
	66,7
	

	
	
	
	
	bakılmamış
	4
	22,2
	0.026

	Dekübit yarası ve infeksiyonu varlığı
	Sıklık
	Oran
	p
	Başka kateter varlığı ve tipi
	Sıklık
	Oran
	p

	yok
	16
	88,9
	
	yok
	10
	55,6
	

	var - infekte değil
	2
	11,1
	
	var - arter
	8
	44,4
	

	TOPLAM
	18
	100,0
	-
	TOPLAM
	18
	100,0
	-

	Kr KC hastalığı
	Sıklık
	Oran
	p
	
	
	
	

	yok
	18
	100,0
	0,192
	
	
	
	


KİKDİ Gelişenlerde YBÜ / SVK İle İlişkili Risk Faktörleri (N = 18)
SVK; 16 (%88,8) hastaya YBÜ’sinde kendi yatağında, 1 (%5,6) hastaya operasyondan hemen önce ameliyathane şartlarında ve 1 (%5,6) hastaya ise acil serviste acil servis şartlarında takılmıştır.

SVK takıldığı bölge olarak; 8 (%44,4) hastada juguler ven, 7 (%38,9) hastada femoral ven ve 3 (%16,7) hastada ise subklaviyen ven tercih edilmiştir. SVK takılış yeri; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,840). 


SVK 13 (%72,2) hastada CVP ölçmek ve her türlü İV ilaç uygulamaları amacıyla, 1 (%5,6) hastada ilaveten HD, 3 (%16,7) hastada ilaveten TPN uygulanması amacıyla takılmıştır. 1 (%5,6) hastada ise CVP, İV ilaç uygulamaları, HD ve TPN uygulanması amacı güdülmüştür.

Dört (%22,2) hastaya daha öncesinde SVK takılma öyküsü vardı. Daha önceden SVK takılma öyküsünün olması; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,536).


İki (%11,1) hastada daha öncesinde SVK ilişkili komplikasyon öyküsü vardı. SVK ilişkili komplikasyon öyküsünün olması; KİKDİ gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,083).

KİKDİ atağı gelişen 18 hastanın 9 (%50) tanesi yattığı dönemde ex olmuştur. 9 (%50) hastanın ise takipleri sonunda başka servise devri gerçekleşmiştir. Bu oran istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,079).

YBÜ yatak sayısı, YBÜ hasta profili, SVK takılma amacı, SVK takıldığı birimin KİKDİ gelişimi için; ki-kare testinin varsayımları sağlanmadığından kontrol grubu ile aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farktan söz edilememektedir.

Tablo 4.7. KİKDİ YBÜ / SVK ile ilişkili risk faktörleri.
	YBÜ yatak sayısı
	Sıklık
	Oran
	p
	Daha önceden SVK_ takılma öyküsü
	Sıklık
	Oran
	p

	4
	1
	5,6
	
	yok
	14
	77,8
	

	8
	6
	33,3
	
	var
	4
	22,2
	

	11
	3
	16,7
	
	TOPLAM
	18
	100,0
	0,536

	16
	8
	44,4
	
	Daha önceden SVK ilişkili komplikasyon öyküsü
	Sıklık
	Oran
	p

	TOPLAM
	18
	100,0
	-
	yok
	16
	88,9
	

	YBÜ hasta profili
	Sıklık
	Oran
	p
	var - kolonizasyon
	2
	11,1
	

	medikal - destek
	1
	5,6
	
	TOPLAM
	18
	100,0
	0,083

	postop - travma - yanık
	17
	94,4
	
	SVK ilişkili komplikasyon gelişen hastanın akibeti
	Sıklık
	Oran
	p

	TOPLAM
	18
	100,0
	-
	iyileşti
	9
	50,0
	

	SVK takılma amacı
	Sıklık
	Oran
	p
	SVK ilişkili komplikasyonlardan ex
	7
	38,9
	

	CVP ölçmek - İV tedavi
	13
	72,2
	
	başka nedenlerden ex
	2
	11,1
	

	CVP ölçmek - İV tedavi - HD
	1
	5,6
	
	YBÜ yatış sürecinde hastanın akibeti
	Sıklık
	Oran
	p

	CVP ölçmek - İV tedavi - TPN
	3
	16,7
	
	başka servise devir
	9
	50,0
	

	CVP ölçmek - İV tedavi - TPN - HD
	1
	5,6
	
	ex
	9
	50,0
	

	TOPLAM
	18
	100,0
	-
	TOPLAM
	18
	100,0
	0,079

	SVK takıldığı birim
	Sıklık
	Oran
	p
	SVK takılış yeri
	Sıklık
	Oran
	p

	acil serviste
	1
	5,6
	
	juguler
	8
	44,4
	

	operasyonda
	1
	5,6
	
	subclavian
	3
	16,7
	

	YBÜ yatağında
	16
	88,9
	
	femoral
	7
	38,9
	

	TOPLAM
	18
	100,0
	-
	TOPLAM
	18
	100,0
	0,840


- :  Ki-kare testinin varsayımları sağlanmadığından bu gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farktan söz edilememektedir.
* : İstatistiksel olarak anlamlıdır.
Tablo 4.8. KİKDİ atakları birimlere göre mikrobiyolojik analiz.
	KİKDİ Atakları Birimlere Göre

	Reanimasyon 1
	5

	Reanimasyon 2
	8

	Dahiliye yoğun bakım
	1

	Göğüs cerrahi yoğun bakım
	1

	Kalp damar cerrahi yoğun bakım
	3


Tablo 4.9. KİKDİ ataklarının etken dağılımları.
	KİKDİ Ataklarının Etken Dağılımları

	MRKNS
	5
	MSSA
	1

	A.baumanii
	2
	K.pneumoniae
	1

	P.aeruginosae
	1
	A.baumanii + E.cloacae
	1

	Difteroid basil
	1
	A.baumanii + Acinetobacter sp.
	1

	S.warnerii
	1
	P.aeruginosae + E.cloacae
	1

	Aeromonas veronii
	1
	A.baumanii + MRSE
	1

	MRKNS + E.faecalis + Candida albicans
	1


Tablo 4.10. KİKDİ gelişen hastalarda eş zamanlı kateter ve periferden alınan kan kültürlerinde üreyen etkenler ve antibiyotik duyarlılık sonuçları.
	Hasta No
	Birim
	ETKEN
	ANTİBİYOGRAM DUYARLILIK SONUCU

	1
	KDCYB
	1.E.faecalis

2.KNS

3.C.albicans
	1. Genta R, Ampisilin, Streptomisin S
2. Metisillin R
3. Flukonazol S

	2
	GCYB
	1.A.baumanii

2.E.cloacae
	1. S: Colistin, TMP, Tigesiklin

    R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef / sub

2. S: Amikasin, Cipro, Sefotaxime, Sefepim, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef / sub, TMP, Pip/tazo

    R: Cefazolin, Cefoxitin, SAM                                                       

	3
	R 1
	Difteroid basil
	Duyarlılık çalışılmadı

	4
	R 2
	1.A.baumanii

2.Acinetobacter sp.
	1. S: Colistin

    R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem, Sef / sub

2. S: Colistin, TMP, Tigesiklin

    R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem, Sef / sub          

	5
	R 2
	P.aeruginosae
	S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef / sub, TMP, Pip / tazo

R: Yok

	6
	R 1
	KNS
	Metisillin R

	7
	R 2
	A.baumanii
	S: Amikasin, Colistin, Sef / sub

R: Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem

	8
	R 1
	KNS
	Metisillin R

	9
	R 2
	1.P.aeruginosae

2.E.cloacae
	1. S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef / sub, TMP, Pip / tazo

2. S: Amikasin,Cipro,Sefepim, Genta,İmipenem, Levo, Meropenem, TMP

   R: Cefazolin, Cefoxitin, Cefotaxime, SAM, Sef / sub, Pip / tazo

	10
	R 2
	K.pneumoniae
	S: Amikasin, Cefotaxime, Sefepim, Cefoxitin, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, SAM, Sef / sub, TMP, Pip / tazo

R: Yok


	11
	KDCYB
	S.aureus
	Metisillin S

	12
	R 1
	KNS
	Metisillin R

	13
	R 1
	KNS
	Metisillin R

	14
	R 2
	A.baumanii
	S: Ceftazidime, Cipro, Colistin, Genta, İmipenem, Meropenem

R: Yok

	15
	DYB
	KNS
	Metisillin R

	16
	R 2
	1.S.epidermidis

2.A.baumanii
	1.Metisillin R
2. S: Colistin

    R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem, Sef / sub

	17
	R 2
	Aeromonas veronii
	S: Ceftazidime, Cipro,Cefotaxime, Sefepim,Genta, Levo, TMP, Pip / tazo

R: Yok

	18
	KDCYB
	S.warnerii
	Metisillin R


Sekonder Bakteriyemi Atakları (N = 35)
SB gelişen gelişen hastaların yatış süreleri minimum 9, maksimum 81, ortalama 29,23 ± 17,582 gündür. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Yatış süresi uzadıkça SB gelişme riski artmıştır (p = 0,0001).

SB gelişen hastaların yaşı en küçük 32, en yüksek 85, ortalama 65,51 ± 13,289’dir. SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. İleri yaş SB gelişimi için bir risk faktörüdür (p = 0,014).

Uygulanan üriner kateterizasyon süreleri minimum 6, maksimum 57 ortalama 24,63 ± 11,525 gündür. SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Üriner kateterizasyon süresi uzadıkça SB gelişme riski artmaktadır (p = 0,0001).

SVK kalış süreleri minimum 7, maksimum 30 ortalama 16,46 ± 5,818 gündür. SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. SVK kalış süresi uzadıkça SB gelişme riski artmaktadır (p = 0,0001).

YBÜ’sine yatış sonrası SVK; en erken 1, en geç 24. günde ortalama olarak yatışının 2,11 ± 4,035 gününde takılmaktadır. Bu da SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. SVK takılmasının gecikmesi SB gelişme riskini arttırmaktadır (p = 0,016).

SVK takıldıktan sonra en erken 1, en geç 30. günde ortalama olarak yatışının 12,31 ± 6,244 gününde SVK ilişkili komplikasyon gelişmektedir. Bu SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,098).

Tablo 4.11. Sekonder bakteriyemi atakları sayısal değişkenler.
	Sekonder Bakteriyemi
	N=35
	Min.
	Maks.
	Ortalama
	Kontrol
	Ortalama
	p

	YBÜ yatış süresi
	35
	9
	81
	29,23 ± 17,582
	195
	11,05 ± 11,936
	0,0001*

	Yaş
	35
	32
	85
	65,51 ± 13,289
	195
	57,15 ± 18, 051
	0,014  *

	Üriner kateter süresi
	35
	6
	57
	24,63 ± 11,525
	195
	10,34 ± 8,918
	0,0001*

	SVK toplam kalış süresi
	35
	7
	30
	16,46 ± 5,818
	195
	8,28 ± 5,610
	0,0001*

	SVK yatışının kaçıncı gününde takılmış
	35
	1
	24
	2,11 ± 4,035
	195
	1,23 ± 1,490
	0,016  *

	SVK takıldıktan kaç gün sonra kompl gelişmiş
	35
	1
	30
	12,31 ± 6,244
	195
	9,58 ± 4,936
	0,098  ¯


SB gelişen hastaların 21 (%60) tanesi erkek, 14 (%40) tanesi kadındır. Cinsiyet SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,729).

SB gelişen hastalarda en fazla ürosepsis ve pnömoni ile birlikte üriner infeksiyon gözlenmiştir.
SB gelişen hastaların 26 (%74,3) tanesinde son 2 hafta içinde cerrahi öyküsü yoktu. 3 (%8,6) hastaya acil cerrahi, 5 (%14,3) hastaya optimal şartlarda ve 1 (%2,9) hastaya ise elektif şartlarda cerrahi uygulanmıştı.

SB gelişen hastaların 20 (%57,1) tanesinin takiplerinde sepsis bulguları gözlenmedi. 9 (%25,7) hastada sepsis, 3 (%8,6) hastada septik şok, 3 (%8,6) hastada ise MODS bulguları gözlenmiştir.

Hastanın yattığı birim, başka infeksiyon odağının varlığı, son 2 hafta içerisinde cerrahi öyküsünün olması ve sepsis, septik şok ve MODS varlığının SB gelişimi için; ki-kare testinin varsayımları sağlanmadığından kontrol grubu ile aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farktan söz edilememektedir.

Tablo 4.12. Sekonder bakteriyemi hasta ile ilişkili risk faktörleri (1).
	Yattığı birim
	Sıklık
	Oran
	Başka infeksiyon odağı
	Sıklık
	Oran

	R 2
	18
	51,4
	pnömoni
	5
	14,3

	DYB
	5
	14,3
	ÜSİ
	3
	8,6

	GCYB
	2
	5,7
	septik şok / MODS
	3
	8,6

	KDCYB
	3
	8,6
	cerrahi alan inf
	1
	2,9

	TOPLAM
	35
	100,0
	ampiyem
	1
	2,9

	Sepsis septik şok MODS varlığı
	Sıklık
	Oran
	pnömoniye sekonder sepsis
	2
	5,7

	yok
	20
	57,1
	ürosepsis
	8
	22,9

	sepsis
	9
	25,7
	pnömoni + üriner infeksiyon
	9
	25,7

	septik şok
	3
	8,6
	pnömoni + cerrahi alan infeksiyonu
	1
	2,9

	MODS
	3
	8,6
	intraabd abse + pnömoni + üriner inf
	1
	2,9

	TOPLAM
	35
	100,0
	infekte dekübit + pnömoni
	1
	2,9

	Son 2 hf cerrahi varlığı
	Sıklık
	Oran
	TOPLAM
	35
	100,0

	yok
	26
	74,3
	Cinsiyet
	Sıklık
	Oran

	var - acil
	3
	8,6
	erkek
	21
	60,0

	var - optimal
	5
	14,3
	kadın
	14
	40,0

	var - elektif
	1
	2,9
	TOPLAM
	35
	100,0

	TOPLAM
	35
	100,0
	
	
	

	Hastaneye Esas Yatış Nedeni
	Sıklık
	Oran
	Hastaneye Esas Yatış Nedeni
	Sıklık
	Oran

	trafik kazası / multiple travma
	1
	2,9
	metabolik ensefalopati
	1
	2,9

	SVO / serebral ödem / infart / kanama
	4
	11,4
	hematolojik malignite  gd bzk
	1
	2,9

	spontan SAK takip
	4
	11,4
	solid organ malignitesi gd bzk
	3
	8,6

	anevrizma cerrahisi
	1
	2,9
	batın cerrahisi sonrası bakım
	1
	2,9

	guillian barre sendromu
	2
	5,7
	damar cerrahisi sonrası bakım
	1
	2,9

	solunum yetmezliği / ARDS
	1
	2,9
	torakal cerrahi sonrası bakım
	1
	2,9

	kardiyak arrest / KKY / akut MI
	2
	5,7
	GİS perforasyonu / kanama
	1
	2,9

	pnömoniye sekonder sepsis
	2
	5,7
	KMP / perikardit / myokardit
	1
	2,9

	ürosepsis
	4
	11,4
	tbc menenjit
	1
	2,9

	Septik şok / MODS
	1
	2,9
	TOPLAM
	35
	100,0


SB atağı gelişen hastalarda hasta ile ilişkili risk faktörleri şu şekilde gözlenmiştir:

On (%28,6) hastada DM vardı. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında DM varlığı; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,195). 5 (%14,3) hastada KBY vardı. KBY varlığı; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,250). 8 (%22,9) hastada SVO vardı. SVO varlığı; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. SVO; SB gelişimi için bir risk faktörüdür (p = 0,004). 1 (%2,9) hasta nötropenik idi. Nötropeni varlığı; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,941). 8 (%22,9) hastada solid organ malignitesi, 1 (%2,9) hastada hematolojik malignite vardı. Malignite varlığı ve tipi; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,782). 13 (%37,1) hastaya TPN uygulanmıştır. TPN uygulanması; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,038). 19 (%54,3) hastada metabolik bozukluklar vardı. Metabolik bozuklukların olması; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Metabolik bozuklukların eşlik etmesi; SB gelişimi için bir risk faktörüdür (p = 0,007). 19 (%54,3) hastada HT vardı. HT varlığı; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. HT; SB gelişimi için bir risk faktörüdür (p = 0,0001). 2 (%5,7) hastada kronik KC hastalığı vardı. Kronik KC hastalığı varlığı; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,552). 2 (%5,7) hastada romatolojik hastalık öyküsü vardı. Romatolojik hastalık öyküsü; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Romatolojik hastalık öyküsünün olması SB gelişimi için bir risk faktörüdür (p = 0,061). 6 (%17,1) hastada daha öncesinde YBÜ yatış öyküsü vardı. YBÜ yatış öyküsünün olması; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,798). 6 (%17,1) hastada KAH öyküsü vardı. KAH öyküsünün olması; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,090). 11 (%31,4) hastada kalp hastalığı öyküsü vardı. Kalp hastalığının eşlik etmesi; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,338). 5 (%14,3) hastada KOAH vardı. KOAH varlığı; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,250). 10 (%28,6) hastada steroid kullanımı öyküsü vardı. Steroid kullanım öyküsünün olması; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,527). 9 (%25,7) hastanın nörolojik hastalık öyküsü vardı. Nörolojik hastalık öyküsü; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Nörolojik hastalık öyküsünün olması SB gelişimi için bir risk faktörüdür (p = 0,020). 22 (%62,9) hastada hipoalbüminemi vardı. Hipoalbüminemi varlığı; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Hipoalbüminemi SB gelişimi için bir risk faktörüdür (p = 0,009). 1 (%2,9) hastada KC transplantasyonu öyküsü vardı. 4 (%11,4) hastada dekübit yarası vardı ve bunların 2 (%5,7) tanesi infekte idi. 6 (%17,1) hastanın KT uygulanma öyküsü vardı. 1 (%2,9) hastada travma öyküsü vardı. 15 (%42,9) hastada arter kateteri, 1 (%2,9) hastada EVD kateteri vardı.

