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ÖZET 

Politravma; birden fazla vücut alanı veya sistemde hasar meydana getiren 

kinetik, termal veya kimyasal enerjinin dokulara transferi sonucu oluĢan yapısal doku 
hasarıdır. Günümüzde politravma 40 yaĢ altı sağlıklı grupta en önemli mortalite 

nedenidir. Ülkemiz nüfusunun %81,8‟inin bu yaĢ grubunda yer aldığı düĢünülürse, 
politravmatize hasta grubunun tedavi süreci daha da önem kazanmaktadır. 

 

Travma nedeniyle yoğun bakım ünitelerine yatan hastaların sıklıkla invaziv 
tanı ve destek uygulamalarına maruz kalmaları, altta yatan hastalıklarının ağırlıkları, 
uzun süre yoğun bakım ünitelerinde kalma ve zaman içinde geniĢ spektrumlu 

antibiyotiklerin fazla kullanılması sağlık hizmeti ile iliĢkili infeksiyon (SHĠĠ)  
geliĢmesine yol açar.  

 

Bu çalıĢma 13.11.2013 tarih ve 235 sayılı etik kurul kararı ile 01 Kasım 
2013-31 Ekim 2014 tarihleri arasında 1 yıllık süre ile Akdeniz Üniversitesi Hastanesi 
Anestezi Yoğun Bakım Üniteleri (AYBÜ)‟nde (I-II ve III) yapılmıĢtır. Multipl 

travma nedeniyle 18 yaĢ üstü ve 48 saatini yoğun bakımda tamamlamıĢ olan hastalar 
çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Ġstatistiksel analiz için SPSS 16.0 programı kullanılmıĢtır. 
Sonuçlarda p değeri <0,05 olanlar anlamlı kabul edilmiĢtir.  

 

ÇalıĢmaya kabul edilen 137 hastanın 113‟ünün erkek, 24‟ünün kadın hasta 
olduğu ve travmanın en sık nedenini 61 hasta ile (% 44,53) araç dıĢı trafik 
kazalarının (ADTK) oluĢturduğu görülmüĢtür. Ġncelenen 137 hastanın 97‟sinde SHĠĠ 
görülmüĢtür. Risk faktörü olarak; entübasyon, mekanik ventilasyon, santral ven 
kateterizasyonu, nazogastrik sonda uygulanması, sıvı replasmanı, parenteral 
beslenme saptanmıĢtır. En sık görülen SHĠĠ‟larının, %52 ile ventilatör iliĢkili 
pnömoni, daha sonra %16,6 ile üriner sistem infeksiyonu ve %16,6 ile santral kateter 

iliĢkili kan dolaĢımı infeksiyonu, %8,3 laboratuvar olarak kanıtlanmıĢ kan dolaĢımı 
infeksiyonu, %3,2 ile cerrahi alan infeksiyonu olduğu saptanmıĢtır. SHĠĠ‟lere neden 

olan etkenler incelendiğinde Gram-negatif bakterilerin daha fazla olduğu, Gram-

negatif bakterilerden ise Acinetobacter spp ve Pseudomonas aeruginosa türlerinin ilk 

sırada geldiği tespit edilmiĢtir.  
 

ÇalıĢmamızda; pnömoni ve üriner sistem infeksiyonlarına neden olan etkenler 

olarak Acinetobacter spp. ve P. aeruginosa türleri tespit edilmiĢtir. Santral kateter 

iliĢkili kan dolaĢımı infeksiyonlarına neden olan mikroorganizmalar ise 

Acinetobacter spp, Enterobacter faecium ve Stenotrophomonas maltophilia olarak 

saptanmıĢtır. Ayrıca cerrahi alan infeksiyon etkeni olarak da Acinetobacter spp. 

tespit edilmiĢtir. 
 

Anahtar Kelimeler:  Sağlık Hizmeti ĠliĢkili Ġnfeksiyonlar, Multipl Travma,  
Yoğun Bakım 
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ABSTRACT 

 

 

The polytrauma; is the structural tissue damage as a result of kinetic, thermal 

or chemical transfer of energy to tissue that damage on the more than one body area 

or system. Today, polytrauma is the most important cause of mortality in healthy 

groups under 40 years old. It is deemed that 81.8% of the population of our country 

is located in this age group, treatment process of the politraumatized patient group is 

more importance. 

Exposure of the patients admitted to the intensive care unit because of trauma 

to frequently invasive diagnostic and support applications, The severity of the 

underlying disease, long-term stay in intensive care units and overuse of broad-

spectrum antibiotics over time lead to infection associated with heathcare.  

This study has been performed with date 13.11.2013 and numbered 235 

ethics board decision in Mediterranean University Hospital intensive care units 

(ICUs I, II and III) at one year period between November 1, 2013 and October 31, 

2014. The patients who have over 18 years of age and completed 48 hours in the 

intensive care unit due to multiple traumas were included in the study. SPSS 16.0 

software was used for statistical analysis. P value of the result <0.05 were considered 

significant. 

It has been showed that 137 patients admitted to the study comprises 113 

men, 24 women and the most common cause of trauma was outside vehicle traffic 

accidents on 61 patients (44.53%). The healthcare associated infections (HAI) were 

observed on 97 of 137 studied patients. As the risk factors; intubation, mechanical 

ventilation, central venous catheterization, nasogastric decompression, fluid 

replacement and parenteral nutrition were determined. It is found that the most 

common HAIs were ventilator-associated pneumonias by 52%, urinary tract 

infections by 16.6%  and central venous catheter-related bloodstream infections by 

16.6%,  laboratory confirmed bloodstream infections by 8.3%, surgical site 

infections by 3.2%.  Gram-negative bacteria has been identified that caused the most 

of HAIs, especially the Acinetobacter spp and Pseudomonas aeruginosa.  

In this study; the Acinetobacter spp and P. aeruginosa caused pneumonia and 

urinary tract infections. Acinetobacter spp, Enterobacter faecium and 

Stenotrophomonas maltophilia were identified as a reason for the central venous 

catheter-related bloodstream infection. In addition, Acinetobacter spp were 

determined the cause of surgical site infections. 

Keywords:  Health Care-Associated Ġnfections, Multipl Trauma, Ġntensive Care 
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GİRİŞ VE AMAÇ 
 

Travma, teknolojideki geliĢmelere, kazalara ve Ģiddet olaylarına bağlı ortaya 

çıkan ve günümüz dünyasında mortalite ve morbiditeye katkısı giderek artan önemli 
bir sağlık sorunudur (1).  

 

Devlet Ġstatistik Enstitüsü‟nün ülkemizdeki ölümlerle ilgili istatistikleri 
incelendiğinde trafik kazaları, yüksekten düĢme ve çeĢitli yaralanmalar nedeni ile 

meydana gelen ölümler, toplam ölümlerin %5 kadarını oluĢturmaktadır (1). Bir yılda 
her çeĢit travma sonrası yaralanmaların sayısı ise 100.000‟i aĢmakta olup, 0-40 yaĢ 
grubu insanlarda ilk, 45 yaĢ ve üzeri insanlarda ise 4. sırada ölüm nedeni olmaya 
devam etmektedir. Ondört yaĢ altındaki ölümlerin %50‟si, 15–24 yaĢ grubundaki 

ölümlerin %80‟i ve 25–40 yaĢ grubundaki ölümlerin %65‟i travmaya bağlıdır. Bu 
ölümlerin %50‟si ilk anda (ilk birkaç dakika), %30‟u erken dönemde (ilk üç saat 
içinde), %20‟si ise geç dönemde (ilk 3-4 günden sonra) meydana gelmektedir (2,3). 

 

Travma hastaların büyük kısmı kritik veya çoklu (multipl) travma 
hastalarıdır. Multipl travmalı ve kritik hastalarda tedavinin temel prensibi, bir yandan 

organ ve sistemler tedavi edilirken, diğer taraftan organ veya sistemlerde ortaya 

çıkabilecek bozuklukların tanınması ve önlenmesi olmalıdır. Multipl travmalı 
hastaların bakım ve tedavisi, multidisipliner temelde hizmet verebilen yoğun bakım 
ünitelerinde (YBÜ) yapılabilir (4). 

 

YBÜ; ciddi hastaların yakın takibinin yapıldığı, her türlü yaĢamsal desteğin 
sağlandığı, teknolojik bakımdan üstün tıbbi cihazların yer aldığı ve maliyetin yüksek 
olduğu ünitelerdir.    

 

YBÜ‟e kabul edilen politravmalı olgular; travmaya bağlı morbiditelerinin 

yüksek olması (kanama, akciğer kontüzyonu, kafa travması vs), kliniklerinin 

karmaĢıklığı, çoğu zaman cerrahi tedavi gerektirmeleri, birçok branĢın birlikte 

çalıĢmasının gerekliliği nedeniyle diğer yoğun bakım hastalarından farklılık 

göstermektedirler (5).  Politravmalı hastaları diğer cerrahi hastalardan ayıran temel 
fark, henüz tanı konulmamıĢ baĢka hasarların olabileceğidir. 

 

YBÜ‟ne multipl travma nedeniyle yatan hastalarda vital fonksiyonların 
korunması temel amaçtır. Hastalara teĢhis ve tedavi amaçlı birçok giriĢim 
yapılmaktadır. Her giriĢim infeksiyon riskini de beraberinde getirmektedir. Hastanın 
YBÜ‟nde yatıyor olması hastane infeksiyonu (HĠ) için risk faktörleri arasında yer 
almaktadır (6-8). Hastalara invaziv yaĢam desteği uygulanması, geniĢ spektrumlu 
antibiyotik kullanılması ve hastaların uzun süre YBÜ‟nde kalmalarından dolayı, HĠ 
diğer birimlere göre daha sık oluĢmaktadır (9).  
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Travmalı hastalarda infeksiyon riskinin artmasına sebep olan çok çeĢitli 
nedenler vardır. Deri ve mukozal yüzeylerin bütünlüğünün bozulması, yara alanında 
iskemik dokuların varlığı, ekzojen veya endojen mikroorganizmalarla hızla 
kontaminasyona yol açmaktadır. Geçirilen travma nedeni ile bozulmuĢ bağırsak 
motilitesi, iskemi, pH değiĢiklikleri, açlık ve antibiyotik kullanımı sonucunda, 
normal bağırsak florasının koruyucu immünitesi ortadan kalkmaktadır. Aynı 
zamanda bu hastalarda geçirilen travma sonucu ortaya çıkan hipermetabolik durum, 
infeksiyonlarda artıĢ, protein düzeylerinde azalma, yara iyileĢmesinde gecikmeye 
sebep olmaktadır (10).  YBÜ‟lerinde takip edilen hasta, personel ve ortak kullanılan 
aletler yolu ile yüksek düzeyde dirençli bakterilerle kolonizasyona açık hale 
gelmekte, aynı zamanda hayati önem taĢıyan transfüzyonlar; hepatit virüsleri gibi 
patojenik viral ajanları da beraberinde getirmektedir

 
(11). 