Transplantasyon öyküsü, dekübit yarası / infeksiyonu varlığı, KT öyküsü, travma öyküsü, başka kateterin varlığının SB gelişimi için; ki-kare testinin varsayımları sağlanmadığından kontrol grubu ile aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farktan söz edilememektedir.
Tablo 4.13. Sekonder bakteriyemi hasta ile ilişkili risk faktörleri (2).
	DM
	Sıklık
	Oran
	p
	Travma varlığı ve bölgesi
	Sıklık
	Oran
	p

	hayır
	25
	71,4
	
	yok
	34
	97,1
	

	evet
	10
	28,6
	
	var - multiple
	1
	2,9
	

	TOPLAM
	35
	100,0
	0,195
	TOPLAM
	35
	100,0
	-

	KBY
	Sıklık
	Oran
	p
	YBÜ yatış öyküsü
	Sıklık
	Oran
	p

	hayır
	30
	85,7
	
	yok
	29
	82,9
	


	evet
	5
	14,3
	
	var - bir kez
	6
	17,1
	

	TOPLAM
	35
	100,0
	0,250
	TOPLAM
	35
	100,0
	0,798

	SVO
	Sıklık
	Oran
	p
	HT
	Sıklık
	Oran
	p

	hayır
	27
	77,1
	
	hayır
	16
	45,7
	

	evet
	8
	22,9
	
	evet
	19
	54,3
	

	TOPLAM
	35
	100,0
	0,004*
	TOPLAM
	35
	100,0
	0,0001*

	nötropeni
	Sıklık
	Oran
	p
	KAH
	Sıklık
	Oran
	p

	hayır
	34
	97,1
	
	hayır
	29
	82,9
	

	evet
	1
	2,9
	
	evet
	6
	17,1
	

	TOPLAM
	35
	100,0
	0,941
	TOPLAM
	35
	100,0
	0,090

	Malignite ve tipi
	Sıklık
	Oran
	p
	Kalp hast varlığı
	Sıklık
	Oran
	p

	yok
	26
	74,3
	
	hayır
	24
	68,6
	

	solid organ
	8
	22,9
	
	evet
	11
	31,4
	

	hematolojik
	1
	2,9
	
	TOPLAM
	35
	100,0
	0,338

	TOPLAM
	35
	100,0
	0,782
	KOAH
	Sıklık
	Oran
	p

	TPN kullanımı
	Sıklık
	Oran
	p
	hayır
	30
	85,7
	

	hayır
	22
	62,9
	
	evet
	5
	14,3
	

	evet
	13
	37,1
	
	TOPLAM
	35
	100,0
	0,250

	Total
	35
	100,0
	0,038
	Steroid kullanımı
	Sıklık
	Oran
	p

	Metabolik bozukluk
	Sıklık
	Oran
	p
	hayır
	25
	71,4
	

	yok
	16
	45,7
	
	evet
	10
	28,6
	

	var
	19
	54,3
	
	TOPLAM
	35
	100,0
	0,527

	TOPLAM
	35
	100,0
	0,007*
	KT / RT öyküsü
	Sıklık
	Oran
	p

	Transplantasyon varlığı
	Sıklık
	Oran
	p
	yok
	29
	82,9
	

	yok
	34
	97,1
	
	var - KT
	6
	17,1
	

	var - kc
	1
	2,9
	
	TOPLAM
	35
	100,0
	-

	TOPLAM
	35
	100,0
	-
	Nörolojik hastalık
	Sıklık
	Oran
	p

	Kr. KC hastalığı
	Sıklık
	Oran
	p
	hayır
	26
	74,3
	

	yok
	33
	94,3
	
	evet
	9
	25,7
	

	var - siroz
	2
	5,7
	
	TOPLAM
	35
	100,0
	0,020*

	TOPLAM
	35
	100,0
	0,552
	hipoalbüminemi
	Sıklık
	Oran
	p


Tablo 4.14. Sekonder bakteriyemi hasta ile ilişkili risk faktörleri (3).
	Romatolojik hastalık
	Sıklık
	Oran
	p
	hipoalbüminemi
	Sıklık
	Oran
	p

	hayır
	33
	94,3
	
	hayır
	3
	8,6
	

	var
	2
	5,7
	
	evet
	22
	62,9
	

	TOPLAM
	35
	100,0
	0,061*
	bakılmamış
	10
	28,6
	

	Dekübit yarası ve infeksiyonu
	Sıklık
	Oran
	p
	TOPLAM
	35
	100,0
	0,009*

	yok
	31
	88,6
	
	Başka kateter varlığı tipi
	Sıklık
	Oran
	p

	var - infekte değil
	2
	5,7
	
	yok
	19
	54,3
	

	var - infekte
	2
	5,7
	
	var - arter
	15
	42,9
	

	TOPLAM
	35
	100,0
	-
	var - EVD
	1
	2,9
	

	
	
	
	
	TOPLAM
	35
	100,0
	-


Sekonder Bakteriyemi SVK / YBÜ İle İlişkili Risk Faktörleri (N=35):

SB atağı gelişen hastalarda SVK / YBÜ ile ilişkili risk faktörleri şu şekilde gözlenmiştir:
YBÜ yatak sayısı; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Yatak sayısı arttıkça SB gelişme riski de artmaktadır (p = 0,009).

SVK; 32 (%91,4) hastaya YBÜ’sinde kendi yatağında, 3 (%8,6) hastaya ise operasyondan hemen önce ameliyathane şartlarında takılmıştır.

SVK takıldığı bölge olarak; 18 (%51,4) hastada juguler ven, 11 (%31,4) hastada femoral ven ve 6 (%17,1) hastada ise subklaviyen ven tercih edilmiştir. SVK takılış yeri; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,995). 


SVK 21 (%60) hastada CVP ölçmek ve her türlü İV ilaç uygulamaları amacıyla, 2 (%5,7) hastada ilaveten HD, 10 (%28,6) hastada ilaveten TPN uygulanması amacıyla takılmıştır. 2 (%5,7) hastada ise CVP, İV ilaç uygulamaları, HD ve TPN uygulanması amacı güdülmüştür.


Sekiz (%22,9) hastaya daha öncesinde SVK takılma öyküsü vardı. Daha önceden SVK takılma öyküsünün olması; SB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,445).

SB atağı gelişen 35 hastanın 16 (%45,7) tanesi yattığı dönemde ex olmuştur. 19 (%54,3) hastanın ise takipleri sonunda başka servise devri gerçekleşmiştir. Bu oran istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p = 0,049).


YBÜ hasta profili, SVK takılma amacı ve SVK takıldığı birimin SB gelişimi için; ki-kare testinin varsayımları sağlanmadığından kontrol grubu ile aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farktan söz edilememektedir.
Tablo 4.15. Sekonder bakteriyemi YBÜ / SVK ile ilişkili risk faktörleri.
	YBÜ yatak sayısı
	Sıklık
	Oran
	p
	SVK takılış yeri
	Sıklık
	Oran
	p

	4
	5
	14,3
	0,007*
	juguler
	18
	51,4
	

	8
	9
	25,7
	
	subclavian
	6
	17,1
	

	11
	3
	8,6
	
	femoral
	11
	31,4
	

	16
	18
	51,4
	
	TOPLAM
	35
	100,0
	0,995

	TOPLAM
	35
	100,0
	
	Daha önceden SVK takılma öyküsü
	Sıklık
	Oran
	p

	YBÜ hasta profili
	Sıklık
	Oran
	p
	yok
	27
	77,1
	

	medikal - destek
	5
	14,3
	
	var
	8
	22,9
	

	postop - travma - yanık
	30
	85,7
	
	TOPLAM
	35
	100,0
	0,445

	TOPLAM
	35
	100,0
	-
	SVK ilişkili komplikasyon gelişen hastanın akibeti
	Sıklık
	Oran
	p

	SVK takılma amacı
	Sıklık
	Oran
	p
	iyileşti
	20
	48,6
	

	CVP ölçmek - İV tedavi
	21
	60,0
	
	farklı etken ile kolonizasyon / inf / KDİ devamı
	1
	2,9
	

	CVP ölçmek - İV tedavi - HD
	2
	5,7
	
	SVK ilişkili komplikasyonlardan ex
	3
	8,6
	

	CVP ölçmek - İV tedavi - TPN
	10
	28,6
	
	başka nedenlerden ex
	11
	31,4
	

	CVP ölçmek - İV tedavi - TPN - HD
	2
	5,7
	
	TOPLAM
	35
	91,4
	-

	TOPLAM
	35
	100,0
	-
	YBÜ yatış sürecinde hastanın akibeti
	Sıklık
	Oran
	p

	SVK takıldığı birim
	Sıklık
	Oran
	p
	başka servise devir
	19
	54,3
	

	operasyonda
	3
	8,6
	
	ex
	16
	45,7
	

	YBÜ yatağında
	32
	91,4
	
	TOPLAM
	35
	100,0
	0,049*

	TOPLAM
	35
	100,0
	-
	
	
	
	


Tablo 4.16. Sekonder bakteriyemi mikrobiyolojik analiz.
	SB Atakları Birimlere Göre

	Reanimasyon 1
	7

	Reanimasyon 2
	18

	Dahiliye yoğun bakım
	5

	Göğüs cerrahi yoğun bakım
	2

	Kalp damar cerrahi yoğun bakım
	3

	SB Atakları Odaklara Göre

	pnömoniye sekonder bakteriyemi atağı
	21 (%60  )

	üriner infeksiyona sekonder bakteriyemi atağı
	12 (%34,2)

	cerrahi alan infeksiyonuna sekonder bakteriyemi atağı
	1 (%2,9 )

	menenjite sekonder bakteriyemi atağı gelişmiştir.
	1 (%2,9 )

	SB Ataklarının Etken Dağılımları

	P.aeruginosae
	12

	A.baumanii
	6

	ESBL (+) E.coli
	2

	ESBL (+) K.pneumoniae
	2

	E.coli
	2

	E.faecium
	2

	MSSA
	2

	Candida albicans
	2

	K.pneumoniae
	1

	Nonfermentatif gr (-) basil
	1

	Streptococcus parasanguis
	1

	P.aeruginosae + E.coli
	1

	P.aeruginosae + K.pneumoniae
	1


Tablo 4.17. Sekonder bakteriyemi / KDİ gelişen hastalarda eş zamanlı alınan kan kültürleri ve diğer (trakeal aspirat, idrar ve pü kültürü gibi…) kültürlerde üreyen etkenler ve antibiyotik duyarlılık sonuçları.
	Hasta No
	Birim
	SEKONDER ODAK
	ETKEN
	ANTİBİYOGRAM DUYARLILIK SONUCU

	1
	KDCYB
	Pnömoni
	P.aeruginosae
	S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef/sub, TMP, Pip / tazo

	2
	R 2
	Cerrahi alan inf
	S.aureus
	Metisillin S

	3
	R 1
	Pnömoni
	P.aeruginosae
	S: Amikasin, Cipro, Colistin, Genta, Pip/tazo

I: Sefepim, Sef/sub

R: AZT, Ceftazidime, Doripenem, İmipenem, Meropenem

	4
	R 2
	Pnömoni
	P.aeruginosae
	S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef/sub, TMP, Pip / tazo

	5
	DYB
	Üriner inf
	E.faecium
	S: Streptomisin, Linezolid, Daptomisin,

R: Ampisillin, Genta, , Pen G

	6
	R 2
	Pnömoni
	P.aeruginosae
	S: Amikasin, Ceftazidime, Cipro, Genta, Colistin, Levofloksasin

R: AZT, İmipenem, Meropenem, Sef/sub, Pip/tazo

	7
	R 2
	Üriner inf
	P.aeruginosae
	S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef/sub, TMP, Pip / tazo

	8
	R 2
	Pnömoni
	1.P.aeruginosae

2.E.coli
	1. S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef/sub, TMP, Pip / tazo

2. S: Amikasin, Sefepim, Genta, Cefotaxime, Cipro, Cefazolin, Ertapenem, Cefoxitin, İmipenem, Levo, Meropenem, SAM, Sef / sub, Pip/tazo, TMP

	9
	R 2
	Pnömoni
	ESBL (+) E.coli
	S: Amikasin, Cefoxitin, Meropenem

R: Cipro, Cefotaxime, Cefazolin, Sefepim, Genta, Levo, SAM, Sef/sub, TMP

	10
	R 1
	Üriner inf
	A.baumanii
	S: Colistin

R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem

	11
	R 2
	Pnömoni
	P.aeruginosae
	S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef/sub, TMP, Pip / tazo

	12
	KDCYB
	Pnömoni
	1.P.aeruginosae

2.K.pneumoniae
	1. S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef/sub, TMP, Pip / tazo

2. S:  Amikasin, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, SAM, Sef/sub, Pip/tazo

    R: Cefotaxime, Cefazolin, Ertapenem, Cefoxitin

	13
	R 2
	Üriner inf
	A.baumanii
	S: Colistin

R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem, 

	14
	GCYB
	Pnömoni
	P.aeruginosae
	S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef/sub, TMP, Pip / tazo

	15
	R 2
	Pnömoni
	P.aeruginosae
	S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef/sub, TMP, Pip / tazo

	16
	R 2
	Üriner inf
	E.coli
	S: Amikasin, Sefepim, Genta, Cefotaxime, Cipro, Cefazolin, Ertapenem, Cefoxitin, İmipenem, Levo, Meropenem, SAM, Sef / sub, Pip/tazo, TMP

	17
	R 2
	Pnömoni
	P.aeruginosae
	S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef/sub, TMP, Pip / tazo


Tablo 4.17 (Devam).
	Hasta No
	Birim
	SEKONDER ODAK
	ETKEN
	ANTİBİYOGRAM DUYARLILIK SONUCU

	18
	R 2
	Üriner inf
	E.coli
	S: Amikasin, Sefepim, Genta, Cefotaxime, Cipro, Cefazolin, Ertapenem, Cefoxitin, İmipenem, Levo, Meropenem, SAM, Sef / sub, Pip/tazo, TMP

	19
	R 1
	Üriner inf
	ESBL (+) E.coli
	S: Amikasin, Cefoxitin, İmipenem, Meropenem, Nitrofurantoin, Pip/tazo

R: Cipro, Cefotaxime, Cefazolin, Sefepim, Genta, Levo, SAM, Sef/sub, TMP

	20
	R 2
	Pnömoni
	P.aeruginosae
	S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef/sub, TMP, Pip / tazo

	21
	KDCYB
	Üriner inf
	ESBL (+) K.pneumoniae
	S:  Amikasin, Cefoxitin, Cipro, Nitrofurantoin, Genta, İmipenem, Meropenem, TMP

R: KAM, Seftriakson, Cefuroxime, Cefazolin, Sefepim, SAM, Sef / sub, Pip / tazo

	22
	R 2
	Pnömoni
	A.baumanii
	S: Colistin, Genta

R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Sefepim, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem

	23
	DYB
	Üriner inf
	Candida sp.
	Flukonazol S

	24
	DYB
	Pnömoni
	P.aeruginosae
	S: AZT, Cipro, Colistin, Levofloksasin, Meropenem, Pip/tazo

I: Genta

R: Amikasin, Ceftazidime, Sefepim, İmipenem, Sef/sub

	25
	R 2
	Pnömoni
	ESBL (+) K.pneumoniae
	S:  Amikasin, Cefoxitin, Cipro, Nitrofurantoin, İmipenem, Levo, Meropenem, TMP

R: Cefotaxime, Cefazolin, Ertapenem, Sefepim, Genta, SAM, Sef / sub, Pip / tazo

	26
	R 1
	Pnömoni
	A.baumanii
	S: Colistin, Sef / sub

R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Genta, Sefepim, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem

	27
	DYB
	Pnömoni
	Nonfermentatif gr (-) basil
	S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef/sub, TMP, Pip / tazo

R: Ampisillin, Cefoxitin, TMP

	28
	R 1
	Üriner inf
	P.aeruginosae
	S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef/sub, TMP, Pip / tazo

	29
	R 2
	Pnömoni
	K.pneumoniae
	S:  Amikasin, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, SAM, Sef/sub, Pip/tazo, Cefotaxime, Cefazolin, Ertapenem, Cefoxitin

	30
	R 1
	Pnömoni
	S.aureus
	Metisillin S

	31
	R 1
	Üriner inf
	E.faecium
	S: Genta, Streptomisin, Linezolid, Daptomisin,

R: Ampisillin, Pen G

	32
	GCYB
	Pnömoni
	Streptococcus parasanguinis
	S: Vancomisin

R: Pen G

	33
	R 2
	Menenjit
	A.baumanii
	S: Amikasin, Colistin

R: Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem, Sef / sub

	34
	R 2
	Pnömoni
	A.baumanii
	S: Colistin

R: Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem, Sef / sub

	35
	DYB
	Üriner inf
	C. albicans
	Flukonazol S


Primer Bakteriyemi Atakları (N = 86)
PB gelişen gelişen hastaların yatış süreleri minimum 3, maksimum 147, ortalama 29,06 ± 22,937 gündür. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Yatış süresi uzadıkça PB gelişme riski artmıştır (p = 0,0001).

PB gelişen hastaların yaşı en küçük 18, en yüksek 87, ortalama 59,78 ± 17,556’dır. PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,233).

Uygulanan üriner kateterizasyon süreleri minimum 3, maksimum 48 ortalama 23,07 ± 10,438 gündür. PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Üriner kateterizasyon süresi uzadıkça PB gelişme riski artmaktadır (p = 0,0001).

SVK kalış süreleri minimum 2, maksimum 37, ortalama 16,01 ± 7,522 gündür. PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. SVK kalış süresi uzadıkça PB gelişme riski artmaktadır (p = 0,0001).

YBÜ’sine yatış sonrası SVK; en erken 1, en geç 41. günde ortalama olarak yatışının 2,62 ± 5,159 gününde takılmaktadır. Bu da PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. SVK takılmasının gecikmesi PB gelişme riskini arttırmaktadır (p = 0,0001).

SVK takıldıktan sonra en erken 1, en geç 37. günde ortalama olarak yatışının 11,20 ± 8,031 gününde SVK ilişkili komplikasyon gelişmektedir. Bu PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,664).

Tablo 4.18. Primer bakteriyemi atakları sayısal değişkenler.
	PRİMER BAKTERİYEMİ
	Min.
	Maks.
	Ortalama
	Kontrol Grubu
	Ortalama
	p

	YBÜ yatış süresi
	3
	147
	29,06 ± 22,937
	195
	11,05 ± 11,936
	0,0001 *

	Yaş
	18
	87
	59,78 ± 17,556
	195
	57,15 ± 18, 051
	0,233  - 

	Üriner kateter süresi
	3
	48
	23,07 ± 10,438
	195
	10,34 ± 8,918
	0,0001 *

	SVK toplam kalış süresi
	2
	37
	16,01 ± 7,522
	195
	8,28 ± 5,610
	0,0001 *

	SVK yatışının kaçıncı gününde takılmış
	1
	41
	2,62 ± 5,159
	195
	1,23 ± 1,490
	0,0001 *

	SVK takıldıktan kaç gün sonra kompl gelişmiş
	1
	37
	11,20 ± 8,031
	195
	9,58 ± 4,936
	0,664  -


Primer Bakteriyemi Hasta İle İlişkili Risk Faktörleri (N = 86) :

PB gelişen hastaların 60 (%69,8) tanesi erkek, 26 (%30,2) tanesi kadındır. Cinsiyet; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,278).

PB gelişen hastalarda başka infeksiyon odağı olarak en fazla pnömoni ve pnömoniye sekonder sepsis gözlenmiştir.

PB gelişen hastaların 57 (%66,3) tanesinde son 2 hafta içinde cerrahi öyküsü yoktu.12 (%14,0) hastaya acil cerrahi, 16 (%18,6) hastaya optimal şartlarda ve 1 (%1,2) hastaya ise elektif şartlarda cerrahi uygulanmıştı.

PB gelişen hastaların 49 (%57,0) tanesinin takiplerinde sepsis bulguları gözlenmedi. 19 (%22,1) hastada sepsis, 13 (%15,1) hastada septik şok, 5 (%5,8) hastada ise MODS bulguları gözlenmiştir.

On iki (%14) hastada DM vardı. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında DM varlığı; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,307).

Sekiz (%9,3) hastada KBY vardı. KBY varlığı; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,762).

Altı (%7,0) hastada SVO vardı. SVO varlığı; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,795).

Dokuz (%10,5) hasta nötropenik idi. Nötropeni varlığı; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Nötropeni; PB gelişimi için bir risk faktörüdür (p = 0,019).

On (%11,6) hastada solid organ malignitesi, 10 (%11,6) hastada hematolojik malignite vardı. Malignite varlığı ve tipi; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,053).


Kırk bir (%47,7) hastaya TPN uygulanmıştır. TPN uygulanması; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. TPN; PB gelişimi için bir risk faktörüdür (p =0,0001)

Elli bir (%59,3) hastada metabolik bozukluklar vardı. Metabolik bozuklukların olması; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Metabolik bozuklukların eşlik etmesi; PB gelişimi için bir risk faktörüdür (p = 0,0001).


Yirmi yedi (%31,4) hastada HT vardı. HT varlığı; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. HT; PB gelişimi için bir risk faktörüdür (p = 0,006).


Beş (%5,8) hastada kronik KC hastalığı vardı. Kronik KC hastalığı varlığı; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,404).


Üç (%3,5) hastada romatolojik hastalık öyküsü vardı. Romatolojik hastalık öyküsü; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,087).


Yirmi dört (%27,9) hastada daha öncesinde YBÜ yatış öyküsü vardı. YBÜ yatış öyküsünün olması; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,094).


Yirmi üç (%26,7) hastada KAH öyküsü vardı. KAH öyküsünün olması; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,444).


Otuz (%34,9) hastada kalp hastalığı öyküsü vardı. Kalp hastalığının eşlik etmesi; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,416).


On altı (%18,6) hastada KOAH vardı. KOAH varlığı; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. KOAH; PB gelişimi için bir risk faktörüdür (p = 0,011).


Yirmi dokuz (%33,7) hastada steroid kullanımı öyküsü vardı. Steroid kullanım öyküsünün olması; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,077).


On (%11,6) hastanın nörolojik hastalık öyküsü vardı. Nörolojik hastalık öyküsü; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. (p = 0,632).


Elli beş (%64,0) hastada hipoalbüminemi vardı. Hipoalbüminemi varlığı; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Hipoalbüminemi PB gelişimi için bir risk faktörüdür (p = 0,0001).


Transplantasyon öyküsü hiçbir hastada yoktu.

Yedi (%8,1) hastada dekübit yarası vardı ve bunların 3 (%3,5) tanesi infekte idi.

On dört (%16,3) hastaya KT, 1 (%1,2) hastaya RT uygulanma öyküsü vardı.

Altı (%7) hastada travma öyküsü vardı.


Otuz yedi (%43,0) hastada arter kateteri, 3 (%3,5) hastada EVD kateteri, 1 (%1,2) hastada VPŞ kateteri, 1 (%1,2) hastada intraaortik balon pompası ve 2 (%2,3) hastada kalıcı HD kateteri (fistül) vardı.

Hastanın yattığı birim, başka infeksiyon odağının varlığı, son 2 hafta içerisinde cerrahi öyküsünün olması ve sepsis, septik şok ve MODS varlığı, transplantasyon öyküsü, dekübit yarası / infeksiyonu varlığı, KT / RT öyküsü, travma öyküsü, başka kateterin varlığı ve esas tanısının PB gelişimi için; ki-kare testinin varsayımları sağlanmadığından kontrol grubu ile aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farktan söz edilememektedir.

Tablo 4.19. Primer bakteriyemi hasta ile ilişkili risk faktörleri.
	Yattığı birim
	Sıklık
	Oran
	p
	DM
	Sıklık
	Oran
	p

	R 1
	9
	10,5
	
	hayır
	74
	86,0
	

	R 2
	42
	48,8
	
	evet
	12
	14,0
	

	DYB
	20
	23,3
	
	TOPLAM
	86
	100,0
	0,307

	GCYB
	2
	2,3
	
	KBY
	Sıklık
	Oran
	p

	KDCYB
	13
	15,1
	
	hayır
	78
	90,7
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	-
	evet
	8
	9,3
	

	Başka infeksiyon odağı
	Sıklık
	Oran
	p
	TOPLAM
	86
	100,0
	0,762

	yok
	11
	12,8
	
	SVO
	Sıklık
	Oran
	p

	pnömoni
	21
	24,4
	
	hayır
	80
	93,0
	

	ÜSİ
	6
	7,0
	
	evet
	6
	7,0
	

	menenjit
	1
	1,2
	
	TOPLAM
	86
	100,0
	0,795

	septik şok / MODS
	9
	10,5
	
	nötropeni
	Sıklık
	Oran
	p

	cerrahi alan inf
	1
	1,2
	
	hayır
	77
	89,5
	

	mediastinit
	2
	2,3
	
	evet
	9
	10,5
	

	ampiyem
	1
	1,2
	
	TOPLAM
	86
	100,0
	0,019*

	pnömoniye sekonder sepsis
	13
	15,1
	
	Transplantasyon varlığı
	Sıklık
	Oran
	p

	ürosepsis
	7
	8,1
	
	yok
	86
	100,0
	-

	intraabdominal inf sekonder sepsis
	4
	4,7
	
	Hastaneye Esas Yatış Nedeni
	Sıklık
	Oran
	p

	pnömoni + üriner infeksiyon
	7
	8,1
	
	AİTK / multiple travma
	3
	3,5
	

	infekte dekübit ülseri + üriner inf
	1
	1,2
	
	Akut serebral hadiseler
	5
	5,8
	

	infekte dekübit + pnömoni
	2
	2,3
	
	spontan SAK takip
	4
	4,7
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	-
	ateşli silah yaralanması
	1
	1,2
	

	Sepsis septik şok MODS varlığı
	Sıklık
	Oran
	p
	parkinson hastalığı
	2
	2,3
	

	yok
	49
	57,0
	
	ALS
	2
	2,3
	

	sepsis
	19
	22,1
	
	yüksekten düşme
	1
	1,2
	

	septik şok
	13
	15,1
	
	suda boğulma
	1
	1,2
	

	MODS
	5
	5,8
	
	solunum yetmezliği / ARDS
	17
	19,8
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	-
	kardiyak arrest / KKY / akut MI
	5
	5,8
	

	Son 2 hf içinde cerrahi varlığı ve tipi
	Sıklık
	Oran
	p
	pnömoniye sekonder sepsis
	2
	2,3
	

	yok
	57
	66,3
	
	sss infeksiyonuna sekonder sepsis
	1
	1,2
	

	var – acil
	12
	14,0
	
	ürosepsis
	4
	4,7
	

	var – optimal
	16
	18,6
	
	intraabd infeksiyona sekonder sepsis
	5
	5,8
	

	var – elektif
	1
	1,2
	
	Septik şok / MODS
	8
	9,3
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	-
	metabolik ensefalopati
	1
	1,2
	

	cinsiyet
	Sıklık
	Oran
	p
	ilaç intoksikasyonu
	2
	2,3
	

	erkek
	60
	69,8
	
	hematolojik malignite gd bozukluğu
	7
	8,1
	

	kadın
	26
	30,2
	
	rekonstrüktif cerrahi sonrası bakım
	1
	1,2
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	0,278
	batın cerrahisi sonrasıbakım
	1
	1,2
	

	cinsiyet
	Sıklık
	Oran
	p
	ilaç intoksikasyonu
	2
	2,3
	

	erkek
	60
	69,8
	
	hematolojik malignite gd bozukluğu
	7
	8,1
	

	kadın
	26
	30,2
	
	rekonstrüktif cerrahi sonrası bakım
	1
	1,2
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	0,278
	batın cerrahisi sonrası bakım
	1
	1,2
	


Tablo 4.19 (Devam).
	Yattığı birim
	Sıklık
	Oran
	p
	DM
	Sıklık
	Oran
	p

	Malignite varlığı ve tipi
	Sıklık
	Oran
	p
	iyatrojenik yaralanma sonrası cerrahi
	1
	1,2
	

	yok
	66
	76,7
	
	damar cerrahisi sonrası bakım
	1
	1,2
	

	solid organ
	10
	11,6
	
	torakal cerrahi sonrası bakım
	1
	1,2
	

	hematolojik
	10
	11,6
	
	kalp kapak hastalığı / cerrahisi
	1
	1,2
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	0,053
	CABG operasyonu
	3
	3,5
	

	Travma varlığı ve bölgesi
	Sıklık
	Oran
	p
	KMP / perikardit / myokardit
	5
	5,8
	

	yok
	80
	93,0
	
	romatolojik hastalık GD bozukluğu
	1
	1,2
	

	var - baş boyun
	3
	3,5
	
	TOPLAM
	86
	100,0
	-

	var - ekstremiteler
	1
	1,2
	
	KOAH
	Sıklık
	Oran
	p

	var - multiple
	2
	2,3
	
	hayır
	70
	81,4
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	-
	evet
	16
	18,6
	

	YBÜ yatış öyküsü
	Sıklık
	Oran
	p
	TOPLAM
	86
	100,0
	0,011 *

	yok
	62
	72,1
	
	TPN kullanımı
	Sıklık
	Oran
	p

	var - bir kez
	24
	27,9
	
	hayır
	45
	52,3
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	0,094
	evet
	41
	47,7
	

	HT
	Sıklık
	Oran
	p
	TOPLAM
	86
	100,0
	0,0001 *

	hayır
	59
	68,6
	
	Metabolik bozukluk
	Sıklık
	Oran
	p

	evet
	27
	31,4
	
	yok
	35
	40,7
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	0,006*
	var
	51
	59,3
	

	KAH
	Sıklık
	Oran
	p
	TOPLAM
	86
	100,0
	0,0001 *

	hayır
	63
	73,3
	
	Steroid kullanımı
	Sıklık
	Oran
	p

	evet
	23
	26,7
	
	hayır
	57
	66,3
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	0,444
	evet
	29
	33,7
	

	Kalp hast varlığı
	Sıklık
	Oran
	p
	TOPLAM
	86
	100,0
	0,077

	hayır
	56
	65,1
	
	Nörolojik hastalık
	Sıklık
	Oran
	p

	evet
	30
	34,9
	
	hayır
	76
	88,4
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	0,416
	evet
	10
	11,6
	

	KT / RT öyküsü
	Sıklık
	Oran
	p
	TOPLAM
	86
	100,0
	0,632

	yok
	71
	82,6
	
	hipoalbüminemi
	Sıklık
	Oran
	p

	var - KT
	14
	16,3
	
	hayır
	10
	11,6
	

	var - RT
	1
	1,2
	
	evet
	55
	64,0
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	-
	bakılmamış
	21
	24,4
	

	Kr KC hastalığı
	Sıklık
	Oran
	p
	TOPLAM
	86
	100,0
	0,0001 *

	yok
	81
	94,2
	
	Dekübit yarası ve infeksiyonu
	Sıklık
	Oran
	p

	var - siroz
	5
	5,8
	
	yok
	79
	91,9
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	0,404
	var - infekte değil
	4
	4,6
	

	Romatolojik hastalık
	Sıklık
	Oran
	p
	var - infekte
	3
	3,5
	

	hayır
	83
	96,5
	
	TOPLAM
	86
	100,0
	-

	var
	3
	3,5
	
	Başka kateter varlığı ve tipi
	Sıklık
	Oran
	p

	TOPLAM
	86
	100,0
	0,087
	TOPLAM
	86
	100,0
	-


Primer Bakteriyemi YBÜ / SVK İle İlişkili Risk Faktörleri (N = 86) :

PB atağı gelişen hastalarda SVK / YBÜ ile ilişkili risk faktörleri şu şekilde gözlenmiştir:
YBÜ yatak sayısı; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Yatak sayısı arttıkça PB gelişme riski de artmaktadır (p = 0,0001).

SVK; 78 (%90,7) hastaya YBÜ’sinde kendi yatağında, 5 (%5,8) hastaya operasyondan hemen önce ameliyathane şartlarında ve 3 (%3,5) hastaya ise acil serviste acil servis şartlarında takılmıştır.

SVK takıldığı bölge olarak; 34 (%39,5) hastada juguler ven, 41 (%47,7) hastada femoral ven ve 8 (%9,3) hastada ise subklaviyen ven tercih edilmiştir. 3 (%3,5) hastaya ise port kateteri uygulanmıştır. SVK takılış yeri; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p = 0,002). 

SVK 42 (%48,8) hastada CVP ölçmek ve her türlü İV ilaç uygulamaları amacıyla, 3 (%3,5) hastada ilaveten HD, 31 (%36,0) hastada ilaveten TPN uygulanması amacıyla takılmıştır. 10 (%11,6) hastada ise CVP, İV ilaç uygulamaları, HD ve TPN uygulanması amacı güdülmüştür. SVK takılma amacı; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p = 0,0001).
Yirmi altı (%30,2) hastaya daha öncesinde SVK takılma öyküsü vardı. Daha önceden SVK takılma öyküsünün olması; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p = 0,016).

Dört (%4,7) hastada daha öncesinde SVK ilişkili komplikasyon öyküsü vardı. SVK ilişkili komplikasyon öyküsünün olması; PB gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,227).
PB atağı gelişen 86 hastanın 56 (%65,1) tanesi yattığı dönemde ex olmuştur. 30 (%34,9) hastanın ise takipleri sonunda taburculuğu ya da başka servise devri gerçekleşmiştir.

YBÜ hasta profili, SVK takıldığı birimin PB gelişimi için; ki-kare testinin varsayımları sağlanmadığından kontrol grubu ile aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farktan söz edilememektedir.

Tablo 4.20. Primer bakteriyemi YBÜ / SVK ile ilişkili risk faktörleri.
	YBÜ yatak sayısı
	Sıklık
	Oran
	p
	SVK takılış yeri
	Sıklık
	Oran
	p

	4
	20
	23,3
	
	juguler
	34
	39,5
	

	8
	11
	12,8
	
	subclavian
	8
	9,3
	

	11
	13
	15,1
	
	femoral
	41
	47,7
	

	16
	42
	48,8
	
	port kateteri
	3
	3,5
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	0,0001*
	TOPLAM
	86
	100,0
	0,002 *

	YBÜ hasta profili
	Sıklık
	Oran
	p
	SVK ilişkili komplikasyon öyküsü
	Sıklık
	Oran
	p

	medikal - destek
	20
	23,3
	
	yok
	82
	95,3
	

	postop - travma - yanık
	66
	76,7
	
	var - kolonizasyon
	4
	4,7
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	-
	TOPLAM
	86
	100,0
	0,227

	SVK takılma amacı
	Sıklık
	Oran
	p
	SVK ilişkili komplikasyon gelişen hastanın akibeti
	Sıklık
	Oran
	p

	CVP ölçmek - İV tedavi
	42
	48,8
	
	iyileşti
	30
	34,9
	

	CVP ölçmek - İV tedavi - HD
	3
	3,5
	
	farklı etken ile kompl. devamı
	1
	1,2
	

	CVP ölçmek - İV tedavi - TPN
	31
	36,0
	
	SVK ilişkili komplikasyonlardan ex
	22
	25,6
	

	CVP ölçmek - İV tedavi - TPN - HD
	10
	11,6
	
	başka nedenlerden ex
	33
	38,3
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	0,0001*
	TOPLAM
	86
	100,0
	-

	SVK takıldığı birim
	Sıklık
	Oran
	p
	YBÜ yatış sürecinde hastanın akibeti
	Sıklık
	Oran
	p

	acil serviste
	3
	3,5
	
	taburcu
	1
	1,2
	

	operasyonda
	5
	5,8
	
	başka servise devir
	29
	33,7
	

	YBÜ yatağında
	78
	90,7
	
	ex
	56
	65,1
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	-
	TOPLAM
	86
	100,0
	-

	SVK takılma öyküsü
	Sıklık
	Oran
	p
	
	
	
	

	yok
	60
	69,8
	
	
	
	
	

	var
	26
	30,2
	
	
	
	
	

	TOPLAM
	86
	100,0
	0,016 *
	
	
	
	


- : Ki-kare testinin varsayımları sağlanmadığından bu gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farktan söz edilememektedir.
* : İstatistiksel olarak anlamlıdır.
Tablo 4.21. Primer bakteriyemi mikrobiyolojik analiz.
	PB Atakları Birimlere Göre

	Reanimasyon 1
	9

	Reanimasyon 2
	42

	Dahiliye yoğun bakım
	20

	Göğüs cerrahi yoğun bakım
	2

	Kalp damar cerrahi yoğun bakım
	13

	PB Ataklarının Etken Dağılımları (KİKDİ Hariç N = 68)

	MRKNS
	8
	ESBL (+) E.coli
	1

	ESBL (+) K.pneumoniae
	8
	E.faecalis + S.mitis
	1

	A.baumanii
	6
	P.aeruginosae + MRKNS
	1

	E.faecium
	4
	A.lwoffii + Acinetobacter sp.
	1

	E.coli
	3
	K.pneumoniae + E.cloacae
	1

	MR S.epidermidis
	3
	MRSA + MRKNS
	1

	P.aeruginosae
	3
	Acinetobacter sp + MR S.haemoliticus
	1

	E.faecalis
	3
	Enterococcus sp. + MRKNS
	1

	Candida albicans
	3
	E.faecium + A.baumanii
	1

	E.cloacae
	2
	E.cloacae + E.faecium + A.baumanii
	1

	MR S.haemoliticus
	2
	A.baumanii + P.aeruginosae
	1

	Enterococcus sp.
	2
	P.aeruginosae + ESBL (+) E.coli
	1

	MSSA
	2
	Enterobacter sp.
	1

	Candida sp.
	2
	P.oryzihabitans
	1

	MR S.caprea
	1
	P.putida
	1

	ESBL (+) K.pneumoniae + Nonfermentatif gr (-) basil
	1


Tablo 4.22. Primer bakteriyemi / KDİ gelişen hastalarda kan kültürlerinde üreyen etkenler ve antibiyotik duyarlılık sonuçları (aynı hastadaki farklı tarihlerdeki üremeler atak olarak alınmıştır).
	No
	Birim
	ETKEN
	ANTİBİYOGRAM DUYARLILIK SONUCU