 

Hastaya uygulanan tüm invaziv giriĢimler patojenlerin sağlıklı deri ve 
mukozayı aĢmasını kolaylaĢtırmakta, hasta yatırılarak izleme alındığı andan itibaren 
multipl travmanın tedavisi için gerekli olan yoğun bakım Ģartlarında, nozokomiyal 
patojenlerle de hızla kolonize hale gelmektedir. Tüm bu giriĢimlere bağlı olarak da 
YBÜ hastaları için yüksek infeksiyon riski mevcuttur. Hastaya sözkonusu faktörlerin 
yanısıra uygulanan invaziv iĢlemlere (12, 13) ek olarak yatıĢ süresinin uzunluğu 
infeksiyon riskini arttıran en önemli faktörlerdendir (12, 14, 15). YBÜ‟de edinilmiĢ 
infeksiyonları önleme programlarının oluĢturulması ve elektif olarak 

uygulanabilmesi için risk faktörlerinin belirlenmesi zorunludur.  
 

Bu çalıĢmada Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Anestezi Yoğun Bakım 
Üniteleri‟nde travma nedeniyle yatan hastalarda; sağlık hizmeti ile iliĢkili 
infeksiyonlara (SHĠĠ)‟a neden olan risk faktörleri, travmanın bölgesi, Glaskow Koma 

Skalası  (GKS), en çok görülen SHĠĠ, SHĠĠ‟ye neden olan mikroorganizma türleri ve 
mortalite oranlarını görmeyi hedefledik. 
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4 GENEL BİLGİLER 

2.1.      Travma ve Çoklu Travmanın Tanımı 
Travma sözcüğü, eski Yunanca olup yara anlamına gelir (16). Travma, 

yapısal değiĢiklik ve fizyolojik bozukluklarla karakterize, mekanik, termal ve 
kimyasal enerjilerin yol açtığı, oksijen ve ısı gibi yaĢamın temel unsurlarının 
yokluğuna bağlı olarak ortaya çıkan yaralanmalardır (17). 

 

Çoklu (multipl)  travmadan söz edebilmek için, travmanın, baĢ-boyun, göğüs, 
karın ve ekstremiteler olarak kabaca dört bölüme ayrılan insan vücudunda, en az iki 

bölgeyi etkilemesi gerekir (18). Ġstisna olarak birden fazla, büyük kemik kırığı 
oluĢması hali de çoklu travma olarak kabul edilir. Literatürde çoklu travma, uzun 

kemiklerden, pelvis ve vertebralardan birinin kırılması ile vücut boĢluklarından 
(kafa, göğüs ve karın) birinin yaralanması olarak tanımlanmıĢtır. Bu tanımda geniĢ 
yumuĢak doku hasarları, büyük kırıklarla eĢdeğer olarak yer almaktadır. Kırıksız 
veya geniĢ doku hasarı olmayan iki vücut boĢluğunun yaralanması durumunda tanım 
dıĢı kalındığından belirleme eksik kabul edilmiĢtir. Bu yüzden çoklu sistem travması 
tanımının birden fazla vücut boĢluğu veya alan hasar gördüğünde kullanılması 
uygundur (19,20). 

 

Sonuçları itibariyle travma, sadece tıbbi bir problem değil aynı zamanda 
sosyo-ekonomik olumsuz etkileri de olan toplumsal bir felakettir. Travma olguları 
özellikle genç yaĢ grubunda en önemli ölüm nedeni olmaya devam etmektedir (21). 

Travmaya bağlı ölümler dünyada tüm ölümlerde 3.-4. sırada, 20-40 yaĢ arası 
ölümlerde ise birinci sırada yer almaktadır. GeliĢmiĢ ülkelerde, travma oranının 
artmasına rağmen ölümlerin azalmasının sebebi travma bakımındaki geliĢmelerdir 
(22, 23).  

 

Travmaya bağlı ölümlerin % 50‟si olay yerinde birkaç dakikada, % 30‟u 
hastaneye nakil ve acil servis safhasında birkaç saatte, % 20‟si geç dönemde yoğun 
bakımlarda çoklu organ yetmezliğinden ve/veya tanı konulamamıĢ yaralanmalardan 
kaynaklanmaktadır. Uygun tedavi yapılan olguların ise yaklaĢık % 80‟i normal 
yaĢamlarına dönebilmektedir (21). Nakil sisteminin geliĢtirilmesi, acil servis 
bakımının iyileĢtirilmesi, travma ekibi organizasyonu ve iyi yoğun bakım Ģartları ile 
bu ölüm oranları azaltılabilir (22, 24, 25). 

 

Bu nedenle travma bakımının bu aĢamasında deneyimli kiĢilerin sorumlu 
olması doğru yaklaĢım olacaktır. En kısa zamanda, en doğru ve en kolay tanı 
araçlarını kullanarak sonuca ulaĢmak hedef olmalıdır (22, 25). Travmanın 
oluĢmaması için alınan önlemler; birincil önlemler, oluĢtuğunda zararın en aza 
indirilmesi için gösterilen önlemler; ikincil önlemler ve olumsuz sonuçlarının 
giderilebilmesi, hasar ve maliyeti azaltmaya yönelik çalıĢmalar; üçüncül önlemler 
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olarak adlandırılır (26).  Ülkemizdeki travma yaĢı olan 1-44 yaĢının toplam nüfusun 
% 81,8‟ini oluĢturması travmadan korunmanın gerekliliğini ortaya koymaktadır (27). 

 

2.2.      Travmanın Oluş Mekanizmaları 
Travmadaki karmaĢık yaralanma mekanizmalarının anlaĢılması, acil olarak 

tanı ve tedavinin sağlanması için, travmanın oluĢ mekanizmalarının ve etkilerinin 
tanımlanması gerekmektedir. Travmalar, insan vücudundaki enerji değiĢikliklerine 
bağlı olarak meydana gelmektedir (28). 

 

Yaralanmalar genellikle kavite oluĢumu, yüksek basınç, sıkıĢma ve yırtılma 
neticesinde gerçekleĢir. Kavite oluĢumu genellikle delici kesici yaralanmalara özgü 
olup; basınç, ezilme ve yırtılma tarzındaki yaralanmalar ise genellikle künt travmalar 
sonucu görülen yaralanma tipleridir (17). Genelde künt travması olan hastalarda 
geniĢ bir alana yayılmıĢ hasar mevcuttur. Künt travması olan hastalar risklerine göre 

2 gruba ayrılırlar: Yüksek enerji transferi olan grup, düĢük enerji transferi olan grup. 
Yüksek enerji transferi olan grup içinde; hızla giden araba içinde kazaya uğrayanlar, 
kaza esnasında arabadan dıĢarı fırlayanlar ve motosiklet kazaları bulunmaktadır. 
DüĢük enerjili kazalar ise bisikletten düĢme, darp edilme gibi nedenlerle oluĢan, 
enerji transferinin az olduğu kaza tipleridir (29). Delici yaralanmalar yaralayan 

ajanın türüne göre bıçakla yaralanma, silahla yaralanma, saçma ile yaralanma gibi 

gruplara ayrılabilir (23, 29).    

  

Travmatik yaralanmaların ve bunlara bağlı ölüm nedenlerinin anlaĢılması için 
kazalar; travma öncesi, travma anı ve travma sonrası olarak değerlendirilebilir. 
Travma öncesi kavramı, genellikle kazanın oluĢmasına neden olan faktörler olarak 
tanımlanır. Bu aĢamada; hız, yolun veya çevrenin durumu, koruyucu önlemlerin 
varlığı gibi faktörler etkindir. Kaza anında kazanın oluĢ Ģekli, kazazedenin genel 
sağlık durumu, çevresel ve koruyucu önlemler yer alır. Kazadan sonraki dönemde ise 
genellikle sağlık organizasyonlarının yeterli olup olmaması, sağ kalım ve ölümde 
etkili faktörlerdir. Bu aĢamada acil servislerin yapılanması, hastaların taĢıma 
sistemlerinin ve triajın yeterliliği, travma organizasyon sisteminin iĢlerliği ve 
haberleĢme sistemi yer alır. Bütün aĢamalardaki faktörler çok önemli olmakla 
birlikte, kaza anı; yaralanmanın oluĢmasındaki en önemli faktörleri içerir ve yaralının 
hayati durumunu etkileyen en önemli etkenler bu aĢamada karĢımıza çıkar. Kaza 
anında ortaya çıkan enerji değiĢiklikleri yaralanmadaki en önemli faktörleri meydana 

getirir (17).  

2.3.   Travma Şiddet Ölçekleri 
Gerek hastane öncesi gerekse hastane içi travma organizasyonlarının ve 

uygulanan tedavi yöntemlerinin etkinliğinin denetlenmesinde en önemli noktalardan 

biri, hasta hakkındaki bilgilerin çok iyi bir Ģekilde kaydedilmesidir. Ġyi bir kayıt 
sistemi, standart ve basit bir form, travmalı hastaya yaklaĢımda temel unsurlardan 
biri olacaktır (30,31). Travma Ģiddet ölçekleri üç amaca hizmet eder: Bunlardan 
birincisi, travmalı hastanın transferindeki kriterleri belirlemede ve böylece uygun yer 
ve zamanda tedavi olmasına olanak sağlayan triaj (ayrım; seçim) iĢleminde 
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kullanılmaktadır. Ġkinci amaç, hastanın ölüm ve sakatlık derecesinin 
değerlendirilmesi, travma organizasyonunun kalite kontrolünün yapılabilmesi ve 
travma Ģiddetinin önceden saptanarak hastaya gerekli kaynak ayrılmasıdır.  

 

Üçüncü önemli kullanım alanı ise bu sistemlerin travma Ģiddeti yaygınlığının 
tespitinde temel olmaları ve ortak bir dil oluĢturmalarıdır. Tüm bu karmaĢık travma 
Ģiddet ölçeklerinin ıĢığında hiçbir hastanın bir rakam olmadığı unutulmamalıdır. Her 
hasta ayrı olarak değerlendirilmelidir. Tüm bu sistemlerin en önemli yararı bu alanda 
çalıĢan insanlar arasında ortak bir dil oluĢturmasıdır. Travma Ģiddet ölçekleri 
kullanılarak yapılacak değerlendirmeler, travmalı hastaya yaklaĢımdaki 
yanlıĢlarımızı ve düzeltmemiz gerekenleri bize iĢaret edecektir (30). Travma Ģiddet 
ölçekleri, anatomik bölgelerin değerlendirmeye alındığı anatomik Ģiddet ölçekleri, 
fizyolojik parametrelerin göz önünde bulundurulduğu fizyolojik Ģiddet ölçekleri ve 
her ikisinin birlikte değerlendirildiği birleĢik Ģiddet ölçekleri olarak 
gruplandırılabilir.  