	1
	DYB
	A.baumanii
	S: Colistin

R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem, Sef / sub

	2
	DYB
	E.coli
	S: Amikasin, Genta, İmipenem, Sef / sub, Pip / tazo

R: Cipro, TMP     I: SAM

	3
	KDCYB
	ESBL (+) E.coli
	S: Amikasin, Pip / tazo, İmipenem, Meropenem

R: Cefazolin, Genta, SAM, TMP

	4
	DYB
	1.E.faecalis

2.Streptococcus mitis
	S: Ampisillin, Daptomisin, Genta, Linezolid, Moxifloksasin, Pen G

R: Yok

S: Clindamisin, Levo, Ofloksasin, Pen G, Vancomisin

R: Genta

	5
	R 2
	1.ESBL (+) K.pneumoniae

2.Nonfermentatif     gr (-) basil
	S: Amikasin, Genta

R: Cefotaxime, Cipro, Cefazolin, Ertapenem, Cefoxitin, İmipenem, Levo, Meropenem, SAM, Sef / sub, TMP, Pip/tazo

S: Amikasin, Cipro, Genta, Colistin, İmipenem, Meropenem

R: Yok

	6
	R 2
	1.P.aeruginosae

2.KNS
	1. S: Amikasin, Cipro, Genta, Colistin, Levofloksasin

    R: AZT, Ceftazidime, Sefepim, İmipenem, Meropenem, Pip/tazo    I: Sef/sub

2. Metisillin R

	7
	R 2
	ESBL (+) K.pneumoniae
	S: Amikasin, Sefepim, Genta

R: Cefotaxime, Cipro, Cefazolin, Ertapenem, Cefoxitin, İmipenem, Levo, Meropenem, SAM, Sef / sub, TMP, Pip/tazo

	8
	R 2
	ESBL (+) K.pneumoniae
	S: Amikasin, Sefepim, Genta, İmipenem

R: Cefotaxime, Cipro, Cefazolin, Ertapenem, Cefoxitin, Levo, Meropenem, SAM, Sef / sub, TMP, Pip/tazo

	9
	R 2
	P.aeruginosae
	S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef / sub, TMP, Pip / tazo

	10
	DYB
	KNS
	Metisillin R

	11
	R 1
	E.cloacae
	S: Amikasin, Cipro, Ertapenem, Sefepim, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, TMP

R: Cefazolin, Cefoxitin, Cefotaxime, SAM, Sef / sub, Pip / tazo

	12
	KDCYB
	Pseudomonas oryzihabitans
	S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef / sub, Pip / tazo

R: TMP   I: AZT

	13
	R 1
	Enterococcus sp.
	S: Linezolid, Teikoplanin, Vanco

R: Ampisilin, Genta, Streptomisin, Pen G

	14
	R 2
	ESBL (+) K.pneumoniae
	S: Amikasin, Sefepim, Genta, İmipenem

R: Cefotaxime, Cipro, Cefazolin, Ertapenem, Cefoxitin, Levo, SAM, Sef / sub, TMP, Pip/tazo  I: Meropenem

	15
	KDCYB
	E.faecium
	S: Linezolid, Teikoplanin, Vanco, Daptomisin

R: Ampisilin, Genta, Streptomisin, Pen G

	16
	KDCYB
	1.A.lwoffii

2.Acinetobacter sp.
	1.S: Colistin, Tigesiklin

   R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem, Sef / sub

2.S: Colistin

   R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem, Sef / sub I: Sefepim

	17
	KDCYB
	S.aureus
	Metisillin S

	18
	R 2
	ESBL (+) K.pneumoniae
	S: Amikasin, Sefepim, Genta, İmipenem

R: Cefotaxime, Cipro, Cefazolin, Ertapenem, Cefoxitin, Levo, SAM, Sef / sub, TMP, Pip/tazo 

I: Meropenem
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	No
	Birim
	ETKEN
	ANTİBİYOGRAM DUYARLILIK SONUCU

	19
	GC YB
	A.baumanii
	S: Amikasin, Colistin

R: Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem, Sef / sub

	20
	DYB
	KNS
	Metisillin R

	21
	KDCYB
	E.faecalis
	S: Linezolid, Teikoplanin, Vanco, Daptomisin, Ampisilin, Genta, Streptomisin, Pen G

	22
	R 1
	S.epidermidis
	Metisillin R

	23
	DYB
	1.K.pneumoniae

2.E.cloacae
	1.S: Amikasin, Cipro, Genta, Cefotaxime, SAM, Pip/tazo

2.S: Amikasin, Cipro, Genta, Cefotaxime, Pip/tazo, Meropenem

   R: Cefazolin, SAM

	24
	R 2
	Enterobacter sp.
	S: Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levo, TMP, Pip/tazo

R: Cefazolin, Cefoxitin, SAM

	25
	KDCYB
	E.coli
	S: Amikasin, SAM, Sefepim, Cefotaxime, Cefazolin, Cefoxitin, Cipro, Genta, Ertapenem, İmipenem, Levo, Meropenem, Pip/tazo, Sef / sub, TMP

	26
	R 2
	S.caprea
	Metisillin R

	27
	R 2
	KNS
	Metisillin R

	28
	DYB
	1.S.aureus 2.KNS
	Metisillin R

	29
	DYB
	E.faecium

VRE (+)
	S: Linezolid, Daptomisin

R: Ampisillin, Genta, Streptomisin, Vanco

	30
	R 1
	S.haemoliticus
	Metisillin R

	31
	KDCYB
	S.aureus
	Metisillin S

	32
	R 2
	ESBL (+) K.pneumoniae
	S: Amikasin, Sefepim, Genta

R: Cefotaxime, Cipro, Cefazolin, Ertapenem, Cefoxitin, İmipenem, Levo, Meropenem, SAM, Sef / sub, TMP, Pip/tazo

	33
	KDCYB
	KNS
	Metisillin R

	34
	R 2
	A.baumanii
	S: Colistin, Sef / sub

R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem

	35
	R 2
	E.cloacae
	S: Amikasin, Cipro, Genta, Cefotaxime, Pip/tazo, İmipenem, Levo, Meropenem, TMP, Sef/sub

R: Cefazolin, Cefoxitin, SAM

	36
	KDCYB
	1.Acinetobacter sp.

2.S.haemoliticus
	1. S: Amikasin, Colistin, Tigesiklin

    R: Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem, Sef / sub

2.Metisillin R

	37
	DYB
	C.albicans
	Flukonazol S

	38
	DYB
	E.faecium
	S: Ampisillin, Streptomisin, Vanco, Linezolid, Daptomisin

R: Genta

	39
	R 2
	C.albicans
	Flukonazol S

	40
	R 2
	C.albicans
	Flukonazol S

	41
	R 2
	1.Enterococcus sp.

2.KNS
	1. S: Ampisillin, Genta, Streptomisin, Vanco, Linezolid, Daptomisin

2. Metisillin R 

	42
	R 2
	KNS
	Metisillin R

	43
	DYB
	S.haemoliticus
	Metisillin R

	44
	DYB
	1.E.faecium

2.A.baumanii
	1.S: Linezolid, Daptomisin

   R: Ampisillin, Genta, Pen G

2.S: Colistin

   R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem, Sef / sub

	45
	R 2
	E.faecium
	S: Genta, Streptomisin, Linezolid, Daptomisin

R: Ampisillin, Pen G

	46
	R 2
	P.aeruginosae
	S: Amikasin, Genta, İmipenem, Meropenem

I: Cipro, Levofloksasin

R: AZT, Ceftazidime, Sefepim, Sef/sub, Pip/tazo 

	47
	DYB
	Enterococcus sp.
	S: Genta, Streptomisin, Linezolid, Daptomisin

R: Ampisillin
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	No
	Birim
	ETKEN
	ANTİBİYOGRAM DUYARLILIK SONUCU

	48
	DYB
	S.epidermidis
	Metisillin R

	49
	R 2
	P.aeruginosae
	S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef / sub, TMP, Pip / tazo

	50
	R 2
	E.coli
	S: Amikasin, Sefepim, Genta, Cefotaxime, Cipro, Cefazolin, Ertapenem, Cefoxitin, İmipenem, Levo, Meropenem, SAM, Sef / sub, Pip/tazo

R: TMP

	51
	R 2
	E.faecalis
	S: Ampisillin, Streptomisin, Linezolid, Pen G, Daptomisin,

R: Genta

	52
	R 2
	KNS
	Metisillin R

	53
	R 2
	KNS
	Metisillin R

	54
	R 2
	ESBL (+) K.pneumoniae
	S:  Amikasin, Cefoxitin, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, TMP

R: Cefotaxime, Sefepim, Cefazolin, SAM, Sef / sub, Pip / tazo 

	55
	R 2
	1.E.cloacae

2.E.faecium

3.A.baumanii
	1. S: Amikasin, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, TMP 

    R: Cefotaxime, Cefazolin, Cefoxitin, Ertapenem, SAM, Sef/sub, Pip/tazo

2. S: Genta, Streptomisin, Linezolid, Daptomisin

    R: Ampisillin, Pen G

3. S: Colistin

    R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem, Sef / sub

	56
	R 2
	KNS
	Metisillin R

	57
	R 2
	A.baumanii
	S: Ceftazidime, Cipro, Colistin, Genta, İmipenem, Meropenem

	58
	R 2
	ESBL (+) K.pneumoniae
	S: Amikasin, Sefepim, Genta, İmipenem

R: Cefotaxime, Cipro, Cefazolin, Ertapenem, Cefoxitin, Levo, SAM, Sef / sub, TMP, Pip/tazo 

I: Meropenem

	59
	DYB
	P.putida
	S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef / sub, TMP, Pip / tazo

R: Yok

	60
	DYB
	S.epidermidis
	Metisillin R

	61
	DYB
	A.baumanii
	S: Colistin

R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levofloksasin, Meropenem, Sef / sub

	62
	DYB
	A.baumanii
	S: Colistin, TMP, Tigesiklin

R: Amikasin, Seftazidim, Cipro, Sefepim, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef / sub

	63
	R 2
	1.A.baumanii

2.P.aeruginosae
	1. S: Ceftazidime, Cipro, Colistin, Genta, İmipenem, Meropenem

    R: Yok

2. S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef / sub, TMP

	64
	R 2
	1.P.aeruginosae

2.ESBL (+) E.coli
	1. S: Amikasin, AZT, Ceftazidime, Cipro, Genta, İmipenem, Levo, Meropenem, Sef/sub, TMP, Pip/tazo

    R: Yok

2. S: Amikasin, Pip / tazo, İmipenem, Meropenem

    R: Cefazolin, Genta, SAM, TMP

	65
	R 2
	Candida sp.
	Flukonazol S

	66
	R 2
	ESBL (+) K.pneumoniae
	S: Amikasin, Sefepim, Genta, İmipenem

R: Cefotaxime, Cipro, Cefazolin, Ertapenem, Cefoxitin, Levo, SAM, Sef / sub, TMP, Pip/tazo 

I: Meropenem

	67
	R 2
	Candida sp
	Flukonazol S

	68
	DYB
	E.faecalis
	S: Ampisillin, Streptomisin, Linezolid, Pen G, Daptomisin,

R: Genta


5. TARTIŞMA
Birçok yararının yanı sıra, alınan tüm önlemlere karşın ve kullanım sıklığının artmasına paralel olarak SVK infeksiyonlarında bir artış söz konusudur.
SVK’ler nozokomiyal damariçi infeksiyonlarının en sık nedenidir ve günümüzde nozokomiyal infeksiyonlar arasında damariçi infeksiyonları %14’lük sıklık ile üçüncü sırada yer almaktadır (17, 36).
Tüm bakteriyemilerin %40’ının, hastane kaynaklı bakteriyemilerin ise %50’sinin SVK ilişkili olduğu bildirilmiştir. (2).
Özellikle YBÜ ve yanık üniteleri, onkoloji - hematoloji kliniklerinde infeksiyon kontrol önlemlerinin aksaması ile birlikte sıklıkları belirgin olarak artmaktadır (24, 26).

Amerikan Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi (CDC) tarafından 2002 yılında yayınlanan KDİ oluşmasını önlemeye yönelik kılavuzda yer alan önerilere uyulmayan hastalarda KDİ’nin daha sık görüldüğü bilinmektedir (5, 36, 72).

Bu kılavuzda ve birçok yayında KİKDİ için risk faktörleri; hastanenin tipi ve büyüklüğüne, YBÜ niteliğine, kateterin takılma şekli ve uygulama bölgesine, kalış süresine, kateter tipi ve lümen sayısına, günlük manüplasyon sayısı ve bakım işlemlerine, TPN / KT amaçlı kullanımına, YBÜ personelinin eğitimine, hastada birden fazla kateter varlığına, hastanın ileri yaşta olmasına, anemi ve nötropeni varlığına, immünsüpressif ilaç kullanımına, altta yatan hastalığına ve bu hastalıkların sayısına göre değişebilmektedir. Deri bütünlüğünü bozan hastalıklarda (yanık, psöriazis gibi…) KDİ riskinin artmış olması, bu tip infeksiyonların sıklıkla lokal faktörlerle de ilişkili olduğunu düşündürmektedir (37, 73).
Bu nedenle morbidite, mortalite ve maliyet artışına neden olan bu tip infeksiyonların anlaşılması ve uygun tedavisi hayati önem taşımaktadır. Bu infeksiyonlar; erken tanı konulup tedavi edildiğinde ve / veya koruyucu önlemler alındığında, morbidite ve mortalite oranlarının azaltılabileceği klinik tablolardır (74, 75).
Hastanemiz bölgedeki en büyük eğitim, araştırma ve uygulama hastanesi olup adeta bir bölge hastanesi gibi hizmet vermektedir. Özellikle Reanimasyon ünitelerimiz genellikle travma hastalarının ve ciddi nörolojik patolojileri olan hastaların uzun süre tedavi gördüğü birimler olduğundan; KİKDİ, primer ve sekonder bakteriyemi / KDİ oranları bu birimlerde diğer birimlere oranla daha yüksek görülmektedir.

Bu çalışmada hastanemizde 01 Ağustos 2010 – 01 Ağustos 2011 tarihleri arasında 5 YBÜ’sinde SVK takılan toplam 300 hasta değerlendirmeye alınmıştır.

Hastalara SVK takılma işlemi öncesinde; 33 (%11) hastadan periferik bir venden kan kültürleri alındı, 6 (%2) hastada KNS üremeleri oldu ancak mikrobiyolojik üreme ile uyumlu klinik belirti ve bulgular olmadığından üremeler klinik olarak anlamlı kabul edilmedi. 27 hastanın kan kültürleri ise steril olarak sonuçlandı ve 33 hasta kontrol grubuna dahil edildi.
SVK takıldıktan sonra ise; 108 (%36) hastadan hiç kan kültürü alınmadı. Çünkü YBÜ hastalarında; klinik bulgular (ateş, hipotansiyon, taşikardi, takipne gibi…) ve labaratuvar parametreleri (lökositoz, akut faz reaktanlarının yüksekliği gibi…) infeksiyöz bir neden düşündürmedikçe kan kültürleri rutin olarak alınmamaktadır. Çalışmamızda bu hastalar da kontrol grubuna dahil edildi.

Klinik ve labaratuvar olarak infeksiyöz bir neden olabileceği düşünülen 192 (%64) hastadan kan kültürleri alındı; 15 (%5) hastanın sadece periferik bir venden alınan kan kültürü, 35 (%11,7) hastanın ise periferik bir venden ve kateterden eş zamanlı alınan kan kültürleri steril olarak geldi. 142 (%47,3) hastanın kan kültürlerinde üreme oldu. Bunlardan 87 (%29,0) tanesinin hem periferik bir venden hem de SVK’den eş zamanlı alınan kan kültürlerinde üreme varken, 55 (%18,3) tanesinin sadece periferik venden alınan kan kültüründe üreme gerçekleşti.

SVK’lerde kültür pozitiflik oranı %6 - 24 arasında değişmektedir. Fransa’da yapılan çok merkezli bir çalışmada kateterden alınan kan kültürü pozitifliği ortalama %24 olarak saptanmış ve bu oranın da merkezlere göre %5 - 47 arasında değiştiği belirtilmiştir. Bu çok merkezli çalışmanın sonuçları; merkezlere göre KİKDİ oranlarının nasıl değişebileceğini gösteren iyi bir örnektir (76).

Çalışmanın yapıldığı merkezlerin özelliğine (eğitim hastaneleri, birinci ve ikinci basamak hastaneler ve üst ihtisas hastaneleri gibi…), YBÜ niteliğine (cerrahi sonrası bakım, medikal destek, reanimasyon ve yanık üniteleri gibi...), hastaların komorbid hastalıklarına, kullanılan kateterlerin tipine ve kateterlerin yerleştirildiği bölgelere bağlı olarak bu infeksiyon oranları değişebilmektedir.
Çalışmamızda 195 hasta kontrol grubu ve 105 hasta vaka grubu olarak belirlendi. YBÜ yatış sürecinde SVK takılan ancak bakteriyemi ve KİKDİ açısından hiçbir anlamlı klinik bulgusu olmayan, kan kültürü gönderilmeyen ya da kan kültürlerinde klinik ile uyumlu anlamlı üremesi olmayan 176 (%58,7) kontrol grubuna dahil edildi.
On dokuz (%6,3) hastanın 15’inde periferik bir venden ve kateterden eşzamanlı alınan kan kültürlerinde KNS üremeleri oldu. Bu izolatlara alt tiplendirme işlemi yapılmadı, ancak tamamının Metisilin dirençli olduğu gözlendi. Alt tiplendirme işlemi yapılan 3 hastanın birincisinde S. sciuri, ikincisinde S. epidermidis, üçüncüsünde S. haemoliticus izole edildi ve hepsinin Metisilin dirençli olduğu gözlendi. Dördüncü hastada ise Difteroid basil üredi ve tüm antibiyotiklere duyarlı idi. Bu 19 hasta önce vaka grubundaki hastalara dahil edilmişti; ancak CDC tanımlamalarındaki kolonizasyon tanımına tam anlamıyla uymadığı ve tüm tanımlama kriterlerini karşılamadığı için sonradan kontrol grubuna dahil edilmiş ve böylelikle kontrol grubu 195 (%65) hasta olmuştur.