2.4.    Fizyolojik Şiddet Ölçekleri 

Bu Ģiddet ölçekleri travmanın yaralıda yapmıĢ olduğu vital bulgular ve Ģuur 
durumundaki değiĢiklikleri değerlendirir. En önemli kullanım alanları ilk 
değerlendirmenin bir parçası olan triaj uygulamalarıdır. Bu ölçekler hastanın takibi 
esnasında vital bulgulardaki değiĢikliklere uygun olarak artıp azalabilirler. Hastanın 
takibinde ve tedaviye olan cevabını değerlendirmede bir takip parametresi olarak 
kullanılabilirler. Aynı zamanda anatomik ölçekler ile birleĢtirildiklerinde hasta 
ölümünün saptanması ve organizasyonunun kalite kontrolünün yapılmasında yararlı 
olabilirler  (19, 30, 32). 

2.4.1. Glaskow Koma Ölçeği (Glaskow Coma Scale-GKS) 

1974 yılında Jennet ve Teasdale tarafından geliĢtirilen ve Ģu an dünyada kafa 

travmalı olguların Ģuur durumunun değerlendirilmesinde en yaygın kullanılan Ģiddet 
ölçeğidir. Kullanımı basit olup, hasta ölüm ve sakatlıklarının değerlendirilmesinde 
oldukça yararlıdır. En kötü puan 3, en iyi puan 15‟dir. Puanlamada 13 ve üzerindeki 
değerler hafif derecede kafa travmasını, 9-12 puan arası orta dereceli kafa travmasını, 
8 ve altındaki puanlar ise, koma ya da ileri derece kafa travmasını ifade eder  (33). 
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Tablo: 2.1. EriĢkinler için Glaskow Koma Skalası (19, 31, 34) 

Gözlerin açılması   4 Kendiliğinden açık 

3 Sözlü uyarılarla 

2 Ağrıya 

1 Cevap yok 

 

En iyi sözel cevap  5 Kendinde, anlamlı konuĢuyor 
4 Konfüze 

3 Uygun olmayan kelimeler 

2 AnlaĢılmaz sesler 
1 Cevap yok 

 

En iyi motor cevap  6 Emirlere uyuyor 

5 Ağrıyı lokalize ediyor 
4 Ağrıya flexör cevap 

3 Dekortike rijidite 

2 Deserebre rijidit 

1 Cevap yok 

2.5.   Travma Hastalarında İnfeksiyon Riski 

Travma hastasında birçok etken infeksiyon riskini oluĢturmaktadır. Derinin 

yüzeyinde ve mukozal yüzey bütünlüğünde bozulma, travma sonrası patojen 
organizmaların çoğalarak savunma mekanizmalarının etkisiz hale gelmesine neden 

olmaktadır. Canlılığını yitirmiĢ dokular, drenler, kateterler ve endotrakeal tüpler 
patojenlerin giriĢini kolaylaĢtırmaktadır. Bu tür hastalarda kolaylıkla normal 
koruyucu derilerin fonksiyonu bozulmakta ve barsak florası geçirgenliğini 
kaybetmekte ve hastane kaynaklı organizmalar ile infekte olabilmektedir (34, 35). 

 

Travma aynı zamanda metabolik gereksinimlerde artıĢa neden olarak 
beslenmeyi bozmaktadır. Ġmmün sistemik yanıt ve yara iyileĢmesi bu Ģekilde 
bozulmaktadır. Beslenme desteği bu tür hastalarda kritik bir öneme sahiptir. 
Glutamin, arginin, w-3,6 yağ asitleri gibi immüniteyi artıran desteklerin bulunduğu 
yeni enteral besleme solüsyonları infeksiyon oranlarını düĢürebilir ve çoklu organ 
yetmezliği geliĢimini azaltır. Bu tür diyetlerin, total mortaliteyi azalttığı 
gösterilmiĢtir (36-38).   Agresif ve yoğun viral testlere rağmen kan ve kan-

ürünlerinin transfüzyonu, viral infeksiyon riskini artırmakta ve immünosüpresif 
etkilere neden olabilmektedir. Yeni çözücü deterjanla tedavi edilmiĢ (solvent-
detergent-treated) plazma ürünleri, viral infeksiyon riskini azaltabilmektedir. 

Pseudomonas aeruginosa, Escherischa coli ve Klebsiella pneumoniae gibi bilinen 

patojen organizmaların travmada virulansı artmaktadır. Abdominal travma ve 
kanama ile birlikte olan peritoneal yayılım, bu bakterilerin yayılımını 
etkileyebilmektedir  (39, 40). 

 

Travma, immün yetmezliğe neden olmaktadır. Spinal kord travmalı 
hastalarda sıkça kullanılan steroidler bu etkiyi artırabilir, nozokomiyal 

infeksiyonlarda artıĢa yol açabilir. Travma hastalarından izole edilen makrofajlarda 
fonksiyon bozukluğu gösterilmiĢtir. Ġnterferon alfanın in vitro antijen koruyucu 
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kapasiteyi düzelterek infeksiyon oranlarını azalttığı ve mortaliteyi düĢürdüğünü 
göstermiĢtir. Bu etkinin travma hastalarında görülen T-hücre hiperfonksiyonunun, 
immünosüpresyonu azaltarak gerçekleĢtiği düĢünülmektedir. Hasarlı doku 
kompleman sistemini aktive eder. Travma sonrası serum kompleman seviyeleri 
düĢer, fakat aktive edilmiĢ kompleman ürünleri artar. Bu artıĢ, travma Ģiddeti, drene 
edilmemiĢ infeksiyonlar ve nekrotik dokular ile doğru orantılıdır. Antikor üretimi, 
özellikle IgM künt travma sonrası azalır. Antitrombin III belirti ve bulguları, 
infeksiyon geliĢmeyen hastalarda normal seviyesine döner. Antitrombin III 
seviyesinin düĢük seyretmesi infeksiyon varlığı tahmininde kullanılabilir. Hipotermi 

travma hastalarında sık görülen bir durum olup cerrahi infeksiyon riskini artırabilir. 
Ameliyathanede hipotermi en aza indirilmelidir (41). 

2.6.   Travma Sonrası İnfeksiyon Bulgu ve Belirtileri 

Lökositoz, ateĢ, hiperdinamik durum akut travmanın sık bulguları olup, her 
zaman bir infeksiyon mevcudiyetini göstermez. BaĢvurudan günler sonra 

atelektazinin düzelmesi, hematomun resorbe olması sonucu bu bulgular düzelebilir. 
Ġnfeksiyon bulgularının değerlendirilmesi immobilite, ventilatör kullanımı gibi 
nedenler ile sınırlı olabilir. Ġnfeksiyon mevcudiyeti için altın bir standart olmayıĢı, 
benzer hastaların tanısına yardımcı olabilecek retrospektif veri analizinin elde 

edilmesini önlemektedir. Ġnfekte bir hastadan organizma izolasyonu kolaylıkla 
yapılabilir. Fakat bu organizmaların hangisinin infeksiyona neden olduğuna karar 
vermek zordur. Antibiyotik kullanımı, iki ucu keskin kılıçtır. Zamanında 
kullanılması yarar sağlar. Uygunsuz ve aĢırı antibiyotik kullanımı, dirençli 
organizma insidansı pozitif artırabilir (42-44). 

2.7.   Travma Sonrası İnfeksiyona Neden Olan Organizmalar: 

SHĠĠ‟ye neden olan mikroorganizmalar zamanla değiĢmektedir. Hastanede 

yatan hastalarda Gram pozitif mikroorganizmalara bağlı infeksiyon sıklığı % 47 
oranına kadar yükselmiĢtir. Staphylococcus aureus ve Haemophilus influenzae en sık 
görülen organizmalardır. Yoğun antibiyotik baskısı, metisiline dirençli S. aureus, 

vankomisine dirençli enterococcus (VRE) ve çok dirençli gram negatif çubukların 
insidansında artıĢa neden olmaktadır. Katetere bağlı üriner sistem infeksiyonları 
hariç tutulursa, bu tür hastalarda antibiyotiklerin bilinçli kullanılmasına bağlı mantar 
infeksiyonları nadir olarak bildirilmektedir. Ġnsan yetmezlik virüsü (HIV) ile infekte 

hastalarda, yüksek oranda infeksiyon riski olabilir ve bu hastalar fırsatçı 
infeksiyonlara duyarlıdır (44-46). 

2.8.   Hastane İnfeksiyonları  
Latince „nosos‟ (hastalık) ve „komeion‟ (tedavi), „nosokomeion‟ (hastane) 

sözcüklerinden türetilen nozokomiyal infeksiyon (nosocomial infection), hastane 

kaynaklı infeksiyon (hospital-acquired infection) veya HĠ (hospital infection) 

tanımları birbirini karĢılamakla birlikte son yıllarda yapılan yayınlarda daha çok 
SHĠĠ (healthcare-associated infection) tanımı kullanılmaktadır. HĠ‟nin önemi 
özellikle 19. yüzyıl ortalarından itibaren anlaĢılmakla birlikte tarihsel veriler eski 

Mısırlılardan Hipokrat‟a kadar uzanabilmektedir  (47). 
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Amerika BirleĢik Devletleri (ABD)‟nde hastanelere bir yılda yatıĢı yapılan 

37,5 milyon kiĢinin 1,7 milyonundan (%4,8) fazlasında HĠ geliĢtiği bildirilmiĢtir. Bu 
infeksiyonların yaklaĢık 450 bini YBÜ hastalarında, geri kalan yaklaĢık 1 milyon 
300 bini ise yoğun bakım dıĢında ortaya çıkmıĢtır. Ġnfeksiyon geliĢen bu hastaların 

yaklaĢık 150 bini kaybedilmiĢ, bunların da yaklaĢık 99 bininin HĠ‟ler nedeni ile 

kaybedildiği belirtilmektedir. Yani ABD‟de hastaneye yatırılan her yirmi hastadan 

bir tanesinde HĠ geliĢmekte ve HĠ geliĢen her yirmi hastadan biri de HĠ dolayısı ile 
kaybedilmektedir (48, 49). Ülkemizde 2001 yılında Kartal Lütfi Kırdar Eğitim ve 
AraĢtırma Hastanesi‟nde yapılan bir araĢtırmada yoğun bakımlarda geliĢen 
nozokomiyal infeksiyon insidans dansitesi 1.000 hasta gününde 21,6 iken infeksiyon 

sıklığı ise %25,6 olarak saptanmıĢtır (50).   

Antibiyotiklerin 1940‟lardan sonra kullanıma girmesi ile infeksiyonların 
tedavisi kolaylaĢmıĢ ve hastane infeksiyonlarını göz ardı edilmiĢtir. Ancak ABD 
hastanelerde 1958 ve 1959 yıllarında büyük bir stafilokok infeksiyonu salgını 
saptanmıĢtır. Bu salgında bireysel tedbirlerin yetersiz olduğu görülmüĢ ve 
hastanelerde infeksiyon kontrol komitelerinin kurulması için çalıĢmalara 

baĢlanmıĢtır. Centers for Disease Control and Prevention (CDC) tarafından bir alt 
komite kurularak hastane salgınlarının ulusal düzeyde incelenmesi amaçlanmıĢtır 
(51).  