Vaka grubundaki 105 hastada toplam 121 (%40,3) bakteriyemi atağı gelişti; 35 (%11,7) sekonder bakteriyemi atağı, 68 (%22,6) primer bakteriyemi atağı ve 18 (%6) KİKDİ atağı tespit edildi. Ek olarak tüm bu atakların mikrobiyolojik analizleri de yapıldı.

KİKDİ Ataklarının İrdelenmesi
Çalışmamızda primer bakteriyemi atakları içinde KİKDİ atak oranı %20,9 olarak belirlendi.
Genellikle KİKDİ oranları %2 - 10 arasında değişir, ancak yüksek risk grubundaki hastalarda (çoklu travma, nörolojik hastalıklar, geniş yanıklar, organ nakli gibi…) oran %40 düzeylerine kadar yükselebilmektedir (77).
YBÜ’lerinde gelişen bakteriyemi / KDİ atakları; gittikçe artan sıklıkta (%13,4 - 26 arasında) gözlenmektedir (78).

Başka bir çalışmada YBÜ’lerinde KİKDİ görülme oranlarının 1000 kateter gününde ortalama %1,8 – 5,2 arasında değiştiği belirtilmektedir (5, 15).
Toplumda ileri yaş grubunun artması, kronik hastalığa sahip kişilerin yaşam sürelerinin uzaması, immünsüpressif ilaçların yaygın olarak kullanılması, teşhis ve tedavi amacıyla invazif girişimlerin sayısında artış olması; bakteriyemi / KDİ görülme sıklığını arttıran faktörlerdir. Bu tür hastaların yer aldığı birimlerde hastane kaynaklı bakteriyemi / KDİ atakları daha fazla görülmektedir (79, 80).
18 KİKDİ atağından 13 (%72,2) atak Reanimasyon ünitelerinde, 3 (%16,6) atak Kalp Damar Cerrahisi YBÜ’sinde, 1 (%5,6) atak Göğüs Cerrahisi YBÜ’sinde ve 1 (%5,6) atak da Dahiliye YBÜ’sinde gelişti.

Reanimasyon ünitelerinde KİKDİ, primer ve sekonder bakteriyemi / KDİ ataklarının bu kadar yüksek oranda saptanmasının olası nedenleri; özellikle SVK takılması gibi girişimsel işlemlerin nispeten daha çok uygulanması, çoklu travma, nörolojik hastalıklar, geniş yanıklar ve organ nakli gibi ağır nedenlerle yatırılan hastaların daha fazla sayıda olması, yatış sürelerinin diğer grup hastalara göre daha uzun olması, takip edildiği birimin yatak kapasitelerinin daha fazla sayıda olması ve yardımcı sağlık personel sayısının yetersiz olması şeklinde yorumlanabilir.
Çalışmamızda KİKDİ ataklarının gelişmesinde; YBÜ yatış süresi, uygulanan üriner kateterizasyon süresi, SVK’nın takılma zamanı ve SVK’nın takılı kalma süresi istatistiksel olarak anlamlı bulundu (Bkz. Tablo 4.5).

Kateterin toplam takılı kalma süresi ile KİKDİ arasında anlamlı ilişki saptanmış olması; kateter takılması sırasında önerilen asepsi kurallarına uyulduğu halde kateterin takılı kaldığı sürece asepsi şartlarına uyulmamış olabileceğini düşündürmektedir.

Çalışmamıza başlarken örnek model olarak yararlandığımız çalışma; Kritchevsky ve ark. nın 2008 yılında çok merkezli, prospektif, gözlemsel yaptığı çalışma idi. Ancak biz çalışmayı hastanemizde bulunan 5 YBÜ’sinde 1 yıllık prospektif gözlemsel olarak yaptık.

Bahsi geçen çalışmada 13 ay boyunca 37 yerel, 13 uluslararası hastanelerdeki YBÜ’lerinde SVK takılan 2970 hastanın bakım süreci irdelenerek verileri toplanmıştı. Çalışmaya 20 tane ABD’den, 30 tane de ABD dışı ülkelerdeki hastanelerden ortalama yatak sayıları 13 olan YBÜ’leri dahil edilmiş. 35 (%70) hastane eğitim hastanesiydi. Seçilen tüm hastalar için CDC’nin NNİS tarafından tanımlanmış vakada tanımlamalar ve prosedürler kullanılarak primer bakteriyemi / KDİ için sürveyans oluşturulmuştu. Her hasta için ayrıntılı birer form oluşturulmuştu. Bu formda KİKDİ gelişim sürecinde; SVK özellikleri, hasta ve YBÜ ile ilişkili risk faktörleri belirlenmişti. Bu 50 YBÜ’sindeki ünite düzeyinde KİKDİ oranı 1000 kateter günü başına ortalama 3,68 olarak hesaplanmıştı. SVK takılan 2970 hastadan 130 (%4,4) KİKDİ atağı raporlanmıştı. SVK’ların takılı kalma süreleri ortalama 5,93 gün olarak bulunmuştu (81).
Hasta ile ilişkili artmış risk faktörleri olarak; hipoalbüminemi, son 2 hafta içerisinde nakil (solid organ / KİT) uygulanmış olması, son 2 hafta içinde cerrahi uygulanması, erkek cinsiyet ve SVK takılma işlemi esnasında beklenmedik bir olayın (acil resüsitasyon çabaları, kanama gibi…) gelişmesi bulunmuştu. 75 yaş ve üzeri kişilerde ve kadınlarda ise KİKDİ gelişme riskinin azaldığı tespit edilmişti (81).

YBÜ ile ilişkili artmış risk faktörleri olarak; SVK takılma işleminin YBÜ dışında yapılması, SVK’nın TPN amaçlı kullanılması, SVK takılması için birden fazla bölgenin denenmesi, SVK takma deneyimi az olan kişlerce işlemin gerçekleştirilmesi, SVK takılma işlemi esnasında gereken malzemelerin eksikliği ve hastanenin eğitim hastanesi olması bulunmuştu. İğnesiz sistemin kullanılması ve YBÜ yatak sayısının az olması durumunda KİKDİ gelişme riskinin azaldığı belirtilmişti (81).
Öncü ve ark. yaptıkları bir yıllık prospektif bir çalışmada; 2001 yılında İstanbul Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi YBÜ’lerinde tünelsiz, 3 lümenli ve poliüretandan materyalden oluşan SVK takılan olan 300 hasta incelenmiş. Hastaların yaşı, cinsiyeti, yattığı birim, kabülü esnasındaki esas tanısı, SVK takılan bölge, SVK kalış süresi, TPN kullanımı, daha önceden SVK takılma durumu ve kateterizasyon esnasında glikopeptid grubu antibiyotik kullanımı gibi veriler irdelenmiş. KİKDİ oranı %16,7 bulunmuştu. Yaş, cinsiyet, kabülü esnasındaki esas tanısı, tekrarlanan kateterizasyon ve TPN kullanımında anlamlı bir fark bulunmamıştı. Juguler bölgeye (%22,7) takılan SVK’lerde KİKDİ oranları subkaviyen bölgeye (%11,9) göre daha yüksek bulunmuştu. KİKDİ insidansı; ≥ 8 gün (%24,2) süre ile takılı olan SVK’lerde 7 ≤ gün (%12,9) takılı olanlara göre daha fazlaymış. Ayrıca kateterizasyon sırasında glikopeptid kullanmayan hastalarda kullananlara göre daha yüksek oranda belirlenmişti. KİKDİ için bağımsız risk faktörleri; kateterizasyon süresi ve kateterin takıldığı bölge olarak ifade edilmişti (82).
 Geraldo ve ark. 11 aylık prospektif gözlemsel çalışmada; iki YBÜ’sinde tünelsiz SVK takılan 116 hastada kateter kolonizasyonu ve KİKDİ gelişiminde risk faktörlerini incelemiş ve mikrobiyolojik analizlerini yapmışlar. SVK’ların %69’u subklaviyen bölgeye takılıymış. Juguler bölgede 7 gün ve üzerinde kateterizasyon ve 3 ve daha fazla invazif cihaz kullanımının; subkaviyen vene göre kateter kolonizasyonunun daha fazla görüldüğünü belirlemişlerdi. Mikroorganizmaların görülme sıklığı, yaş, hastanede yatış süresi, cerrahi uygulanması, antibiyotik kullanım öyküsünün juguler ve subklaviyen bölge arasında ya da mortalite üzerinde anlamlı fark oluşturmadığı görülmüş. Ancak iki değişkenli analizde; ≥ 14 gün hastanede yatış, ≥ 7 gün kateterizasyon ve antibiyotik kullanımının kateter ucunun bakteriyel kolonizasyonunda risk oluşturduğunu belirtmişlerdi (83).
Lucet ve ark. 2008 yılında 7 YBÜ’nde, arteryel kateter ve SVK takılan toplam 3532 hastanın risk faktörlerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada; kolonizayon açısından ikisi arasında istatistiksel olarak fark olmadığı görülmüş. Arteryel kateter takılanlarda kateter kolonizasyonu için solunum yetmezliği ve femoral bölgeye takılması; SVK takılanlarda ise travma veya YBÜ’ne kabulü esnasında septik şokun olmayışı, femoral ya da juguler bölgeye yerleşim ve SVK takıldığında antibiyotik kullanımı bağımsız risk faktörleri olarak bulunmuştu (84).
Hastanemiz YBÜ’lerinde var olan genel yaklaşım; kateter ile ilgili bir komplikasyon gelişmediği sürece kateterlerin 15 - 20 gün arasında kullanılmasıdır.

Çalışmamızda vaka grubuna dahil edilen hasta grubunda kateterlerin takılı kalma süreleri ortalama 15,19 ± 5,977 gün olarak hesaplandı.
Kateterlerin kısa aralıklarla değiştirilmesi SVK’ya bağlı infeksiyon riskini azaltabileceğinden bu uygulama dikkate alınabilir. Ancak kateter takılması travmatik bir işlem olduğundan ve takılma işlemi esnasında asepsi koşullarının da bozulabilme riskinden dolayı, yeni bir kateterin takılması KİKDİ gelişmesi için kendi içerisinde ayrı bir risk oluşturmaktadır. Kateterin takılı kalma süresi ile kateter kolonizasyonu ve KİKDİ gelişmesi arasında doğru orantılı bir ilişki olduğu da bilinmektedir (33, 36, 85).
Bu konu ile ilgili Cook ve ark. nın yaptığı bir derlemede kateterlerin sık aralıklarla değiştirilmesinin kolonizasyonu ve KİKDİ sıklığını azaltmadığı belirtilmiştir (86).
Benzer bir çalışmada Chen ve ark. kateterin 7 günden uzun süre takılı kalmasını KİKDİ gelişimi açısından anlamlı bulmuşlar (87).
Meriç ve ark. YBÜ’sinde edinilmiş infeksiyonları inceledikleri bir çalışmada YBÜ’sinde 7 günden daha fazla yatan hastalarda nozokomiyal infeksiyon gelişiminin daha fazla olduğunu ve infeksiyon gelişimini 7 kat arttırdığını göstermişler (88).

KİKDİ ataklarının gelişmesinde hiperglisemi, asidoz ya da alkaloz ve elektrolit anormallikleri gibi metabolik bozuklukların varlığı istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Çalışmamızda 121 (%40,3) hastada metabolik bozukluk mevcuttu.
Çalışmaya alınan YBÜ hastalarının takibinde metabolik bozukluk olarak en sık hiperglisemi ile karşılaştık. Bu hasta grubunda KİKDİ insidansının yüksek olmasını şu şekilde açıklanabilir:

YBÜ hastalarında immün sistem ile ilişkisinden dolayı kan glukoz düzeyi kontrolünün çok önemli bir yeri vardır. Hiperglisemi; nötrofil fonksiyonlarını, fagositozu ve sitokin aktivitesini etkiler. Özellikle altta yatan kritik hastalığı olanlarda infeksiyöz komplikasyonların riskinin artmasına yol açar. Özellikle kontrolsüz diyabetik hastalarda kardiyovasküler cerrahi sonrası cerrahi alan infeksiyonu olmayanlara göre daha fazla gelişmektedir. YBÜ’sinde hiperglisemili travma hastaları; özellikle solunum yolu ve KDİ için artmış bir riske sahiptirler. Yakın zamanlı çalışmalar yoğun kan şekeri düzeyi kontrolünün (80 – 110 mg / dl. arasında tutulması) mortalite üzerine yararı olmadığını, ancak bakteriyemi gelişme riskini azalttığını göstermiştir. Ancak YBÜ hastalarında hiperglisemi kontrolünün optimal metodunu tanımlamak için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. (75).
KİKDİ ataklarının gelişmesinde hipoalbüminemi varlığı istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Çalışmamızda 135 (%45) hastada serum albümin düzeyi düşüktü.
Kritchevsky ve ark. KİKDİ gelişmesinde hipoalbüminemi varlığını hasta ile ilişkili bir risk faktörü olarak belirtmişlerdir (81).
Eşlik eden hastalık varlığı pek çok çalışmada primer ve sekonder bakteriyemi / KDİ gelişimi için risk faktörü olarak tanımlanırken, birçok çalışmada da risk faktörü olarak tanımlanmamıştır.

Birçok çalışmada uygulanan invaziv cihazların (entübasyon, üriner kateterizasyon, nazagastrik sonda, gastrostomi tüpü vs.) hem KİKDİ hem de primer ve sekonder bakteriyemi / KDİ ataklarının gelişmesi için bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir.
YBÜ’lerinde TPN tedavisi çoğunlukla SVK’den uygulanmaktadır. TPN’nin infeksiyöz komplikasyonu bakteriyemi / KDİ gelişmesidir. Birçok çalışmada TPN amaçlı kullanılan kateterlerde infeksiyon riskinin daha yüksek olduğu bulunmuştur (89).
Çalışmamızda TPN kullanımının bakteriyemi / KDİ ya da KİKDİ gelişmesinde tek başına bağımsız bir risk faktörü olarak hesaplanmadı, ancak hastaya takılan SVK ne kadar çok amaçlı (CVP ölçülmesi, her türlü İV ilaç uygulanması, HD yapılması, TPN uygulanması gibi…) kullanılırsa primer bakteriyemi / KDİ gelişme riskinin de o kadar artmış olduğu görüldü.

TPN kullanılmasına bağlı KDİ gelişiminde; nutrisyon ürünlerinin hazırlanması ve sunumu sırasında kontamine olmasının yanı sıra lipid emülsiyonlarının bakteriyel büyümeyi kolaylaştırmasının etkili olduğu düşünülmüştür.

Zonguldak Karaelmas Üniversitesi Eğitim Araştırma ve Uygulama Hastanesi’nde 2006 yılında yapılan bakteriyemi / KDİ risk faktörlerinin irdelemesinde TPN kullanımının bir risk faktörü olarak bulunmuştur (90).
Richet ve ark. TPN için kullanılan kateterlerde diğer amaçla kullanılan kateterlere göre kolonizasyonun daha çok (%17 – 28) geliştiğini bulmuşlardır. Moro ve ark. ise yine benzer oranda TPN kateterlerinde KİKDİ gelişme oranını daha yüksek (%7,7 – 13,9) bulmuşlardır (91).
Bir çalışmada SVK’dan TPN uygulanmasının; bakteriyemi / KDİ insidansını artıran en önemli risk faktörlerinden biri olarak kabul edilmiştir (92).

Pişkin ve ark. da TPN uygulanmasını YBÜ’de edinilmiş infeksiyon için risk faktörü olarak bulmuş, ayrıca TPN’nin rölatif infeksiyon riskini 2.66 kat arttırdığını hesaplamışlardır (93).
Çağatay ve ark. TPN uygulanmasının bakteriyemik hastalarda mortalite için bir risk faktörü olduğunu ve bakteriyemik hastalarda, TPN uygulanmasının mortaliteyi 3,1 kat arttırdığını göstermiştir (94).
TPN amaçlı kullanılan SVK’lerde KİKDİ oranı %1,3 – 26,2 arasında değişmektedir. Beslenme solüsyonlarının içerikleri mikrobiyal üremeyi arttırabilir. Hastanedeki hastalarda artmış infeksiyon riskleri; malnutrisyon ilişkili immünsüpresyon, dekstroz infüzyonunun şiddetlendirdiği hiperglisemi, kateter ucunun ya da deriye giriş bölgesininmikrobiyal kolonizasyonu / kontaminasyonu ve yetersiz hemşirelik bakımı şeklinde sıralanabilir. En sık karşılaşılan mikroorganizmalar sıklık sırasına göre; KNS, S. aureus, Enterococcus sp., Candida sp., Klebsiella sp. ve P. Aeruginosae’dir. TPN amaçlı uzun süre SVK takılan hastalarda gelişen KİKDİ’lerin yaklaşık %60’ında KNS etkendir (95).
Öte yandan Apostolopoulou ve ark. YBÜ’sinde TPN’nin YBÜ’sinde edinilmiş KDİ gelişimi için bir risk faktörü olmadığını; enteral beslenmenin bakteriyemi / KDİ gelişimi için bir risk faktörü olduğunu bulmuşlar ve bakteriyemi / KDİ gelişim riskini 3,72 kat arttırdığını saptamışlardır (96).
Esen ve ark.’nın yaptığı çalışmada da enteral beslenen hastalarda nozokomiyal infeksiyon görülme sıklığının 3 – 4 kat arttığı görülmüştür (97).
Çalışmamızda ileri yaşın KİKDİ gelişmesinde artmış bir risk oluşturmadığı görüldü. Ancak yaşlılarda; konak direncinin azalması, yetersiz hijyen, hareket azalması, zayıf beslenme gibi faktörlere bir de yaşlılık infeksiyonlarına zemin hazırlayan diğer risk faktörleri eklenirse bakteriyemi / KDİ’larının daha sık görülmesi kaçınılmazdır.

Çalışmamızda SVO öyküsü, nörolojik hastalık / sekel varlığı, KOAH, TPN kullanımı, nötropeni ve HT varlığı, SVK ilişkili komplikasyon öyküsünün bulunması ve hastada daha önceden SVK takılma öyküsünün olması; KİKDİ ataklarının gelişmesinde istatistiksel olarak anlamsızdı (Bkz. Tablo 4.6).
YBÜ yatış öyküsü, DM, KBY, Kr. KC hastalığı, KAH ve kalp hastalığı varlığı, steroid kullanımı ve cinsiyet; hiçbir bakteriyemi / KDİ atağının gelişmesinde istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı.