Hastanelerde tedavi amacıyla invazif alet kullanımının yaygınlaĢması ve yeni 
teknolojik cihazların uygulamaya girmesi ile 1960‟lı yıllardan sonra HĠ sürekli bir 

sorun haline gelmiĢtir (52). Sonuç olarak, hastane infeksiyonlarının sürveyansının 
yapılabilmesi ve etkin kontrol programlarının geliĢtirilebilmesi için her 250 yatağa 

tam zamanlı bir hemĢirenin görevlendirilmesinin gerekliliği anlaĢılmıĢtır. ABD‟de 
1970 yılında CDC tarafından 200 üzerindeki gönüllü hastanenin morbidite ve 

mortalite sonuçlarını toplayıp yayınlayan National Nosocomial Infections 

Surveillance (NNIS) Sistemi kurulmuĢtur. Daha sonra 1976 yılında CDC 

nozokomiyal infeksiyon kontrol etkinliği çalıĢması “Study on the Efficacy of 
Nosocomial Infection Control” (SENIC) adıyla özel bir proje baĢlatmıĢtır. Bu 
projede ABD‟deki hastanelerin tümünden bir soru formu ile geriye doğru bilgi 

toplanmıĢ ve elde edilen verilerle kontrol programları geliĢtirilmiĢtir (53). 

 

NNIS sistemine katılan hastanelerde uygulanmak üzere, 1987 yılında CDC 
tarafından bir dizi HĠ tanımı geliĢtirilmiĢ ve Ocak 1988 yılında uygulanmaya 

baĢlanmıĢtır (54). Bu tanımlar daha sonra dünyanın her yerinde birçok hastane 
infeksiyonu kontrol programına uyarlanmıĢtır. NNIS sisteminin adı 2005 yılında 
National Healthcare Safety Network (NHSN) olarak değiĢtirilmiĢtir (55). 

 

Ülkemizde de HĠ‟ye yönelik yasal çalıĢmalar 22.05.1974 tarihli Resmî 
baĢlamıĢtır.  HĠ‟nin kontrolüne yönelik kurallar daha ayrıntılı 13/01/1983 tarihli ve 

17927 sayılı Resmi Gazete‟de yayımlanan “Yataklı Tedavi Kurumları ĠĢletme 
Yönetmeliği”nde tanımlanmıĢtır (56-58).  Ġlk infeksiyon kontrol komitesi 1984 

yılında Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi‟nde kurulmuĢtur. Diğer üniversite 
hastanelerinde ve bazı büyük hastanelerde 1989 yılından itibaren infeksiyon kontrol 
komiteleri (ĠĠK) kurulmaya baĢlanmıĢtır (57,58).  2005 tarihli Resmî Gazete‟de 

yayımlanan Yataklı Tedavi Kurumları İşletme Yönetmeliğinde Değişiklik Yapılmasına 
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Dair Yönetmelikle değiĢtirilmiĢ ve hastanelerde ĠKK‟ların kurulması zorunlu hale 
getirilmiĢtir.  

 

Sağlık Bakanlığı 2006 yılında bilimsel danıĢmanların desteği ile uluslararası 
standartlar ve epidemiyolojik ilkeler temelinde “Ulusal Hastane Ġnfeksiyonları 
Sürveyans Sistemi”ni geliĢtirmiĢtir. Hastaneler HĠ sürveyansını, “Ulusal Hastane 
Ġnfeksiyonları Sürveyans Standartları” temelinde CDC standart tanı kriterlerini 
kullanarak standart formlar ile yapmaktadır (55, 56). 

 

SHĠĠ tanımlamaları ve spesifik infeksiyon tipleri için tanı kriterleri 2008 
yılında CDC/NHSN tarafından güncellenmiĢ, 2009 yılında ise Türkiye Halk Sağlığı 
Kurumu tarafından Türkçe‟ye çevrilerek yayımlanmıĢtır  (55).  

Son olarak 2008 yılında gözden geçirilen tanımlar, günlük uygulamada 
karĢılaĢılan bazı eksiklik ve muğlaklıkların giderilmesi, olgu tanımları ve bildirim 
süreçleriyle ilgili daha net, kolay ve uygulanabilir algoritmaların belirlenmesi için 
CDC tarafından 2011 yılında oluĢturulan çalıĢma gruplarının ulaĢtığı sonuçlar temel 
alınarak 2013 yılının ilk ayında, son olarak da 2015 yılında tekrar güncellenmiĢtir 
(59). 

Genel olarak tanımlar, bir infeksiyonun var olup olmadığını belirlemek veya 

saptanan infeksiyonu sınıflandırmak için kullanılmaktadır. Bu tanımların 
yapılabilmesi için gereken klinik ve laboratuvar bulgular ve diğer tanısal testler hasta 
dosyasından veya laboratuvardan kolaylıkla elde edilebilir. Laboratuvar verileri, 
klinik örneklerin mikroskopik incelemesi, kültür sonuçları ve antijen/antikor 
saptanmasına yönelik testlerden oluĢur. Radyografiler, lökosit sayımı gibi diğer 
laboratuvar ve tanısal testler destekleyici veriler sağlar. Bazı baĢlıklarda doktorun 
infeksiyon tanısı koyması, tanı için yeterli bir kriterdir (55).  

2.8.1. Sağlık Hizmeti ile İlişkili İnfeksiyon Tanımı ve Tanı Kriterleri 

SHĠĠ, hastalar hastaneye baĢvurduktan sonra geliĢen ve baĢvuru anında 
inkübasyon döneminde olmayan veya hastanede geliĢmesine rağmen bazen taburcu 

olduktan sonra ortaya çıkabilen infeksiyonlar olarak tanımlanır ve genellikle 
hastaneye yatıĢtan 48-72 saat sonra ve taburcu olduktan sonraki 10 gün içinde ortaya 

çıkarlar. Cerrahi alan infeksiyonlarının tanımında ise kalıcı implant uygulanmamıĢ 
hastalarda ameliyat sonrası 30 güne kadar, implant uygulanan hastalarda ise ameliyat 

sonrası 1 yıla kadar gözlenen infeksiyonlar SHĠĠ olarak tanımlanmaktadır (60). 

YBÜ‟leri ve cerrahi servisler hastane infeksiyonu geliĢmesi açısından en 
riskli bölümler arasında yer alır. YBÜ‟leri klinik seyri ciddi hastaların takip edildiği 

birimlerdir. Hastaların sıklıkla invaziv tanı ve destek uygulamalarına maruz 

kalmaları, altta yatan hastalıklarının ağırlıkları, uzun süre YBÜ‟de kalma ve zaman 

içinde geniĢ spektrumlu antibiyotiklerin daha fazla kullanılması HĠ‟lerin diğer 
birimlere göre daha sık geliĢmesine yol açar. Cerrahi servislerdeki hastalar ise 

cerrahi giriĢim sırasında giriĢimi yapan doktor, hemĢire gibi sağlık çalıĢanlarının 

hatalarından kaynaklanan nedenlerle, cerrahi giriĢim sonrası ise çeĢitli kateter 
uygulamaları yara bakımının uygun yapılmaması gibi nedenlerle infeksiyonlara 

açıktırlar (61).  
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Yoğun bakım üniteleri hastane yataklarının %5-10‟unu oluĢturmalarına 
karĢılık, bütün HĠ‟nın %30‟u YBÜ‟lerde geliĢmektedir. GeliĢmiĢ ülkelerde hastanede 
yatarak tedavi gören hastaların %5-10‟unda HĠ görülürken, bu sorunun geliĢmekte 
olan ülkelerde %25‟e kadar çıktığı bildirilmektedir (62, 63). HĠ‟nin epidemiyolojik 

ve klinik özellikleri ülkeler arasında ve aynı ülkede hastaneler arasında bile farklılık 
göstermektedir. Ġyi uygulanan infeksiyon kontrol programları ile HĠ azalır, hastanede 
kalıĢ süresi kısalır ve hastane harcamaları azalır (62, 63).  

SHĠĠ aĢağıdaki baĢlıklar altında sınıflandırılmıĢtır (55): 

1.  Hastane kaynaklı pnömoniler (Solunum yolları infeksiyonu) 
2. Cerrahi alan infeksiyonu 

3. Merkezi sinir sistemi infeksiyonları 
4. Üriner sistem infeksiyonu  

5. Kan dolaĢımı infeksiyonları 
6. Gastrointestinal sistem infeksiyonu 

7. Yara infeksiyonu 

2.8.1.1. Hastane Kökenli Pnömoniler 

 

   Pnömoni 
Nozokomiyal pnömoni veya hastane kökenli pnömoni (HKP) Ģu Ģekilde 

tanımlanmaktadır. Hasta, hastaneye yattığında inkübasyon döneminde olmayan veya 
infeksiyon belirti ve bulguları bulunmayan ve hastaneye yatıĢından 48-72 saat sonra 

geliĢen pnömonilerdir (64).  

 

HKP, travma hastalarında morbidite ve mortalitenin önemli bir nedenidir. 
Travma hastalarında HKP riski kafa travmaları, göğüs travması, steroid ve acil 
entübasyon uygulamasında artmaktadır. Mental durumda düĢkünlük, aspirasyona 
bağlı pnömoni riskini artırmaktadır. HKP tanısı zordur, çünkü klasik bulgular, birçok 
enfekte olmayan durumla karıĢabilir. Hematom, pulmoner kontüzyon, atelektazi, 
aspirasyon ve hacim yüklenmesi özgün olmayan bulgular verebilir. Bronkoalveolar 
lavaj ve korunmuĢ fırça gibi yeni tanısal teknikler mevcut olmasına rağmen, bunların 
klinik yararları henüz etkili değildir. Kan kültürleri nadiren tanıya yardımcıdır. 
Klinik baĢvuru yakınmaları, yakın takip, ventilasyon veya solunum durumunun 
kötüleĢmesi ve yeni pürülan sekresyonun baĢlaması tanıya yardımcı olabilir (65, 66).  

 

Hastaneye yatıĢtan birkaç gün sonra saptanan pnömoniler, yaralanma 
sırasındaki aspirasyon sonucu olabilir ve H. influenzae en sık nedendir. Penisiline 
dirençli pnömokoklara bağlı pnömoni sıklığı giderek artmaktadır. Stafilokoklar ve 
aneeroblarda erken baĢlangıçlı pnömoniye neden olabilir. Birkaç gün sonra Gram 

negatif basillerin ve S. aureus’un en sık etken olduğu pnömoni görülür. Morbidite ve 
mortalite bu organizmalar ile göreceli olarak artabilir (65).  

 

HKP‟den korunma önemlidir. CDC‟nin önerileri ile infeksiyon oranlarını 
azaltabilecek basit önlemler; hastaya temastan sonra el yıkama, ventilatör tüpü 
bakımı, beslenme desteği ve mümkün olan en kısa sürede ekstübasyondur. (66,67). 
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      Sınıflama 

1. Erken dönem pnömoniler: Hastaneye yatıĢtan sonraki ilk dört gün içinde 
ortaya çıkan ve sıklıkla iyi prognozlu pnömonilerdir. Bu gruptaki hastalarda 
sıklıkla etkenler enterik Gram negatif çomaklar, metisiline duyarlı S. aureus 

(MSSA), H. influenzae, Moraxella catarrhalis ve Streptococcus 

pneumoniae’dir. Ayrıca, bazı risk faktörlerinin varlığında aĢağıdaki 
mikroorganizmalar da etiyolojide düĢünülmelidir. 

a. Aspire etmiĢ veya torakoabdominal cerrahi giriĢim geçirmiĢ 
hastalarda anaerobik bakteriler, 

b. Diyabet, koma, kafa travması, kronik böbrek yetmezliği, intravenöz 
ilaç kullanımı ve yakın zamanda influenza geçirme öyküsü 
bulunanlarda S. aureus (metisiline duyarlı, eğer önceden antibiyotik 
kullanımı varsa metisiline dirençli olabilir), 

c. Yüksek doz kortikosteroid kullanan hastada Legionella pneumophila, 

P. aeruginosa ve Aspergillus türleri, 
d. Kronik akciğer hastalığı (KOAH, bronĢektazi, kistik fibroz) olanlarda 

P. aeruginosa, 

e. Hastanın önceden antibiyotik kullanımı ya da uzun süreden beri 
hastanede yatması, pnömoninin YBÜ‟de geliĢmesi P. aeruginosa, 

MRSA gibi dirençli mikroorganizmaların etken olma olasılığını 
düĢündürmelidir. 

 

2. Geç dönem pnömoniler: Hastaneye yatıĢtan sonraki beĢinci veya daha 
sonraki günler içerisinde genellikle antibiyotiklere dirençli patojenlerle ortaya 
çıkan, mortalitesi ve morbiditesi yüksek pnömonilerdir. Dirençli Gram 

negatif basiller (P. aeruginosa, Enterobacteriaceae, Acinetobacter spp. gibi) 

ve Gram pozitif koklar; özellikle de S. aureus olguların %20- 30‟unda etken 
olarak görülmektedir. Bunların önemli bir kısmı metisiline dirençli 
kökenlerdir. Ġnfluenza virüs infeksiyonu, koma, kafa travması, merkezi sinir 
sistemi cerrahisi, diabetes mellitus, böbrek yetersizliği gibi risk faktörlerinin 
varlığında S. aureus sıklığı artmaktadır. 

 

3. Ventilatörle ilişkili pnömoni (VİP): VĠP %25–46 oranında 
polimikrobiyaldir. Mekanik ventilatör (MV) desteğinin ilk dört günü geliĢen 
VĠP‟te sıklıkla etkenler S. pneumoniae, H. influenzae, MSSA, enterik Gram 

negatif çomaklar ve M. catarrhalis’tir. MV tedavisinin beĢinci günü ve daha 
sonra geliĢen VĠP‟te ise etkenler P.aeruginosa, MRSA, Acinetobacter spp. ve 

Enterobacter spp.‟dir. Ülkemizde de benzer etken dağılımı izlenmektedir. 

Her hastanenin hatta hastane içindeki değiĢik birimlerin etken dağılımı 
farklılık gösterebilir. 
 

     Hastanede Gelişen Pnömoni İçin Risk Faktörleri 

Pnömoni geliĢme riski hastane koĢullarında toplumdakilere oranla, YBÜ‟de 
ise hastanenin diğer birimlerine göre çok daha fazladır. YBÜ hastalarının büyük bir 
bölümü entübe ve mekanik ventilatöre bağlı oldukları için bu hastalarda geliĢen 
pnömoniler VĠP olarak adlandırılır. Çok sayıda çalıĢmada HKP açısından risk 
faktörleri incelenmiĢtir ve bu risk faktörleri genel olarak; hastaya ait risk faktörleri, 
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giriĢimlere ait risk faktörleri ve hastaneye ait risk faktörleri olmak üzere üç grupta 
sınıflandırılmıĢtır (68, 69). 

 

1. Hastaya ait risk faktörleri: Hastaya ait risk faktörleri aĢağıda belirtilmiĢtir. 
a. Ġleri yaĢ  (>70) 

b. Konak savunma mekanizmalarının zayıflaması: 
 

APACHE II >16, travma, kafa travması, sinüzit, sonbahar, kıĢ mevsimi, 
aspirasyon, organ yetersizlik indeksinin yüksek olması konak savunma 
mekanizmalarının zayıflamasına neden olur. 

 

2. Tanı ve tedavi uygulamaları ile ilgili risk faktörler:  
a. Antimikrobik ajanlar: Önceden antibiyotik kullanımı çoklu direnç 

gösteren bakterilerin ortaya çıkıĢına neden olur. 
b. Stres ülser profilaksisi: Hastanede yatan hastalarda, YBÜ‟de daha sık 

olmak üzere stres ülseri ve gastrointestinal kanamalar sık 
görülmektedir. Bu amaçla verilen mide pH‟ını azaltan H2 reseptör 
blokerleri ve antiasit gibi ilaçlar, midede gram negatif bakteri 
kolonizasyonunu arttırmakta ve gastropulmoner yoldan HKP 

geliĢimine yol açmaktadır. 
c. Entübasyon: Pnömoni geliĢiminde konak savunmasını bozması, lokal 

travma ve inflamasyona yol açması ve biriken subglottik 
sekresyonların aspirasyon riskini arttırması nedeniyle entübasyon baĢlı 
baĢına hazırlayıcı bir faktördür. Endotrekeal tüpün HKP için 
oluĢturduğu risk yanında yineleyen entübasyon HKP riskini daha da 

artırmaktadır. Endotrakeal tüpte mikroorganizmaları içeren biyofilm 
tabakası oluĢabilir ve yapılan müdahaleler sırasında akciğerlere 
giderek infeksiyon kaynağı olabilir. 

d. Nazogastrik tüp (NG) ve enteral beslenme: NG, pnömoni için çok 
önemli risk faktörü oluĢturmasa da orofaringeal sekresyonların 
birikmesine ve aspirasyon riskinin artmasına neden olmaktadır. Yoğun 
bakım hastalarında erken dönemde enteral beslenmeye geçilmesi 
tercih edilmektedir, ancak bu durum mide kolonizasyonu, 

gatroözafagial reflü, aspirasyon ve pnömoni riskini arttırabilmektedir. 
e. MV ve solunum cihazı parçaları: Mekanik ventilatöre bağlanan bir 

hastada, ilk haftada VĠP geliĢme oranı her gün %3 artarken, ikinci 
haftada bu oran gün baĢına %2, üçüncü hafta ve sonrasında ise günlük 
%1 artmaktadır. MV, HGP için en önemli risk faktörüdür. Kırk sekiz 
saatten daha uzun süre MV uygulanan hastaların %9-40‟ında pnömoni 
geliĢebilmektedir. MV‟e bağlanmanın ilk 48 saatinde geliĢen 
pnömonilerde önemli risk faktörleri arasında büyük oranda 
aspirasyon, sedasyon, bilinç bulanıklığı, GKS‟nin 9‟un altında olması, 
acil giriĢim, kardiyopulmoner canlandırma ve entübasyon 
endikasyonunun pulmoner ya da kardiyak arrest olması 
bulunmaktadır. Bir çalıĢmada MV uygulanan hastalarda HKP geliĢme 
oranı %12,1 iken, MV uygulanmayanlarda %0,7 olarak bildirilmiĢtir. 

f. Sinüzit: Hastane kökenli sinüzit geliĢiminde nazotrakeal entübasyon 
ve NG bulunması önemli rol oynamaktadır. Bakteriyel sinüzitin HKP 
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için risk faktörü olduğunu bildiren raporlar vardır. Sinüziti olan 
hastalarda geliĢen VĠP oranı %29–67 iken, sinüziti olmayanlarda %5–
43 olarak bulunmuĢtur. Hastane kökenli sinüzit geliĢen ve tedavi 
edilmeyen hastalarda geliĢen HKP‟de mortalite oranı %46 iken, 
sinüziti tedavi edilen grupta HKP mortalite oranı %36 olarak 
bulunmuĢtur. Orotrakeal entübasyonda sinüzit riski nazotrakeal 
entübasyona göre daha düĢük oranda bulunmuĢtur. 

g. Sedatif ve kas gevĢetici ilaçlar: Sedatiflerin kullanılması bilinç 
durumunda değiĢikliklere yol açarak, öksürük refleksini baskılayarak 
ve dolayısıyla aspirasyon riskinin artmasına neden olarak infeksiyon 

riskini artırır. 
h. Kortikosteroid ve sitotoksik ilaçlar: DeğiĢik amaçlarla uygulanan bu 

ilaçlar hastaların savunma mekanizmasını baskılamak suretiyle 
özellikle hücre içi patojenlerle infeksiyon riskini arttırır. 

i.  Cerrahi giriĢim: Cerrahi uygulanan hastalar postoperatif dönemde 
artmıĢ pnömoni riski altındadır. Postoperatif dönemde pnömoni 
insidansı %17,2 olarak bildirilmiĢtir.  

Cerrahi YBÜ hastalarında, dahili YBÜ hastalarına göre yaklaĢık iki kat daha 
sık pnömoni geliĢtiği gösterilmiĢtir. Bağımsız risk faktörü olarak cerrahi YBÜ 
hastalarında iki gün ve daha uzun süreli MV uygulaması ile APACHE II skoru, 

dahili YBÜ hastalarında ise iki gün ve daha uzun süreli mekanik ventilasyon 
gösterilmiĢtir. 
 

3. İnfeksiyon kontrolü ile ilgili faktörler:  
Pnömoniye neden olan patojenler özellikle YBÜ‟lerde olmak üzere 

hastanenin her yerinde bulunur. Bu mikroorganizmaların hastalara geçiĢi çoğunlukla 
hastadan sorumlu sağlık çalıĢanlarının bu mikroorganizma ile kolonize veya 
kontamine olmuĢ elleri aracılığıyla olur. Trakeal aspirasyon, ventilatör hortumlarının 
değiĢtirilmesi, entübasyon gibi yöntemler çapraz kontaminasyon olasılığını arttırır. 
Tedavi (nebülizatör, ventilatör vb.), tanı (bronkoskopi, spirometri vb.) veya anestezi 
amaçlı kullanılan çeĢitli solunumsal aletlerin kullanımlarında uygun sterilizasyon ve 
dezenfeksiyon kurallarına uyulmazsa bu solunumsal aletler HKP‟ye yol açan 
mikroorganizmarla için potansiyel kaynak oluĢturur. Bu iĢlemler sırasında 
mikroorganizmaların solunumsal aletten hastaya, hastadan hastaya, aynı hastada 
vücudun herhangi bir yerinden alt solunum yollarına geçebilir. 
 

Tanı 
Pnömoni tanısında, klinik, laboratuvar ve radyoloji bir arada 

değerlendirilmelidir. Genel olarak balgam kültürleri pnömoni tanısında yararlı 
değildir, ama yararlı olabilecek antimikrobiyal duyarlılık verileri sağlar. Hasta takibi 
süresince çekilen birden fazla akciğer grafisi tek bir grafiden daha yararlı olabilir. 
Trakeostomisi olan, entübe olan ve hastane kökenli pnömoni tanısının konduğu 
günden önceki 48 saat içinde kalan dönemde solunuma destek olmak veya kontrol 
etmek amacıyla bir solunum cihazına bağlı olan hastalarda tanı VĠP olarak 

belirtilmelidir. 