Çalışmamızda SVK takılan anatomik bölgenin farklılığı da KİKDİ gelişiminde istatistiksel olarak anlamsız bulundu. 145 (%48) hastada juguler, 107 (%35,7) hastada femoral ve 46 (%15,3) hastada ise subklaviyen ven kullanıldı. Sadece 2 (%0,7) hastada port kateteri kullanıldı.
Hastanemiz YBÜ’lerinde de komplikasyon riskinin daha az olması ve kateter takma işleminin de daha kolay yapılması nedeniyle en fazla juguler ven tercih edildi.

Juguler, subklavian veya femoral bölgelere takılmış kateterlerde infeksiyon oranını karşılaştıran güvenilir randomize çalışma yoktur (72).
Ancak birçok çalışmada da kateter giriş yeri ile KİKDİ gelişimi arasında anlamlı ilişki saptanmıştır. Yapılan bu çalışmalara göre en riskli bölge femoral ven iken bunu sırası ile juguler ven ve subklavian ven takip eder (5, 10, 13).
Lorente ve ark. nın çalışmasında da risk sıralamasının bu şekilde olduğu belirtilmiştir (99).

Başka bir çalışmada araştırmacılar juguler vene takılan SVK’lerde infeksiyon riskinin, femoral veya subklavian vene takılan kateterlere oranla daha yüksek oranda olduğunu bildirmişler. Bu sonucu belki şu şekilde izah etmek mümkün olabilir; kateter kolonizasyonunun daha sık olduğu (juguler, femoral) kateterlerde KİKDİ sıklığı orantılı olarak artar (56, 100, 101).
Kateter kolonizasyonunun KDİ gelişmesi için bir ön koşul olduğu düşünülürse kolonizasyonun daha sık olduğu kateterlerde, KDİ sıklığı orantılı olarak artacaktır (33, 98, 102).
Juguler vene takılan kateterlerde üreme oranlarının daha fazla olması, bu bölgenin çoğu zaman orofarenks sekresyonu ile kontamine olması, hareketli bir bölge olması nedeniyle kateter pansumanının daha sık bozulması ve bu sebeple sık manupule edilmesinden kaynaklandığı düşünülebilir.

Bu sebeple juguler vene takılı kateterlerde kateter bakımlarına daha çok önem verilmesi gerekmektedir. Bu bölgenin orofarengeal sekresyonlarla teması engellenmeli ve sık bozulabilen pansumanın steril koşullarda yapılmasına dikkat edilmelidir.

Literatür bilgilerine ve bilimsel çalışmalara dayanarak daima öncelik subklavian venin tercih edilmesi yönünde olmalıdır. CDC’nin 1996 ve 2002 yıllarındaki kılavuzlarda da femoral ve juguler venden daha az riske sahip subklavian venin kateterizasyonda tercih edilmesi gerektiği belirtilmektedir (5, 99).

SVK’lerin takıldığı birim ve kateterlerin elektif ya da acil takılma durumu ile KİKDİ gelişmesi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı.

Yapılan bir çalışmada Chen ve ark. hastanın yattığı ünitede kendi yatağında kateter takılma işleminin KİKDİ gelişme riskini anlamlı olarak artırdığını saptamışlar (103).

Almuneef ve ark. KİKDİ gelişimi açısından; ameliyathanede aseptik koşullarda kateterizasyonu daha az riskli bulurken, acil ya da elektif şartlarda kateterizasyonun KİKDİ’ye etkisinin olmadığını belirtmişlerdir (104).

Hoşoğlu ve ark.’nın yaptıkları bir yıllık prospektif bir çalışmada; Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi erişkin ve pediatrik YBÜ’lerinde subklaviyen ya da juguler bölgeye tünelsiz SVK takılan 367 hasta incelenmiş. Bu çalışmada 43 KİKDİ vakası tespit edilmiş. 15 vakaya SVK çekilmeden, 28 vakaya da SVK çekilerek antibiyotik tedavisi uygulanmıştır. 2 vaka ex olmuştur. En sık rastlanan mikroorganizmalar; 18 (%41,9) KNS, 17 (%39,5) S. aureus, 4 (%9,3) K. pneumoniae, 2 (%4,7) E. coli, 1 (%2,3) E. cloacae ve 1 (%2,3) Candida sp. olarak tespit edilmiştir. Risk faktörleri olarak; KBY, glikopeptid kullanımı, kinolon kullanımı ve SVK’nın HD amaçlı kullanımı olarak belirlenmiştir (105).
Çalışmamızda hastanın yattığı birim, hastada sepsis / septik şok / MODS varlığı, hastaya son 2 hafta içinde cerrahi uygulanması ve uygulanan cerrahi şekli, hastada başka infeksiyon odağının varlığı, hastanın hastaneye esas yatış nedeni, hastada travma varlığı ve travma bölgesi, transplantasyon öyküsünün olması, dekübit yarası / infeksiyonu varlığı ve bölgesi, hastaya KT / RT uygulanmış olması, hastada başka kateter varlığı; hiçbir bakteriyemi / KDİ atağının gelişmesinde ki-kare testinin varsayımlarını sağlayamadıklarından istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşturamamışlardır (Bkz. Tablo 4.6).

YBÜ yatak sayısının fazla olması, hastada malignite varlığı, malignitenin tipi ve romatolojik hastalık varlığı; KİKDİ gelişmesinde istatistiksel olarak anlamlı fark oluşturamamışlardır.

Çalışmamızda KİKDİ gelişen hastalarda SVK ve periferik bir venden eşzamanlı alınan kan kültürlerinin sinyal pozitifleşme zaman farkları otomatize kan kültür sisteminden takip edilerek kaydedildi. KİKDİ gelişen 18 hastanın 16’sında ≥ 2 saat sinyal pozitifleşme zaman farkı tespit edildi. KİKDİ grubunda olmayan 87 hastanın 6 tanesinde ≥ 2 saat sinyal pozitifleşme zaman farkı belirlendi. Ancak bu hastalar farklı etkenler üremesi ya da sekonder bir odağın olması sebebiyle primer ve sekonder bakteriyemi / KDİ gruplarına dahil edildiler. Buna göre duyarlılık (sensitivity) %88,8, özgüllük (specifity) %93,0 olarak bulundu. Yapılan birçok çalışmada da sinyal pozitifleşme zaman farkı anlamlı bulunmuştur.

Bouza ve ark. Kan kültüründe pozitifleşme zaman farkını, KİKDİ olan ve olmayan vakalar arasında istatistiksel olarak anlamlı bulmuşlar (106).

Blot ve ark. kanser merkezinin YBÜ’nde gerçekleştirilen prospektif bir çalışmada KİKDİ tanısı için pozitif zaman farkını (≥ 2 saat) %91 özgüllük ve %94 duyarlılık ile saptamışlar (107).

Raad ve ark. 108 vaka KİKDİ iken 83 vakada KİKDİ saptanmamış. Pozitif zaman farkı kısa süreli SVK’lerde %92 özgüllük ve %81 duyarlılık, uzun süreli SVK’lerde %75 özgüllük ve %93 duyarlılık olarak saptanmış (108).
On sekiz KİKDİ ataklarının etken dağılımları incelendiğinde; 5 (%27,8) KNS izolatlarının 4 izolat Reanimasyon ünitesinden ve 1 izolat da Dahiliye YBÜ’sinden izole edildi, alt tiplendirmesi yapılmadı ve tamamının Metisilin’e dirençli oldukları görüldü.

Bir S. warnerii izolatının da yine Metisilin dirençli olduğu görüldü.

Bir Difteroid basil izolatına ise antibiyotik duyarlılık testi çalışılmadığından antibiyotik direnç durumu hakkında yorum yapılamadı.

İki A. baumanii izolatı da Reanimasyon ünitelerinden izole edilmiş olup biri tüm antibiyotiklere duyarlı bir suş iken, diğerinin Amikasin, Colistin ve Sefaperazon / sulbactam’a duyarlı, Seftazidim, Sefepim, Kinolonlar ve Karbapenemlere dirençli olduğu görülmüştür.

Bir P. aeruginosae ve 1 K. pneumoniae suşlarının tüm antibiyotiklere duyarlı olduğu belirlendi.

S.aureus suşunun Metisilin duyarlı olduğu görüldü.

Nadir görülen etkenlerden olan Aeromonas veronii suşunun Seftazidime, Sefotaxime, Sefepim, Genta, Kinolonlar, Cotrimaksazol ve Piperasilin / tazobactam’a duyarlı olduğu belirlendi.

3 hastanın kan kültürlerinde ikişer etken üremiş olup etkenlerden A. baumanii izolatlarının genellikle çoğu antibiyotiklere dirençli oldukları sadece Colistin, Tigesiklin duyarlı oldukları görüldü.

E. cloacae suşlarının ise İBL (+) suşlar oldukları tespit edildi.

YBÜ’lerinde geniş spektrumlu antibiyotiklerin yaygın şekilde kullanılmasının antibiyotiklere dirençli mikroorganizmaların üremelerine yol açtığı düşünülmektedir. Bu sonuca dayanarak başta glikopeptid grubu antibiyotikler olmak üzere geniş spektrumlu antibiyotiklerin akılcı kullanım ilkelerine uyulmasının daha etkin olabileceği düşünülmüştür.

Blot ve ark. KİKDİ ve kateter kolonizasyonu gelişenlerde en sık izole edilen etkenlerin S.aureus (8), KNS (8) ve P.aeruginosa (6) olduğunu saptamışlardır (107).
Chen ve ark. KİKDİ vakalarında sıklıkla gram pozitif kokları ve mayaları izole etmişler (109).

Ülkemizde SVK infeksiyonlarında etkenlerle ilgili yapılmış az sayıda çalışmalardan biri Yapar ve ark. nın çalışmasıdır. Bu çalışmada uzun süre SVK takılı olan 97 hastanın 14’ünde KİKDİ gelişmiş olup etkenlerin %28,5’inin KNS, %21,4’ünün S. aureus, %21,4’ünün Acinetobacter spp., %14,5’inin K. pneumoniae, %7,1’inin Pseudomonas spp. ve %7,1’inin ise E. coli olduğu belirtilmiştir (110).

Tunçbilek ve ark. nın 113 HD hastasına toplam 157 SVK subkaviyen bölgeye talkmış ve %28’inde KİKDİ gelişmiş. Etkenler %13 P. aeruginosae, %7 E. coli, %7 Acinetobacter spp., %5 S. epidermidis, %5 Enterobacter spp., %2 Enterococcus spp. ve %2 Candida spp. olarak belirtilmiştir (111).

Ünver ve ark. GATA Haydarpaşa Eğitim Hastanesi’nde HD amaçlı takılan SVK’lerin kullanımı sürecinde gelişen KİKDİ ile vücut florası arasındaki ilişkiyi saptamak amacıyla 27 bakteriyemik olgunun %96,3’nde gram pozitif etkenleri izole etmişlerdir. Kateterle ilişkili bakteriyemi gelişenlerde, kateter çekilmesi ile eşzamanlı yapılan kateter giriş bölgesi kültür pozitifliği ile kateter kültür pozitifliği arasındaki ilişki ileri derecede anlamlı bulunmuş. KİKDİ olgularında kateter kalış süresi arttıkça, kateter giriş bölgesi kültür pozitifliği oranları anlamlı olarak arttığı görülmüş (112).
Öncü ve ark. nın çalışmasında SVK kolonizasyonu ya da KİKDİ’ye yol açan 148 mikroorganizma izole edilmiş. 79 (%53,4) gram pozitif kok, 66 (%44,5) gram negatif basil ve 2 (%2,1) maya izole edilmiş. En sık izole edilen mikroorganizmalar 52 (%37,1) S. aureus, 27 (%19,3) P. aeruginosae, 26 (%18,6) S. epidermidis ve 21 (%15) A. baumanii olmuştur. KİKDİ gelişen 50 vakanın 38 (%76) tanesinde gram pozitif koklar (32 tanesi S. aureus, 6 tanesi S. epidermidis) izole edilmiş. Tüm stafilokok türleri Metisillin dirençli bulunmuş. KİKDİ etyolojisinde; kateterizasyon esnasında glikopeptid antibiyotik kullanılmayan hastalarda baskın olarak gram pozitif koklar rol oynamış (113).
Avrupa’da 26 ülkeden 151 hastanenin katıldığı bir nokta prevelans çalışmasında KNS %49,1, S. aureus %11,9, Candida spp. %7,2, Enterococcus spp. %5,9, Pseudomonas spp. %4,9 sıklıkla en sık etkenler olarak saptanmıştır. Aynı çalışmada MRSA oranı %40, MRKNS oranı ise %63,4 iken, gram negatif izolatlarda sefotaksim direnci %35, siprofloksasin direnci %27 olarak bildirilmiştir (115).

Lorente ve ark.’nın çalışmasında da 88 KİKDİ’den %71,59’unda gram pozitif bakteriler, %20,45’inde gram negatif bakteriler, %7,95’inde C. albicans izole edilmiştir (116).

110 hastada 126 KİKDİ epizodunun değerlendirildiği bir çalışmada ise; S. aureus %30, K. pneumoniae %10, Candida spp. %8 oranında en sık karşılaşılan etkenler olarak bildirilmiştir (117).
Ülkemizde de KİKDİ ile ilgili çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Bayraktar ve ark. kateter kültürlerinden en sık izole edilen etkenleri stafilokok türleri (%56), Pseudomonas spp. (%10), Acinetobacter spp. (%8) olarak bildirmiştir. Aynı çalışmada MRSA %11, MRKNS %20 olarak bulunmuştur (118).

Başka bir çalışmada kateter kültürlerinden izole edilen 243 patojenden en sık rastlananlar MRKNS %25,5, MSKNS %11,9, MRSA %8,2, MSSA %8,2, Pseudomonas spp. %11,9 ve Acinetobacter spp. %6,17 olarak saptanmıştır (119).

Gazi ve ark ise kateter ucu kültürlerinde en sık KNS (%22,8), P. aeruginosa (%18,3) ve A. baumannii (%17,3) izole etmişlerdir. Gram pozitif izolatlarda MRKNS %63, MRSA %50 olarak bulunmuş, Gram negatif bakterilerde de aminoglikozit ve kinolon grubu antibiyotiklere yüksek oranda direnç bildirilmiştir (120).
Ülkemizde yapılmış çalışmaların çoğunda infeksiyon ve kolonizasyon ayrımı yapılmamıştır. Öncü ve ark. santral venöz kateteri olan 300 hastayı değerlendirmiş ve %53,4’ü gram pozitif kok, %44,5’i gram negatif çomak, %2,1’i maya olmak üzere 148 mikroorganizma izole etmişlerdir. Aynı çalışmada kolonizasyon dışı kateter ilişkili infeksiyon etkenleri değerlendirildiğinde 50 olgu saptanmış ve S. aureus %64, S. epidermidis %12, P. aeruginosa %6, Acinetobacter spp. %4 sıklıkla en sık etkenler olarak bildirilmiştir. Bu çalışmada tüm stafilokok izolatları metisiline dirençli bulunmuştur (82).

Benzer şekilde Ergin ve ark. 100 hastada 35 kateter kültür pozitifliği saptamış, bunların 12’si KİKDİ olarak değerlendirilmiş ve en sık infeksiyon etkenleri MRSA, KNS, Acinetobacter spp. olarak bildirilmiştir (121).

KİKDİ; alınan tüm önlemlere ve geliştirilen yeni yöntemlere rağmen günümüzde hâlâ sorun olmaya devam etmektedir. Bu sorunun yeterince çözülebilmesi için kateter bakımında daha iyi ve yeni bilimsel yaklaşımlara gereksinim vardır. Bu konuya verilecek önem sadece kateterle ilişkili infeksiyonların sıklığını anlamlı bir biçimde düşürmekle kalmayıp dolaylı olarak ekonomik kayıpların ve ölümlerin de azalmasına katkıda bulunacaktır (121).

KİKDİ’lerde KNS’ler, S.aureus, aerobik gram negatif çomaklar ve C. albicans en sık üretilen etkenlerdir. Etkenlerin dağılımı iyi bilinmekle birlikte özellikle ampirik tedavide antibiyotik direnç paternlerinin belirlenmesi de önem taşımaktadır. Ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilen KİKDİ’lerin tedavisinde her hastane kendi etken dağılımlarını ve direnç oranlarını değerlendirmeli ve çalışmamızda olduğu gibi yüksek direnç oranlarına sahip merkezlerde ampirik tedavi bu direnç profiline göre planlanmalıdır (82)
Sekonder Bakteriyemi / KDİ Ataklarının İrdelenmesi:
35 sekonder bakteriyemi / KDİ atağından 25 (%71,4) atak Reanimasyon ünitelerinde, 5 (%14,2) atak Dahiliye YBÜ, 3 (%8,5) tanesi Kalp – Damar Cerrahisi YBÜ ve 2 (%5,7) tanesi Göğüs Cerrahisi YBÜ’sinde gözlendi. Bu ataklardan 21 (%60) atak ventilatör ilişkili pnömoni ya da hastane kökenli pnömoniye, 12 (%34,2) atak üriner infeksiyona, 1 (%2,9) atak menenjite ve 1 (%2,9) atak da cerrahi alan infeksiyonuna sekonder gelişmiştir.

Pitted ve Henzel hastane infeksiyonları programı çerçevesinde yaptıkları prospektif bir çalışmada bakteriyemi ataklarının %59’unun primer, %41’inin ise sekonder bakteriyemi atağı olduğunu bildirmişlerdir (122).

Hastanemizde önceki yıllarda yapılan bir çalışmada 1996 – 2000 yılları arasında KDİ tanısı ile izlenen hastalarda %77 primer, %23 oranında da sekonder bakteriyemi tespit edilmiştir.

Ülkemizde 2002 yılında Yılmaz ve ark’nın yaptığı bir çalışmada cerrahi YBÜ’sinde izlenen 252 hastada 115 bakteriyemi atağı saptanmış, bunların %82,6’sını primer, %17,4’ünü sekonder bakteriyemi atağı olduğu bildirilmiştir (123).
Çalışmamızda sekonder bakteriyemi / KDİ ataklarının gelişmesinde; HT, romatolojik hastalık, nörolojik hastalık / sekel ve yakın zamanda geçirilmiş SVO varlığı istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Ayrıca YBÜ birimdeki mevcut yatak sayısının fazla olması; önceki çalışmalara benzer şekilde primer ve sekonder bakteriyemi / KDİ atak sayılarını arttırmıştır.

İleri yaş sekonder bakteriyemi / KDİ ataklarının gelişiminde anlamlı iken; primer bakteriyemi / KDİ ataklarının gelişiminde istatistiksel olarak anlamsız bulundu.

KOAH, nötropeni, TPN kullanımı, malignite varlığı ve malignitenin tipi, SVK’nın takıldığı anatomik bölgenin farklılığı ve hastaya daha önceden SVK takılma öyküsünün olması sekonder bakteriyemi / KDİ gelişmesinde; istatistiksel olarak anlamsızdı.