 

CDC tarafından sürveyans amacıyla kullanılması önerilen pnömoni tanı 
kriterleri belirlenmiĢtir. Pnömoni için aĢağıdaki kriterlerden biri bulunmalıdır (67).  
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1. Fizik incelemede raller veya perküsyonda matite bulunması ve 
aĢağıdakilerden birinin olması: 

a. Hastanın pürülan balgam çıkarmaya baĢlaması veya balgamın 
niteliğinde değiĢiklik olması, 

b. Kan kültüründe mikroorganizma izole edilmesi, 
c. Transtrakeal aspirat, bronĢial fırçalama veya biyopsi ile elde edilen 

örnekten patojen izole edilmesi, 

2. Akciğer grafisinde yeni veya progressif infiltrasyon, konsolidasyon, 
kavitasyon veya plevral effüzyon saptanması ve aĢağıdaki bulgulardan birinin 
olması: 

a. Hastanın pürülan balgam çıkarmaya baĢlaması veya balgamın 
niteliğinde değiĢiklik olması, 

b. Kan kültüründe mikroorganizma izole edilmesi, 
c. Transtrakeal aspirat, bronĢial fırçalama veya biyopsi ile elde edilen 

örnekten patojen izole edilmesi, 
d. Solunum sekresyonlarından virüs izole edilmesi veya viral antijen 

saptanması, 
e. Histopatolojik olarak pnömoninin saptanması. 

 

Hastanede geliĢen pnömoni, klinik yaklaĢımda aĢağıdaki kriterler 
önerilmektedir: Akciğer grafisinde yeni ya da ilerleyici infiltrasyon saptanan hastada 
aĢağıdakilerden iki veya daha fazlası varsa HKP düĢünülmelidir, 

 >38 °C ateĢ, 
 Lökositoz ya da lökopeni, 
 Pürülan sekresyon, 
 Oksijenizasyonda azalma  (67). 

 

CDC tarafından 2004 yılında HĠ‟nin tanımlamaları için rehber hazırlanmıĢtır. 
Bu rehberde HKP için tanımlama bulguları belirlenmiĢtir (67). Bu tanımlama 
bulguları Tablo 2‟ de belirtilmiĢtir.  
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Tablo 2.2. Centers for Dieases Control and Prevention Kriterleri ile Ventilatör ĠliĢkili Pnömoni Tanısı 

Radyolojik bulgular 

(PeĢpeĢe iki veya daha fazla 
akciğer grafisinde en az birinin 

bulunması) 

Yeni veya ilerleyici ve ısrarlı infiltrasyon 

Konsolidasyon  

Kavite 

Mikrobiyolojik kriter 

(En az birinin görülmesi) 

BaĢka nedene bağlı olmayan pozitif kan kültürü  

Plevra kültüründe üreme 

Bronkoalveoler lavaj veya korunmuş fırça ile alınan 
örnekte pozitif kantitatif kültür 

Bronkoalveoler lavaj ile alınan hücrelerin yüzde 
beĢinden fazlasında hücre içi bakteri görülmesi  

Pnömoninin histopotalojik bulguları 

Klinik bulgular 

(En az birinin görülmesi) 

 

(En az ikisinin beraber görülmesi) 

 

 

AteĢ (> 38 °C) 

Lökopeni (< 4000 lökosit) veya lökositoz (> 12000 
lökosit) 

70 yaĢ üstü hastada baĢka nedene bağlanamayan Ģuur 
değiĢikliği 

Yeni başlayan veya özelliği değişen sekresyonlar 

Sekresyon miktarının veya aspirasyon gereksiniminin 
artması  

Yeni başlayan veya kötüleşen öksürük veya dispne 
veya takipne  

Akciğer oskültasyonunda raller-Gaz alışverişinin 
bozulması -Oksijen gereksiniminin artması 

2.8.1.2. Cerrahi Alan İnfeksiyonları 
  Cerrahi yara infeksiyonlarının tanımlanması 1992 yılında CDC tarafından 

geniĢletilmiĢ ve isim değiĢikliği ile CAĠ denilmiĢtir. Bu infeksiyonlar tutulumun 

derinliğine göre sınıflandırılmakta ve klinik parametreler ve/veya mikrobiyolojik 
çalıĢmaların sonuçları kullanılarak belirlenmektedir. CAĠ‟ları üç alt gruba ayrılır; 
yüzeyel insizyonel, derin insizyonel ve organ/boĢluk (70). CAĠ‟lerin sınıflandırılması 
ġekil 2.1‟de gösterilmiĢtir. 
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     ġekil 4.1.  Cerrahi alan infeksiyonu sınıflandırması   

Yüzeyel İnsizyonel Cerrahi Alan İnfeksiyonu 

Ameliyattan sonraki 30 gün içinde geliĢen, sadece insizyon yapılan cilt ve cilt 
altı dokusunu ilgilendiren ve aĢağıdakilerden en az birinin olduğu infeksiyon yüzeyel 
insizyonel CAĠ olarak değerlendirilir: 
 

1. Yüzeyel insizyondan pürülan drenaj olması, 
2. Yüzeyel insizyondan aseptik olarak elde edilen sıvı veya doku kültüründe 

mikroorganizma izole edilmesi, 

3. Ġnfeksiyon belirti ve bulgularından en az birinin ağrı veya hassasiyet, lokal 
ĢiĢlik, kızarıklık, ısı artıĢı bulunması, 

4. Cerrahın veya konsültan doktorun yüzeyel insizyonel CAĠ tanısı koyması 
(70). 

 

Derin İnsizyonel Cerrahi Alan İnfeksiyonu 
Kalıcı olarak yerleĢtirilmiĢ implant (prostetik kalp kapağı, insan dokusundan 

olmayan damar grefti, mekanik kalp veya kalça protezi gibi insan dokusu kökenli 
olmayan implante edilmiĢ yabancı cisim) yoksa ameliyattan sonraki 30 gün, implant 
varlığında bir yıl içinde geliĢen, ameliyata bağlı görünen, insizyon bölgesinde derin 
yumuĢak dokuları (fasiya ve kas tabakaları) ilgilendiren ve aĢağıdakilerden en az 

birinin olduğu infeksiyon derin insizyonel CAĠ olarak ele alınmalıdır: 
 

1. Organ veya boĢluk komponentinden kaynaklanmayan, derin insizyondan 
pürülan drenaj olması, 

2. Hastada ateĢ (>38 °C), lokal ağrı veya hassasiyetten en az birinin olduğu 
durumda ve insizyon kültür negatif değilken derin insizyonun spontan 
açılması ya da cerrahın açması, 

3. Doğrudan doğruya muayenede, yeniden ameliyatta ya da histopatolojik veya 

radyolojik incelemede derin insizyonu ilgilendiren apse veya baĢka bir 
infeksiyon bulgusu saptanması, 
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4. Cerrahın veya konsültan doktorun derin insizyonel CAĠ tanısını koyması 
(70). 

 

Organ/Boşluk Cerrahi Alan İnfeksiyonu 

Kalıcı olarak yerleĢtirilmiĢ implant yoksa ameliyattan sonraki 30 gün, implant 
varlığında bir yıl içinde geliĢen, ameliyata bağlı görünen, ameliyat sırasında açılan 
veya manipüle edilen, insizyon dıĢında kalan anatomiyi (organ veya boĢlukları) 
ilgilendiren ve aĢağıdakilerden en az birinin olduğu infeksiyon organ/boĢluk cerrahi 
alan infeksiyonu olarak ele alınmalıdır: 

1. Organ veya boĢluğa yerleĢtirilmiĢ bir drenden pürülan drenaj gelmesi, 
2. Organ veya boĢluktan aseptik olarak alınan sıvı veya dokuda organizma izole 

edilmesi, 

3. Doğrudan doğruya muayenede, yeniden ameliyatta veya histopatolojik ya da 
radyolojik incelemede organ veya boĢlukta apse veya infeksiyona iliĢkin 
diğer belirti ve bulguların olması, 

4. Cerrahın veya konsültan doktorun organ veya boĢluk CAĠ tanısını koyması 
(70). 

2.8.1.3. Merkezi Sinir Sistemi İnfeksiyonları 
  Merkezi sinir sistemi (MSS) infeksiyonları hastane kökenli infeksiyonları 

içinde nispeten daha az görülmekte, fakat önemli morbidite ve mortalite nedeni 
olduklarından en ciddi hastane kökenli infeksiyonlar arasında yer almaktadırlar. 

 

Hastane kökenli merkezi sinir sistemi infeksiyonlarının büyük çoğunluğunu 
bakteriyel menenjit ve beyin omurilik sıvısı (BOS) Ģant infeksiyonları 
oluĢturmaktadır. Hastane kökenli bakteriyel menenjit, hastanede yatıĢ sırasında 
leptomeninkslerin infekte olması ile meydana gelmektedir. EriĢkinlerde hastane 
kökenli bakteriyel menenjit genellikle beyin ve beyin cerrahisi sonrası yara 
infeksiyonunu takiben geliĢmektedir. Daha genç hastalarda ise hastane kökenli 
menenjit genellikle Ģant infeksiyonları ile ilgilidir (71). 

 

İntrakraniyal İnfeksiyonlar 

1. Beyin dokusu veya duradan alınan kültürde mikroorganizma üremesi, 
2. 2.Ameliyat sırasında veya histopatolojik incelemede intrakraniyal infeksiyona 

iliĢkin bulguların saptanması, 
3. BaĢka nedenlerle açıklanamayan ateĢ ( >38 º C), baĢ ağrısı, fokal nörolojik 

belirtiler, bilinç durumunda değiĢiklik veya konfüzyondan ikisinin bulunması 
ve aĢağıdakilerden biri, 
 Ġğne aspirasyonuyla veya cerrahi sırasında veya otopside biyopsi ile 

alınan beyin veya apse dokusunun mikroskobik incelenmesinde 
mikroorganizmanın saptanması, 

 Kan veya idrarda pozitif antijen testi, 

 Radyolojik incelemelerde infeksiyon bulgularının olması, 
 Patojene özgü tanısal tek IgM antikor titresi veya iki serum örneğinde 

IgG tipi antikorlarda dört kat titre artıĢı (70).  
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Menenjit veya Ventrikülit 
1. Beyin omurilik sıvısından mikroorganizma izole edilmesi, 
2. BaĢka nedenlerle açıklanamıyan ateĢ ( >38ºC), baĢ ağrısı, ense sertliği, 

meningeal belirtiler, kranial sinir belirtileri veya irritabiliteden birinin 

bulunması ve aĢağıdakilerden biri, 
 BOS‟ta lökosit artıĢı, protein düzeyinde yükselme ve/veya glukozda 

düĢme, 
 BOS Gram yaymasında mikroorganizmanın görülmesi, 
 Kan kültüründe mikroorganizma izole edilmesi, 
 BOS, kan ve idrarda pozitif antijen testi, 

 Patojene özgü tanısal tek IgM antikor titresi veya iki serum örneğinde 
IgG tipi antikorlarda dört kat titre artıĢı (70). 

 

Menenjit Olmaksızın Spinal Apse 

1. Spinal, epidural veya subdural boĢluktaki apsenin kültüründe 
mikroorganizma üremesi 

2. Ameliyat, otopsi veya histopatolojik incelemede spinal, epidural veya 

subdural boĢlukta apse saptanması 
3. BaĢka nedenlerle açıklanamayan ateĢ ( >38 º C), sırt ağrısı, fokal hassasiyet, 

radikülit, paraparazi veya paraplejiden birinin bulunması ve aĢağıdakilerden 
biri 

 Kan kültüründe mikroorganizma izole edilmesi 
 Radyolojik incelemelerde spinal apseye yönelik bulgularının olması (70). 

2.8.1.4. Üriner Sistem İnfeksiyonları (ÜSİ)  

   Foley katetere bağlı üriner infeksiyonları, travma hastalarında en sık 
nazokomiyal infeksiyon kaynağıdır. Nozokomiyal Gram negatif basil ve enterokok 

türleri en sık izole edilen ajanlardır. Bu infeksiyonlar nadiren bakteremiye neden 

olur. Kateter bakımının dikkatli yapılması ve erken çekilmesi tüm hastalarda olası 
infeksiyonu önleyebilir. Kateteri olan hastalarda infeksiyon tanısı için piyüri ve 
klinik bulguların varlığı gereklidir. Hastane kökenli ÜSĠ geliĢen olguların önemli bir 
kısmında üriner sisteme yönelik bir giriĢim vardır  (72). 

 

Bu giriĢimlerin en önemlisi üretral kateterizasyon olup ÜSĠ‟lerin yaklaĢık 
%80‟inden sorumlu tutulmaktadır (73).  

 

Epidemiyoloji 

ÇeĢitli nedenlerle hastaneye kabul edilen hastaların yaklaĢık %15-25‟ine 
üriner kateter uygulanmaktadır (74). Kateter uygulanmasına bağlı bakteriüri için 
bağımsız risk faktörleri tanımlanmıĢtır.  Bunlar; kateterizasyonun süresi, cerrahi 
giriĢim odası dıĢında kateter takılması, drenaj torbasının mikrobiyal kolonizasyonu, 
diğer bir alanda aktif inflamasyon varlığı, diabetes mellitus, malnutrisyon, sistemik 
antibiyotik kullanımı, kadın hasta, kateterin cerrahi veya idrar ölçümü dıĢında 
kullanımı, anormal serum kreatinini, kateter bakımındaki hatalar, idrar ölçmek için 
kateter uygulanması, üretral stent varlığıdır (75,76). 
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Kateterin aseptik Ģartlarda takılmaması, uygulamanın travmatik yapılması, 
büyük çaplı kateterlerin takılması, meatal bakımın iyi yapılmaması, kapalı drenaj 
sisteminin olmaması, idrar torbası ve kateterin mesanenin üzerinde tutulması, 
refakatçilerin idrar torbasını boĢaltması, kateter uygulamasından önce ellerin 
yıkanmaması, üriner sistemde taĢ veya tümör olması, böbreklerdeki fonksiyon 

bozukluğu katetere bağlı ÜSĠ geliĢimini arttıran diğer faktörlerdir (77). 

 

Kateter kullanımından kaçınmak veya kateter kullanım süresini kısaltmak 
infeksiyondan korunmanın en önemli basamağını oluĢturmaktadır. Leblebicioğlu ve 
ark. yaptıkları 29 merkezde 13.269 hastayı kapsayan tek günlük nokta prevalans 
çalıĢmasında üriner kateterlerin  %23‟ünün gereksiz yere kullanıldığı gösterilmiĢtir. 
Kadın hastalarda katetere bağlı bakteriüri daha sık görülmektedir. Buna üretranın 
kısa olmasının neden olduğu düĢünülmektedir (78).  

 

Etiyoloji 

Hastane kökenli ÜSĠ etkeni olan mikroorganizmalar hastanın bağırsak 
florasından veya hastane florasından kaynaklanır (79). Ülkemizde 29 merkezin 

katılımıyla gerçekleĢtirilen bir nokta prevelans çalıĢmasında etkenler; E. coli %32,4, 

Klebsiella spp %17, Candida spp. %12,8, P. aeruginosa %11,7, Enterococcus spp 

%8,5 oranlarında tespit edilmiĢtir (69). Etkenler E. coli baĢta olmak üzere Proteus 

spp, Enterococcus spp, P. aeruginosa, Klebsiella spp, Enterobacter spp gibi Gram 

negatif ve Gram pozitif bakterilerdir. Candida spp. de sık gözlenen etkenlerdendir  
(80). Avrupa Birliği ve Avrupa Birliği dıĢı ülkeleri içeren, 228 hastanenin katıldığı 
bir nokta prevelans çalıĢmasında ÜSĠ etkenleri; E. coli %35,6, Enterococcus spp. 

%15,8, Candida spp. %9,4, Klebsiella spp. %8,3, Proteus spp. %7,9, P. aeruginosa 

%6,9, Enterobacter spp. %3,5, S. aureus %2,3, koagülaz negatif stafilokoklar %2,1, 

Citrobacter spp. %2,0 Acinetobacter spp. %1,8 oranlarında tespit edilmiĢtir (81).  

 

Kısa süreli kateterizasyon uygulanan hastalarda en önemli etken E. coli’dir. 

Diğer önemli etkenler: P. aeruginosa, K. pneumoniae, Proteus mirabilis, 

Staphylococcus epidermidis, Enterococcus spp ve Candida spp‟dir. Bu hasta 
grubunda bakteriüri epizodları genellikle tek mikroorganizmadan kaynaklanır. 
Sadece %15‟i polimikrobiyaldir  (82).  

 

Uzun süre kateterize kalan hastalara çok iyi bakım yapılsa da bakteriüri 
geliĢir. Yüksek oranda yeni bakteriüri epizodları görüldüğü gibi bazı bakteri 
türlerinden kaynaklanan bakteriüri haftalarca hatta aylarca devam edebilir. Bundan 

dolayı bu hastaların yaklaĢık %95‟inde etken polimikrobiyaldir. Etkenlerin en 
önemlileri: E. coli, K.pneumoniae, P.aeruginosa ve P. mirabilis‟tir. Daha nadir 
olarak Providencia stuartii ve Morganella morganii etken olarak görülebilir (83). 

 

Patogenez 

Hastane kökenli ÜSi‟u; nadiren deri infeksiyonu, apse veya bakteriyel 

endokardite bağlı geliĢen bakteriyemi sonucu ortaya çıksa da, üriner kateteri olan ve 
olmayan hastalarda çoğunlukla assendan yolla geliĢir. Genellikle etken 

mikroorganizmalar, hastanın kolon florasına ya da hastane florasına aittir. Hastane 
florası kaynaklı bakteriler sağlık personelinin elleri, kontamine sıvı veya aletlerin 
kullanımı sonucu periüretral alanda kolonize olur. 
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Kateter varlığında mikroorganizmalar iki Ģekilde üriner sisteme girer: 
 Kateter lümeni aracılığıyla (intraluminal yol) 
 Kateterle üretral mukoza arasından (transüretral yol) intraluminal yolda 

mikroorganizma kateter sistemine, kateterle toplama tüpünün birleĢim 
yerinden veya toplama torbasından girer. Transüretral yolda meatus 
kolonizasyonu çok önemlidir ve kadın hastalarda daha çok gözlenir. Bu yol 
kadınlarda bakteriürinin %70–80 nedeni iken, erkeklerde %20–30 nedenidir 

(78-80). Uygulanacak kateterlerin özellikleri katetere bağlı infeksiyon 

geliĢme riskini etkilemektedir. Kateterin kendisi yabancı cisim olduğu için 
üretrada, mesanede mekanik ve kimyasal olarak inflamasyonun geliĢmesine 
neden olabildiğinden, hastaya en uygun tip ve büyüklükteki kateter 
seçilmelidir. Küçük çaplı kateterler ile teflon, silikon, silikon-elastomer ya da 

hidrojel kateterler üretrayı daha az irrite ederler. 

2.8.1.5. Kan Dolaşımı İnfeksiyonları 
 

  Katetere bağlı bakteriyemi: 
  Travma hastalarında yoğun bakımın en önemli bölümü intravenöz 

resusitasyondur. Bu tedavi Ģekli, kan kaynaklı infeksiyonların ana kaynağı olup, 
etken sıklıkla S. aureus ve koagülaz negatif stafiloklardır. Damar yolunun steriliteye 

dikkat edilmeden acil tesisi,  sık kateter manüplasyonu infeksiyon riskini artıran 
faktörlerdir. Dikkatli, titiz gözlem ve uygun bakım (özellikle acil giriĢimlerde) bu tür 
infeksiyonu azaltmada, en etkili metot olabilir (83).  

 

Primer Kan Dolaşımı İnfeksiyonları ve Kateter İnfeksiyonları 
Primer kan dolaĢımı iliĢkin infeksiyonlar laboratuvar olarak kanıtlanmıĢ 

infeksiyonları ve klinik sepsisi içerir. Laboratuvar olarak kanıtlanmıĢ kan dolaĢımı 
infeksiyonu için aĢağıdaki kriterlerden biri bulunmalıdır: 
 

1. Kan kültüründen patojen olduğu bilinen bir mikroorganizmanın izole 
edilmesi ve bu patojenin baĢka bir yerdeki infeksiyon ile iliĢkili olmaması: 
BaĢka bir yerdeki infeksiyonla iliĢkili patojen kan kültüründe ürerse bu 

“sekonder kan dolaĢımı infeksiyonu‟ olarak kabul edilmelidir. Ġntravasküler 
katetere bağlı bakteriyemi ise primer kan dolaĢımı infeksiyonu olarak ele 

alınır. 
2. AteĢ, titreme veya hipotansiyondan biri ve aĢağıdakilerden birinin olması: 

a. Cilt flora üyesi bir mikroorganizmanın (difteroidler, Bacillus spp, 

Propionibacterium spp, koagülaz-negatif stafilokoklar veya mikrokoklar) 

iki farklı kan kültüründe üremesi ve baĢka bir bölgedeki infeksiyonla 

iliĢkisinin olmaması, 
b. Hastada intravasküler bir cihaz varsa kültürde cilt flora üyesi bir 

organizma üremesi ve doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baĢlaması, 
c. Kanda patojene ait antijenin saptanması (70).  
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Klinik sepsis tanısı için aĢağıdaki kriterlerden biri olmalıdır: 
 

1. BaĢka bir nedene bağlanamayan ateĢ (>38 °C), hipotansiyon (sistolik kan 
basıncı < 90 mm Hg) veya oligüriden (< 20 ml/saat) birinin ve 
aĢağıdakilerden hepsinin olması: 
a. Kan kültürü alınmamıĢ olması, kültürde üreme olmaması veya kanda 

antijen saptanmaması, 
b. BaĢka bir bölgede infeksiyon olmaması, 
c. Doktorun sepsis için uygun antimikrobiyal tedaviyi baĢlaması (70).  