Endotrakeal entübasyon uygulaması; özellikle ventilatör ilişkili pnömoni başta olmak üzere YBÜ’sinde edinilmiş infeksiyonlara ve sekonder bakteriyemi / KDİ oluşumuna zemin hazırlamaktadır (90).
Avrupa YBÜ’lerinde yapılan EPIC çalışmasında tek değişkenli analizde; endotrakeal entübasyon ve mekanik ventilasyon uygulamasının YBÜ’sinde edinilmiş infeksiyon gelişmesi için bir risk faktörü olduğu bulunmuştur. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde ise; mekanik ventilasyon bağımsız risk faktörü olarak bulunmuş ve mekanik ventilasyonun YBÜ’sinde edinilmiş infeksiyon riskini 1,35 kat arttırdığı bildirilmiştir (124).
Appelgren ve ark.’nın İsveç’te yaptıkları bir çalışmada; YBÜ’ne yatışı anında varolan başka bir infeksiyon varlığının primer ve sekonder bakteriyemi / KDİ gelişme riskini arttırmadığı saptanmış (125).

Pişkin ve ark.’nın Ankara Dışkapı Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde 61 YBÜ hastasını incelediği bir çalışmada da YBÜ’ne yatışı esnasında mevcut başka bir infeksiyon varlığının primer ve sekonder bakteriyemi / KDİ gelişimi için risk oluşturmadığı saptanmış (93).

Oysa Fernandez Crehuet ve ark. çok değişkenli analizde bu riski anlamlı bulmuşlardı (126).

YBÜ hasta profilinin farklılığı ve hastaya SVK’nın takıldığı birim farklılığı; primer ve sekonder bakteriyemi / KDİ gelişmesinde; istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşturamamışlardır.

SVK kullanım amacı da sekonder bakteriyemi / KDİ gelişmesinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşturamamıştır.

Otuz beş sekonder bakteriyemi / KDİ ataklarının etken dağılımları incelendiğinde; 12 (%34,3) P. aeruginosae izolatlarının 9 tanesi Reanimasyon ünitelerinde, 3 tanesi diğer birimlerde gözlenmiştir; 10 hastanın trakeal aspirat kültürlerinden, 2 hastanın da idrar kültürlerinden kan kültürleri ile eş zamanlı olarak izole edilmişlerdir. 9 hastanın kan kültürleri ile eş zamanlı alınan trakeal aspirat ya da idrar kültürlerinden üreyen P. aeruginosae suşlarının tüm antibiyotiklere duyarlı oldukları gözlendi. 2 P. aeruginosae suşunun antibiyotik duyarlılıkları incelendiğinde Aztreonam, Seftazidim, İmipenem, Meropenem, Sefaperazon / sulbactam ve Piperasillin / tazobactam direncinin olduğu, sadece Amikasin, Colistin ve Kinolonlara duyarlı oldukları görüldü.1 suşun ise İmipenem direnci var iken Meropenem’e duyarlı Sefepim’e orta düzeyde duyarlı olduğu belirlendi. 

Altı (%17,1) A. baumanii izolatlarının tümü reanimasyon ünitelerinden kan kültürleri ile eş zamanlı olarak izole edilmişlerdir. 3 hastanın trakeal aspirat kültürlerinden, 2 hastanın idrar kültürlerinden ve 1 hastanın BOS kültüründen izole edilmiş olup tüm antibiyotiklere dirençli sadece colistine duyarlı oldukları tespit edilmiştir. 

Diğer etkenlerin dağılımı ise sırasıyla; 2 ESBL (+) E.coli, 2 ESBL (+) K.pneumoniae, 2 E. faecium, 2 C. albicans, 2 MSSA, 1 K. pneumoniae, 1 Streptococcus parasanguis, 1 Nonfermentatif gr (-) basil, 1 P. aeruginosae ile birlikte E. coli ve 1 P. aeruginosae ile birlikte K. pneumoniae şeklinde olmuştur.

Gram (-) basillerin tamamı reanimasyon ünitelerinde trakeal aspirat ya da idrar kültürlerinden, MSSA ise bir hastanın cerrahi alanından gönderilen pü kültüründen izole edilmişlerdir.

İki C. albicans üremesi ise Dahiliye YBÜ’sinde takip edilen hastaların idrar kültürlerinden izole edilmiş ve Flukonazol duyarlı oldukları görülmüştür.

Streptococcus parasanguis’in Pen G dirençli olduğu Vancomisin duyarlı olduğu belirlendi.

ESBL (+) izolatların Amikasin, Sefoxitin, Karbapenemlere ve Nitrofurantoin’e duyarlı iken SAM, Genta, Sefotaxime, Cefazolin, Sefepim ve Kinolonlara dirençli oldukları gözlendi.

ESBL (+) E. coli izolatlarının Cotrimaksazol duyarlı, ESBL (+) K.pneumoniae izolatlarının ise dirençli oldukları belirlendi.

İdrar kültüründe üreyen E. faecium izolatında ise Ampisilin ve Pen G direnci varken, Genta, Streptomisin, Linezolid ve Daptomisin’e duyarlı olduğu belirlendi.

Primer Bakteriyemi / KDİ Ataklarının İrdelenmesi:
Seksen altı primer bakteriyemi / KDİ atağından 51 (%59,3) atak Reanimasyon ünitelerinde, 20 (%23,2) atak Dahiliye YBÜ’sinde, 13 (%15,2) atak Kalp Damar Cerrahisi YBÜ’sinde ve 2 (%2,3) atak Göğüs Cerrahisi YBÜ’sinde gözlendi.

Primer bakteriyemi / KDİ ataklarının gelişmesinde; HT, KOAH, TPN kullanımı ve nötropeni varlığı istatistiksel olarak anlamlı bulundu. SVK’nın takıldığı anatomik bölgenin farklılığı, hastaya daha önce SVK takılma öyküsünün olması da primer bakteriyemi / KDİ gelişimi açısından istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Yakın zamanda geçirilmiş SVO, nörolojik hastalık / sekel, malignite varlığı, malignitenin tipi, romatolojik hastalık ve daha önceden SVK ilişkili komplikasyon öyküsünün olması primer bakteriyemi / KDİ gelişmesinde; istatistiksel olarak anlamsızdı (Bkz. tablo 28, s. 61 – 62 – 63).

Primer bakteriyemi / KDİ ataklarının etken dağılımları incelendiğinde; 
Sekiz KNS suşunun beşi reanimasyon birimlerinde, ikisi Dahiliye YBÜ’sinde ve biri Kalp Damar Cerrahisi YBÜ’sinden;  3 S. epidermidis suşlarının ikisi Dahiliye YBÜ’sinden biri reanimasyon biriminden, 2 S. haemoliticus suşlarının biri Dahiliye YBÜ’sinden diğeri reanimasyon biriminden, 1 S. caprea suşu ise reanimasyon biriminden izole edildi. Tüm izolatlarda Metisilin direnci vardı.

İki S. aureus suşu da Kalp Damar Cerrahisi YBÜ’sinden izole edildi ve Metisilin duyarlıydı.

Sekiz ESBL (+) K. pneumoniae suşlarının tamamı reanimasyon biriminden gelişmiş olup beşi Amikasin, Sefepim, Genta ve İmipenem duyarlı iken; Meropenem’e orta düzeyde duyarlı, diğer tüm antibiyotiklere dirençliydi. İki izolatta İmipenem direnci de vardı, bir izolat ise Cefotaxime, Sefepim, Cefazolin, SAM, Sefaperazon / sulbactam, Piperasilin / tazobactam dirençli iken diğer antibiyotiklere duyarlı idi. 3 izolata Modifiye Hodge testi uygulandı ve karbapenem direnci tespit edildi ve KPC (+) olarak kabul edildi.

Altı A. baumanii suşlarının ikisi reanimasyon birimlerinden, üçü Dahiliye YBÜ’sinden ve biri Göğüs Cerrahisi YBÜ’sinden izole edildi. Birinci izolat tüm antibiyotiklere duyarlı, ikinci izolat Colistin ve Amikasin duyarlı iken, üçüncü izolat Colistin ve Sefaperazon / sulbactam duyarlı ve dördüncü izolat ise Colistin, Cotrimaksazol ve Tigesiklin duyarlı diğer tüm antibiyotiklere dirençliydi. Kalan son iki izolat ise sadece Colistin duyarlı olup diğer tüm antibiyotiklere dirençliydi.

Dört E. faecium suşlarının birincisinde sadece Genta direnci, ikincisinde Ampisilin ve Pen G direnci vardı ve diğer antibiyotiklere duyarlıydı. Üçüncüsü VRE (+) ve dördüncü izolatta ise HLGR ve HLSR mevcuttu. 3 E. faecalis suşlarının tamamı sadece Genta’ya dirençli olup diğer tüm antibiyotiklere duyarlıydı. 2 Enterococcus sp. suşunun birincisinde sadece Genta diğerinde Genta, Ampisilin, Streptomisin ve Pen G dirençleri vardı, diğer antibiyotiklere duyarlıydı. 

Üç E. coli suşlarının duyarlılıkları incelendiğinde birincisi Cotrimaksazol’e ikincisi Cipro ve Cotrimaksazol’e dirençli, diğer antibiyotiklere duyarlı, üçüncü izolat ise tüm antibiyotiklere duyarlı idi.

Bir ESBL (+) E.coli izolatının ise SAM, Cefazolin, Genta ve Cotrimaksazol’e dirençli iken Amikasin, Piperasilin / tazobactam ve Karbapenemler’e duyarlı olduğu gözlendi.

Üç P. aeruginosae suşlarının üçü de reanimasyon biriminden izole edilmiş olup iki izolat tüm antibiyotiklere duyarlı, üçüncüsü ise Amikasin, Genta, İmipenem ve Meropenem duyarlı iken Aztreonam, Seftazidime, Sefepim, Sefaperazon / sulbactam ve Piperasilin / tazobactam’a dirençli Kinolonlara ise orta derecede duyarlıydı. 1 P. oryzihabitans suşu ise sadece Cotrimaksazol’e dirençli, Aztreonam’a orta derecede duyarlı diğer tüm antibiyotiklere duyarlıydı. 1 P. putida suşunun da tüm antibiyotiklere duyarlı olduğu gözlendi.

Üç C. albicans suşunun ikisi reanimasyon biri Dahiliye YBÜ’sinden izole edildi. 2 Candida sp. suşu da reanimasyon 2 biriminden izole edildi ve tüm kandida izolatlarının Flukonazol duyarlı olduğu görüldü.

İki E. cloacae suşları reanimasyon birimlerindeki hastalardan izole edildi SAM ve Sefalosporinler’e dirençli diğer tüm amtibiyotiklere duyarlıydı. 1 Enterobacter sp. suşu SAM ve Sefalosporinler’e dirençli diğer tüm antibiyotiklere duyarlıydı.

Geriye kalan 12 hastanın kan kültürü izolatlarında eş zamanlı iki ve üzerinde etken üremesi mevcut olup antibiyotik duyarlılık sonuçları Tablo 4.22’de belirtildiği gibidir.

National Nosocomial Infections Surveillance System (NNIS)’nin YBÜ kaynaklı verilerinde (Ocak 1992 - Mayıs 1999); KNS (%37), S. aureus (%12,6) ve Enterococcus spp. (%13,5) primer bakteriyemi / KDİ etkeni olarak bildirilen patojenlerdir (127).
Zaragoza ve ark.’nın 1995-1999 yılları arasında İspanya YBÜ’lerinde saptadığı bakteriyemi / KDİ etkenlerini KNS (%29,5), A. baumanii  (%27,3), E. faecalis, (%4,5)  P. Aeruginosa (%4,5), E. Cloacae (%4,5), P. Mirabilis (%4,5), E. Coli (%4,5), ve Candida spp. (%4,5) olarak bildirmişleridir (90).
Türkiye'den bildirilen çalışmalarda da nozokomiyal bakteriyemi / KDİ etkeni olarak gram pozitif etkenlerin ilk sırada olduğunu gösteren çalışmaların yanında gram negatif etkenlerin de sıklıkla ön planda olduğu görülmektedir.
Tekeli ve ark.’nın çalışmasında Ankara Üniversitesi İbni Sina Hastanesi’inde 2001 yılında SVK uygulanan 207 hastanın 42 (%21) tanesine primer bakteriyemi / KDİ tanısı konmuş olup Stafilokokları etkenlerin %63’ü olarak belirlemişlerdir (128).
Çağatay ve ark. YBÜ kaynaklı bakteriyemi / KDİ etken oranlarını; gram negatif basiller için %58,4, gram pozitif koklar için %38,3, Candida spp. için %3,3 olarak bildirmiştir. Gram negatif basiller sıklık sırasına göre K. pneumoniae (%21,5), P. aeruginosae (%4,9), E. coli (%9,3); gram pozitif koklar ise MRSA (%21,5), MRKNS (%8,4), MSSA (%5,4) ve E. faecium (%3,3) oranlarında görülmüştür) 94).
Çelebi ve ark. YBÜ kaynaklı bakteriyemi / KDİ etkenleri olarak sıklık sırasına göre gram pozitif koklar (%54,1), gram negatif basiller (%39,4), Candida spp. (%4,9), tanımlanamayan (%1,6) olarak bildirmişlerdir. Etkenlerin dağılımı ise KNS (%29,5), S. aureus (%21,3), Acinetobacter spp. (%13,1), Pseudomonas spp. (%9,8), Klebsiella spp. (%6,6), E. coli (%6,6), Enterobacter spp. (%3,3), Enterococcus spp. (%3,3) olarak sıralanmıştır (129).
İnan ve ark’nın hastanemizde Reanimasyon birimlerinde saptadıkları bakteriyemi / KDİ etkenlerini sıklık sırasına göre gram negatif etkenler (%47,6), gram pozitif etkenler (%44,8), Candida spp. (%6,1) ve diğer (%1,5) olarak bildirmişlerdir (130).
Valles ve ark. YBÜ’sinde yaptıkları çalışmada, gram pozitif bakterilerin oranını %50 olarak bildirmişlerdir ve bu çalışmada ilk sırayı KNS almıştır. Pek çok yayında, nozokomiyal bakteriyemilerde gram (+) etkenlerin ilk sırada yer aldıkları gözlenmektedir (131).

Gram pozitif bakterilerden önemli nozokomiyal infeksiyon patojeni olan S.aureus suşlarındaki metisilin direnci ve enterokok suşlarındaki birçok antibiyotiğe doğal direnç yanında yüksek oranda aminoglikozid direnci YBÜ’lerinde giderek artan oranlarda görülmektedir. Ayrıca son yılarda artan sayıda vankomisin direnci de önemli bir sorun oluşturmaktadır (132).
Özellikle tüm hastanede ve YBÜ’mizde profilaksi amacıyla ampisilin / sulbaktam kullanımının yaygın olması; direnç oranının yüksek olmasının sebebi olarak düşünülebilir (133).
Hastane kaynaklı fungal infeksiyonlar da artma eğilimindedir. TPN kullanan hastalarda özellikle mayaların etken olduğu kolonizasyon ve infeksiyon özellikle TPN kullanmayan hasta grubuna göre daha sık görülmektedir. Mikrobiyolojik olarak dökümante edilmiş hastane kaynaklı primer KDİ’nın %8 – 10’u Candida türleri ile gelişmektedir. ABD’de kan kültürlerinden izole edilen patojenler arasında Candida türleri 4. sırada yer almaktadır (134).
Candida türlerinin insan epiteliyal hücrelerine adherensi ve penetrasyonu fazladır. Mikrovasküler endoteliyal hücrelere yapışmayı takiben, damar duvarına penetrasyon görülür. Dolaşımda fagositlerin fungisidal aktivitesinden kaçarak endoteliyal hücrelerden organ parankimi içine geçtiği kabul edilir. Hayvan deneylerinde endotel hücrelerine yapışma C. albicans ve C. tropicalis’te en yüksektir. Vasküler penetrasyon 30 dk. içinde meydana gelir. Bu aynı zamanda bu iki Candida türünün neden bu kadar invazif olduğunu gösterir (2, 24, 77).

Nozokomiyal fungal patojenlerden en sık izole edilen mantar türü C. albicans’tır ve daha çok immünsüpresse, uzun süre geniş spektrumlu antibiyotik kullanan ve hiperalimentasyon uygulanan birimlerde uzun süre yatan hastalarda rastlanır (135, 136).
Çalışmamızda da primer bakteriyemi /KDİ ataklarınn %7,35’i Candida türleri ile meydana gelmiş ve etkenler arasında 4. sırada yer almıştır.
Hastaneler ve özellikle YBÜ’leri antibiyotiklere dirençli bakterilerin ortaya çıkması ve yayılması için en uygun ortamları oluşturmaktadır (137).

Hastanede uzun süre kalış, antibiyotiklerin yaygın kullanımı, tanı ve tedavi amaçlı invaziv girişimlerin daha sık kullanılması ve immun düşkünlük yaratan durumlar, hastane çevresinde ve hastanede yatan hastaların normal floralarında daha dirençli mikroorganizmaların ortaya çıkmasına ve bunun sonucunda da antibiyotiğe dirençli hastane kaynaklı infeksiyonların gelişimine neden olmuştur. Bir mikroorganizma grubuna etkili bir antibiyotik, diğer yandan antibiyotiğe dirençli başka bir mikroorganizma grubunun ortaya çıkması sonucunu getirmiştir. Kateter infeksiyonu etkeni mikroorganizmaların bir özelliği de çoğul dirençli olmalarıdır.  Damar içi kateter örneklerinden izole edilen S. aureus’larda metisiline direnç oranının %90’ın üzerine çıktığı bildirilmiştir (138).
Sonuç olarak KİKDİ tanımlanması, tedavisi ve korunma ile ilgili olarak yeni bilimsel yaklaşımlara ihtiyaç vardır. Bu konuya verilecek önem sadece KİKDİ sıklığını anlamlı bir biçimde düşürmekle kalmayıp, dolaylı olarak ekonomik kayıpların ve infeksiyona bağlı ölümlerin azalmasına da önemli ölçüde katkıda bulunacaktır.
6. SONUÇLAR
Bu çalışmada 01 Ağustos 2010 – 01 Ağustos 2011 tarihleri arasında 5 YBÜ’sine (Reanimasyon 1, Reanimasyon 2, Dahiliye Yoğun Bakım, Göğüs Cerrahisi Yoğun Bakım ve Kalp Damar Cerrahisi Yoğun Bakım) yatan ve SVK takılan 300 hasta incelendi. Bir yıllık süre sonunda çalışmaya alınan toplam 300 hasta; önce vaka ve kontrol grubu olarak iki gruba ayrıldı. Kateter ucunun semikantitatif kültüründe etken üremeyen ve kan kültüründe üreme olmayan olgular kontrol grubuna dahil edildi. YBÜ yatış sürecinde SVK takılan ancak takiplerinde bakteriyemi ve KİKDİ açısından hiçbir anlamlı klinik bulgusu olmayan ve kan kültürü gönderilmeyen ya da kan kültüründe klinik ile uyumlu anlamlı üremesi olmayan hastalar da kontrol grubuna (176 hasta) alındı. Önce vaka grubuna dahil edilen; ancak CDC tanımlamalarındaki kolonizasyon tanımına tam anlamıyla uymayan ve tüm tanımlama kriterlerini karşılamayan 19 hasta da sonradan kontrol grubuna dahil edilerek kontrol grubu 195 hasta oldu. Toplam olarak vaka grubundaki 105 hastada 121 KDİ atağı gelişti. Klinik bulgulara ilave olarak kateter ucunun semikantitatif kültüründe > 15 cfu/ml etken üreyen, santral venöz kateter ve perifer venden alınan kan kültürlerinin her ikisinde de kateter ucunda üreyen ile aynı antibiyotik direnç paternine sahip mikroorganizma üremesi olan olgular “KİKDİ” olarak değerlendirildi. 18 hastada SVK ilişkili KDİ tespit edildi.

Çalışmamızda KİKDİ ataklarının gelişmesinde; hiperglisemi, asidoz ya da alkaloz ve elektrolit anormallikleri gibi metabolik bozuklukların varlığı, YBÜ yatış süresi, uygulanan üriner kateterizasyon süresi, SVK’nın takılma zamanı ve SVK’nın takılı kalma süresi istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Kateterlerin takılı kalma süreleri ortalama 15,19 ± 5,977 gün olarak hesaplandı.

TPN kullanımının bakteriyemi / KDİ ya da KİKDİ gelişmesinde tek başına bağımsız bir risk faktörü olarak hesaplanmadı, ancak hastaya takılan SVK ne kadar çok amaçlı (CVP ölçülmesi, her türlü İV ilaç uygulanması, HD yapılması, TPN uygulanması gibi…) kullanılırsa KİKDİ gelişme riskinin de o kadar artmış olduğu görüldü.

İleri yaşta olmanın riski arttırmadığı görüldü. SVO öyküsü, nörolojik hastalık / sekel varlığı, KOAH, TPN kullanımı, nötropeni ve HT varlığı, SVK ilişkili komplikasyon öyküsünün bulunması ve daha önceden SVK takılma öyküsünün olması, SVK takılan anatomik bölgenin farklılığı, SVK’lerin takıldığı birim ve kateterlerin elektif ya da acil takılma durumu, YBÜ yatış öyküsü, DM, KBY, Kr. KC hastalığı, KAH ve kalp hastalığı varlığı, steroid kullanımı ve cinsiyet; KİKDİ ataklarının gelişmesinde istatistiksel olarak anlamsız bulundu.

Çalışmamızda hastanın yattığı birim, hastada sepsis / septik şok / MODS varlığı, hastaya son 2 hafta içinde cerrahi uygulanması ve uygulanan cerrahi şekli, hastada başka infeksiyon odağının varlığı, hastanın hastaneye esas yatış nedeni, hastada travma varlığı ve travma bölgesi, transplantasyon öyküsünün olması, dekübit yarası / infeksiyonu varlığı ve bölgesi, hastaya KT / RT uygulanmış olması, hastada başka kateter varlığı, YBÜ yatak sayısının fazla olması, hastada malignite varlığı, malignitenin tipi ve romatolojik hastalık varlığı; hiçbir bakteriyemi / KDİ atağının gelişmesinde ki-kare testinin varsayımlarını sağlayamadıklarından istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşturamamışlardır.

Çalışmamızda KİKDİ gelişen hastalarda SVK ve periferik bir venden eşzamanlı alınan kan kültürlerinin sinyal pozitifleşme zaman farkları duyarlılığı (sensitivity) %88,8, özgüllüğü (specifity) %93,0 olarak bulundu.

Çalışmamızda KİKDİ atak oranı %20,9 olarak belirlendi.
Kateterin yapısının değiştirilmesi, aşı denemeleri gibi pek çok çalışmaya rağmen bu enfeksiyonlar önlenememektedir. İnfeksiyon kontrol politikaları ile geliştirilen kontrol önlemleri sayesinde risk faktörlerinin önemli ölçüde önlenebilir olması KİKDİ hızlarında önemli bir oranda azalma sağlayabilecektir.

Bu nedenle maliyeti ve mortalite oranları bu kadar yüksek olan bu enfeksiyonların önlenmesi temel amaçtır. En üst düzeyde steril bariyerlerin kullanılması, kateter ekiplerinin kurulması, kateter giriş bölgesine optimal lokal bakım uygulanması, sürekli personel eğitimi gibi pek çok önlemlerin birlikte alınması gereklidir. KİKDİ önlenmesi için paket öneriler de öne sürülmektedir. Bu uygulamalar arasında etkinliği en iyi belirlenmiş olanlar; el hijyeni, maksimum bariyer önlemleri, klorheksidin ile cilt antisepsisi, kateter yerinin iyi seçilmesi ve kateterin günlük değerlendirmeler ile en kısa sürede çıkarılmasıdır. Dikkate alınacak bir diğer unsur da eğitimdir. Birçok çalışma etkin eğitim programlarıyla kateter ilişkili infeksiyonların belirgin şekilde azaltılabileceğini belirlenmiştir. Her ünite kendi imkanları ve gerçekleri doğrultusunda temel bilgilerden yararlanarak kateter rehberlerini hazırlamalı, güncellemeli, eğitimini vermeli ve bu hazırladığı rehberlere eksiksiz olarak uymalıdır. Sağlık personelinin yanı sıra hastaların da eğitilmesi önemlidir.
7. ÖZET
AKDENİZ ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ HASTANESİ YOĞUN BAKIM ÜNİTELERİNDE GELİŞEN SANTRAL VENÖZ KATETER İLİŞKİLİ KAN DOLAŞIMI İNFEKSİYONU VE BAKTERİYEMİ ATAKLARININ HASTA DEMOGRAFİK ÖZELLİKLERİ, RİSK FAKTÖRLERİ YÖNÜNDEN İNCELENMESİ VE ATAKLARIN MİKROBİYOLOJİK ANALİZİ

( 01 AĞUSTOS 2010 – 01 AĞUSTOS 2011 PROSPEKTİF ÇALIŞMA )

Günümüzde klinik uygulamalarda tanı ve tedavi amaçlı çok farklı kateterler yaygın olarak kullanılmaktadır. Kritik hastalığı olanlarda damar içi kateterlerin önemli bir komplikasyonu infeksiyon gelişmesidir. Bu infeksiyonların sağlık bakım maliyetini ciddi şekilde arttırdığından dolayı tanısı, tedavisi ve önlenmesi sıklıkla zordur.
Yoğun bakımlar içerdikleri heasta popülasyonu nedeniyle (özellikle travma hastaları, cerrahi girişim sonrası izlem, yanık hastaları, immünsupresse hastalar, maligniteli hastalar ve nörolojik hastalar vs.) damar içi kateter uygulamalarının en sık yapıldığı ünitelerdir. Bu hastalarda yaşamın idamesi ve hastalığın tedavisi için SVK’ler yaşam desteği ve tedavi anlamında büyük öneme sahip araçlardır. SVK infeksiyon hızı ve risk faktörlerinin belirlenmesi, KDİ’larının önlenmesi ve buna bağlı olarak sıklıklarının azaltılması açısından oldukça önemlidir.

Bu çalışmada 01 Ağustos 2010 – 01 Ağustos 2011 tarihleri arasında 5 YBÜ’sine (Reanimasyon 1, Reanimasyon 2, Dahiliye Yoğun Bakım, Göğüs Cerrahisi Yoğun Bakım ve Kalp Damar Cerrahisi Yoğun Bakım) yatan ve SVK takılan hastalar incelendi. SVK takılan YBÜ hastalarında gelişen KİKDİ ve bakteriyemi ataklarının oluşumunda hasta ile ilişkili risk faktörlerinin YBÜ ve SVK ile ilişkili risk faktörlerinin belirlenmesi ve atakların mikrobiyolojik analizinin yapılması planlandı. YBÜ’sine yatışı yapılan 18 yaş ve üzeri, yatış sürecinde SVK takılarak takip edilen toplam 300 hasta çalışmaya dahil edildi.

Bir yıllık süre sonunda çalışmaya alınan toplam 300 hasta; CDC’nin 2008 yılında yayınlamış olduğu ve halen en güncel olan “Sağlık Bakımı İlişkili İnfeksiyonları Tanımlama Rehberi”ne göre gruplandırıldı. Bu rehber esas alınarak hastalar önce vaka ve kontrol grubu olarak iki gruba ayrıldı.
Kateter ucunun semikantitatif kültüründe etken üremeyen ve kan kültüründe üreme olmayan olgular kontrol grubuna dahil edildi. YBÜ yatış sürecinde SVK takılan ancak takiplerinde bakteriyemi ve KİKDİ açısından hiçbir anlamlı klinik ile uyumlu olmayan ve kan kültürü gönderilmeyen ya da kan kültüründe klinik ile uyumlu anlamlı üremesi olmayan hastalar da kontrol grubuna (176 hasta) alındı. Önce vaka grubuna dahil edilen; ancak CDC tanımlamalarındaki kolonizasyon tanımına tam anlamıyla uymayan ve tüm tanımlama kriterlerini karşılamayan 19 hasta da sonradan kontrol grubuna dahil edilerek kontrol grubu 195 hasta oldu.

Toplam olarak vaka grubundaki 105 hastada 121 KDİ gelişti. Aynı tanımlama rehberi esas alınarak ataklar iki gruba ayrıldı. Postoperatif yara enfeksiyonları, intraabdominal enfeksiyonlar, üriner enfeksiyonlar ve pnömoniye bağlı bakteriyemiler “sekonder bakteriyemi” olarak değerlendirildi. Aynı mikroorganizma ile vücudun başka bir anatomik bölgesinde lokalize enfeksiyon odağı olmaksızın kan kültürü pozitifliğinin olması “primer bakteriyemi” olarak tanımlandı. Klinik bulgulara ilave olarak kateter kateter ucunun semikantitatif kültüründe > 15 cfu/ml etken üreyen, santral venöz kateter kateter ve perifer venden alınan kan kültürlerinin her ikisinde de kateter ucunda üreyen ile aynı antibiyotik direnç paternine sahip mikroorganizma üremesi olan olgular “KİKDİ” olarak değerlendirildi. 18 hastada SVK ile ilişkili KDİ tespit edildi.
KİKDİ ataklarının gelişmesinde; hiperglisemi, asidoz ya da alkaloz ve elektrolit anormallikleri gibi metabolik bozuklukların varlığı, YBÜ yatış süresi, uygulanan üriner kateterizasyon süresi, SVK’nın takılma zamanı ve SVK’nın takılı kalma süresi istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Kateterlerin takılı kalma süreleri ortalama 15,19±5,977 gün olarak hesaplandı.
TPN kullanımının bakteriyemi / KDİ ya da KİKDİ gelişmesinde tek başına bağımsız bir risk faktörü olarak hesaplanmadı, ancak hastaya takılan SVK ne kadar çok amaçlı (CVP ölçülmesi, her türlü İV ilaç uygulanması, HD yapılması, TPN uygulanması gibi…) kullanılırsa KİKDİ gelişme riskinin de o kadar artmış olduğu görüldü.

İleri yaşta olmanın riski arttırmadığı görüldü. SVO öyküsü, nörolojik hastalık / sekel varlığı, KOAH, TPN kullanımı, nötropeni ve HT varlığı, SVK ilişkili komplikasyon öyküsünün bulunması ve daha önceden SVK takılma öyküsünün olması, SVK takılan anatomik bölgenin farklılığı, SVK’lerin takıldığı birim ve kateterlerin elektif ya da acil takılma durumu, YBÜ yatış öyküsü, DM, Kr.KC hastalığı, KAH ve kalp hastalığı varlığı, steroid kullanımı ve cinsiyet; KİKDİ ataklarının gelişmesinde istatistiksel olarak anlamsız bulundu.

Çalışmamızda hastanın yattığı birim, hastada sepsis / septik şok / MODS varlığı, hastaya son 2 hafta içinde cerrahi uygulanması ve uygulanan cerrahi şekli, hastada başka infeksiyon odağının varlığı, hastanın hastaneye esas yatış nedeni, hastada travma varlığı ve travma bölgesi, transplantasyon öyküsünün olması, dekübit yarası / infeksiyonu varlığı ve bölgesi, hastaya KT / RT uygulanmış olması, hastada başka kateter varlığı, YBÜ yatak sayısının fazla olması, hastada malignite varlığı, malignitenin tipi ve romatolojik hastalık varlığı; hiçbir bakteriyemi / KDİ atağının gelişmesinde ki-kare testinin varsayımlarını sağlayamadıklarından istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşturmadı.
KİKDİ gelişen hastalarda SVK ve periferik bir venden eşzamanlı alınan kan kültürlerinin sinyal pozitifleşme zaman farkları duyarlılığı (sensitivity) %88,8, özgüllüğü (specifity) %93,0 olarak bulundu. KİKDİ atak oranı ise %20,9 olarak belirlendi.

Kateterin yapısının değiştirilmesi, aşı denemeleri gibi pek çok çalışmaya rağmen bu enfeksiyonlar önlenememektedir. İnfeksiyon kontrol politikaları ile geliştirilen kontrol önlemleri sayesinde risk faktörlerinin önemli ölçüde önlenebilir olması KİKDİ hızlarında önemli bir oranda azalma sağlayabilecektir.

Sonuç olarak KİKDİ tanımlanması, tedavisi ve korunma ile ilgili olarak yeni bilimsel yaklaşımlara ihtiyaç vardır. Bu konuya verilecek önem sadece KİKDİ sıklığını anlamlı bir biçimde düşürmekle kalmayıp, dolaylı olarak ekonomik kayıpların ve infeksiyona bağlı ölümlerin azalmasına da önemli ölçüde katkıda bulunacaktır.

Anahtar kelimeler: Bakteriyemi, SVK, KİKDİ
9. ABSTRACT
CENTRAL VENOUS CATHETER RELATED BLOODSTREAM İNFECTİONS İN AKDENİZ UNİVERSİTY MEDİCAL FACULTY INTENSİVE CARE UNİTS AND PATİENT DEMOGRAPHİC FEATURES, RİSC FACTORS AND MİCROBİOLOGİC ANALYSİS OF BACTEREMİA ATTACKS ( 01 AUGUST 2010 – 01 AUGUST 2011 A PROSPECTİVE STUDY )
There has been many types of catheters used extensively. Infections are important complication of venous catheters in critically ill patients. These infections increase treatment costs and are hard to treat, to prevent and to diagnose.

Intensive Care Units are the most central venous catheter using units because of the patient population included in ICUs ( trauma patients, postop patients, malign disease patients, immun deficient patients, burned patients ) .CVCs are important tools in life support and treatment in ICUs. Central venous catheter infection rates and risc factors are important to decrease and prevent bloodstream infections.

In this research the patients that have CVCs in five ICUs (Reanimation 1, Reanimation 2, Internal Medicine Intensive Care Unit, Cardiovascular and Thoracic Surgery Intensive Care Units)  between 01.08.2010 and 01.08.2011 are included. There are 300 patients older then 18 years old included in our research. It is planned to make microbiological analysis, to determine CVC and ICU related factors, and to determine the patient related factors in bacteremia attacks.

Following a one year duration 300 patient were grouped according to CDC’s 2008 guideline for healthcare related infections. According to this guideline patients were seperated as two groups; case and control groups.

The control group involves the patients in whose catheter ending semiquantitative cultures and blood cultures, no bacteria grew. The patients from those no blood culture sent, the patients who did not show bacteremia and bloodstream infection clinical findings and the patients whose blood cultures were not related with clinical findings were included to control group (176 patient).The control group was increased to 195 patient by adding 19 more patient who were in case group before and who did not meet CDC’s colonisation definitons.

Totally 121 bloodstream infection attack in 105 patients in case group occured. The attacks were seperated into two groups based on CDC’s identification guideline. Bacteremia related with post-op surgery infections, intraabdominal infections, urinary infections and pneumonia were classified as ‘secondary bacteremia’. The positive blood culture with the same organism without any other anatomic infection focus localisation were defined as primary bacteremia. In addition to clinical findings, the bacterial growth over 15 cfu/ml in catheter endings semiquantitative culture in which same antibiotic refractoriness with the peripheral venous blood culture and central venous catheter blood culture were evaluated as catheter related bloodstream infection (CRBCİ). In 18 patients CVC related BCİ (blood circulation infection) were diagnosed.

In CRBCİ attacks, hyperglicemia, acidosis, alkalozis, electrolite imbalances, urinary catheterization duration, central venous catheter duration and ICU staying duration were found statistically significant. The mean duration of CVCs were 15,9 ± 5,977 days.

TPN usage was not found an independent risc factor in  bacteremias / BCİ for CRBCİs; but it was seen that CRBCİ incidance increase with the increasing usage purposal of CVC (İV drug giving, hemodialysis, TPN giving, CVP measuring,..).

We showed that being elderly did not increase the risc. Neurologic disease or sequel, COPD, TPN usage, neutropenia, HT, CVC related infection history, CVC’s anatomic location, chronic renal failure, chronic liver disease, DM, CAD, steroid usage, CVC’s applicaiton place and gender were not found statistically significant in CRBCİ attacks.

In our research; the patients staying unit, any surgery procedure done to the patient in the last two weeks, any other infection focus occuring, the main reason of the patients internalisation, trauma history and trauma localization, transplantation history, decubitis ulcer / infection focus occuring, chemotheraphy or radiotheraphy history, any other catheters accompanying, the increasing of ICU’s bed number, malignity history of the patient and rheumatologic disease history did not make meaningful difference in any bacteremia attack because of not attributing with chi-square test hypothesis.

In CRBCİ having patients, the signal positive occuring time interval differantiation sensitivity in CVC and peripheral venous cultures is 88,8 %; specificity is 93 %. CRBCİ attack rate was found as 20,9 %.

Although there has been trials about changing catheter structure, wax trials and many other researches, these infections can not be prevented. Developing control precautions with infection control policies can may prevent risc factors and decrease CRBCİ significantly.

Consequently new scientific approaches are needed to define, to protect from and to treat from CRBCİs. The importance given in this issue will not only decrease CRBCİ rate, will also decrease economical loss and will decrease infection related deaths significanty. 
Key words: Bacteriemi, SVK, KİKDİ.
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