2.8.1.6. Gastrointestinal Sistem (GİS) İnfeksiyonları: 
  Penetran ve künt travmalarda GIS sıklıkla etkilenir. Kolon yüksek 

konsantrasyonda bakteri içerir ve bu organizmaların yayılması infeksiyon için 
anlamlı risk nedenidir. Apse oranı %2.4 olarak bildirilmekte olup, künt travmada bu 
oran daha yükselebilmektedir (84). Diğer risk faktörleri ise pankreatik, duodenal ve 
splenik yaralanmalardır. Batın tomografisi ile tarama daha iyi tanısal yardım 
sağlamakta birlikte, düz filmler daha ucuz olmasından ve kolayca gerçekleĢtirilmesi 
açısından tercih edilmelidir. Ultrasonografi (USG), riskli hastalarda rutin yatak baĢı 
uygulaması ile sıvı ve ödemi değerlendirmede yardımcı olabilir (85). 

 

Karın içi apse veya infeksiyonu saptamada en iyi metot olan batın 
tomografisinin duyarlılığı %55‟tir. Daha az tanısal değeri olan batın USG, daha kısa 
sürede ve daha hızlı gerçekleĢtirilmesi nedeni ile bazı hastalarda tercih edilebilir. 
Apsenin tedavisi açık cerrahi drenajdır, ancak batın tomografisi (CT) rehberliğinde 
drenaj gittikçe daha sık uygulanmaktadır. Ġnfeksiyonların çoğu polimikrobiyaldir ve 
sıklıkla anaerob etkenleri içerir; bu yüzden geniĢ spektrumlu antibiyotikler endikedir 

(84).  

2.8.1.7. Yara İnfeksiyonları 
  Travmanın neden olduğu yaralar genellikle kontaminedir. Travmaya maruz 

kalmıĢ her hastada, tetanoz immünitesi hızla saptanmalı ve endike ise aĢılanmalıdır. 
Dokuların tümü ile irrigasyonla temizlenmesi zorunludur. Çok kontamine yaralar, 
yaranın geç kapatılmasını gerektirebilir. Yara infeksiyonu oluĢumu için risk 
faktörleri; Ģok, kanama ve kolon yaralanmalarıdır. Erken dönemde oluĢan yara 
infeksiyonu grup A streptokok ve klostridial infeksiyon açısından araĢtırılmalıdır 
(86).  
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢma 13.11.2013 tarih ve 235 sayılı etik kurul kararı ile 01 Kasım 
2013-31 Ekim 2014 tarihleri arasında 1 yıllık süre ile Akdeniz Üniversitesi Hastanesi 
Anestezi Yoğun Bakım Üniteleri (YBÜ)‟nde (I-II ve III) yapılmıĢtır.  

 

Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Anestezi Yoğun Bakım Üniteleri I, II, III 

olmak üzere üç tane olup, YBÜ-I; 8 hasta, YBÜ-II; 16 hasta, YBÜ-III; 7 hasta 

kapasiteli, ciddi hastalığı olan hasta gruplarına hizmet vermektedir.   

3.1 Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri: 
ÇalıĢmaya; 18 yaĢ ve üzeri çoklu travma nedeniyle YBÜ‟sine yatıĢı yapılan, en 

az 48 saatini YBÜ‟sinde tamamlamıĢ hastalar dahil edilmiĢtir.  
 

ÇalıĢmaya alınacak hastalar için; hastaların kimlik bilgileri (adı-soyadı, yaĢı, 
cinsiyeti, dosya numarası), yatıĢ tarihi, çıkıĢ tarihi, yattığı YBÜ (Anestezi YB 

I,II,III), yatıĢ nedeni, sonuç, travma çeĢidi, travma nedeniyle etkilenen vücut 
bölgeleri, glaskow koma skalası (YBÜ‟ne kabuldeki değer), beslenme Ģekli 
(parenteral beslenme, enteral beslenme), risk faktörleri, hastada geliĢen hastane 

infeksiyonlarını kapsayan yatak baĢı takip formu oluĢturulmuĢtur. 

3.2.     Çalışmadan Dışlanma Kriterleri:  
18 yaĢ altındaki pediatrik yaĢ grubu hastalar, travma dıĢı yada çoklu travması 

olmayan hastalar, çoklu travma nedeniyle yatan ancak 48 saatten önce YBÜ‟sinden 
(ölüm, nakil, taburcu) ayrılan hastalar çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir.  

3.3.      Hastaların Takip Edilmesi 

Hastalar YBÜ‟nde yatıĢları süresince, günlük yapılan aktif sürveyans 
yöntemiyle takip edilmiĢtir.  

 

Yoğun bakım ünitesi hasta izlem çizelgelerinden, Medi-Hasta ve Mia-Med 

bilgi sistemi olarak adlandırılan hasta kayıtlarının ve bilgilerinin tutulduğu hastane 

bilgisayar sisteminden ve YBÜ‟si ekibi ( doktor, hemĢire)  ile görüĢmelerden 
edinilen bilgiler doğrultusunda oluĢturulan SHĠĠ formlarına kayıt edilmiĢtir. 

 

Hastaların vital bulguları, laboratuvar bulguları (CRP, lökosit), radyolojik 

tetkikleri, uygulanan invaziv giriĢimler ve antibiyotik tedavisi, hastalardaki fizik 
muayene değiĢiklikleri takip edilmiĢtir.  
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Risk faktörlerinden invaziv giriĢimler; üriner kateter, entübasyon, mekanik 

ventilasyon, trakeostomi, göğüs tüpü, santral venöz kateter (SVK), çok yollu kateter, 
drenaj kateteri, nazogastrik sonda, H2 reseptör blokörü, steroid ve antibiyotik 
kullanımı günlük olarak izlenmiĢtir. Uygulama süresi YBÜ‟nde geliĢen infeksiyon 

riski açısından değerlendirilmiĢtir.  Sağlık hizmeti ile iliĢkili infeksiyonların 
tanımlanmasında Türk Hastane Ġnfeksiyonları ve Kontrolü Derneği tarafından 
belirlenen SHĠĠ tanım kriterleri kullanılmıĢtır. 

 

Mikroorganizma tanımlanması ve antibiyotik duyarlılık testleri hastanemiz 
mikrobiyoloji laboratuvarında yapılmıĢtır.  Sağlık hizmeti ile iliĢkili infeksiyon 

tanıları infeksiyon hastalıkları doktoru ile yapılan hasta değerlendirme sonucuna göre 
konulmuĢtur.  

3.4.       İstatistiksel Analiz 

AraĢtırma verileri “SPSS 13.0” paket programı ile analiz edilmiĢtir. p < 0.05 
istatistiksel anlamlılık düzeyi olarak kabul edilmiĢtir. Bu analizde bağımlı değiĢken 
olarak SHĠĠ geliĢimi, bağımsız değiĢken olarak yaĢ, cinsiyet, yatıĢ süresi, Glaskow 
koma skalası, beslenme Ģekli (parenteral beslenme, enteral beslenme).  

 

Ayrıca diğer önemli risk faktörlerinden invaziv giriĢimler; üriner kateter, 
entübasyon, mekanik ventilasyon, trakeostomi, SVK, nazogastrik sonda kullanımı 
incelenmiĢtir.  
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BULGULAR 

Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Anestezi Yoğun Bakım Ünitelerinde (I-II-III)  
01 Kasım 2013-31 Ekim 2014 tarihleri arasında prospektif olarak 328 multipl travma 

hastası takip edildi. ÇalıĢmaya 18 yaĢ ve üzeri, çoklu travma nedeniyle YBÜ‟sine 
yatıĢı yapılan, en az 48 saatini YBÜ‟sinde tamamlamıĢ hastalar dahil edildi. Bu 

kriterleri karĢılayan 137 hasta bulundu.     

4.1. Hastaların Cinsiyetlerine Göre Dağılımı 
ÇalıĢmamızda hastaların cinsiyet dağılımı incelendiğinde; 113 (%82,5) erkek, 

24 (%17,5) kadın hasta olarak belirlendi (Tablo 4.1). 

Tablo 0.1. Hastaların cinsiyetlerine göre dağılımı 

Cinsiyet  
 

n %  

Erkek 113 82.5 

Kadın 24 17.5 

Toplam 137 100 

4.2.      Hastaların Yaşlara Göre Dağılımı 
ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların yaĢları minimum 18, maksimum 88 idi. YaĢ 

ortalaması 37,85 (±16,54)  olarak tespit edildi (Tablo 4.2). 

Tablo 0.2. Hastaların yaĢlara göre dağılımı 

Yaş 

 

n % 

18-45 yaĢ 70 51,1 

46-60 yaĢ 54 39,4 

61 ve üstü 13 9,5 

Toplam 137 100 

 

Hastaların yaĢları incelendiği zaman %51‟inin 18-45 yaĢ aralığında, 

%39‟unun 46-60 yaĢ aralığında ve %10‟unun ise 61 yaĢ üstü hastalardan oluĢtuğu 
tespit edildi. 
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4.3.       Hastaların Travma Etiyolojilerine Göre Dağılımı 
Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Anestezi Yoğun Bakım ünitesinde takip ve 

tedavisi yapılmıĢ 137 hastada travmanın en sık nedeni %44 ile araç dıĢı trafik kazası 
(ADTK), daha sonra sırasıyla %26 ile araç içi trafik kazası (AĠTK), %21 ile düĢme, 
%8 ile diğer nedenler (göçük, doğa olayları vb.) olduğu görüldü (Tablo 4.3).  

        Tablo 0.3.  Hastaların travma etiyolojilerine göre dağılımı 

Travmanın Etiyolojisi n % 

ADTK 61 44,5 

AĠTK 36 26,3 

DüĢme 29 21,2 

Diğer  11 8,0 

TOPLAM 137 100 

4.4.    Hastaların GKS’ına Göre Dağılımları  
GKS incelendiği zaman hastaların %47‟sinin ağır, %17‟sinin orta, %36‟sının 

hafif GKS‟na sahip oldukları tespit edildi (Tablo 4.4). 

             Tablo 0.4.  Hastaların GKS‟ına göre dağılımları 

GKS Skoru n % 

Ağır  (3-7) 64 46,7 

Orta  (8- 12) 24 17,5 

Hafif ( 13-15) 49 35,8 

Toplam 137 100,0 

4.5. Hastaların Yoğun Bakım Ünitesinde Kalış Süreleri  
Hastaların yoğun bakımda kalıĢ sürelerine bakıldığında; %40‟nın 4-10 gün 

arasında, %33‟nün 10 gün ve üstünde, %26‟sının 0-3 gün arasında kalıĢ süresine 
sahip olduğu tespit edildi (Tablo 4.5).  

          Tablo 0.5.  Hastaların yoğun bakım ünitesinde kalıĢ süreleri 

Kalış Günü n %  

0-3 Gün 36 26,3 

4-10 Gün 55 40,1 

10 Gün ve Üstü 46 33,6 

Toplam 137 100,0 
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4.6. Beslenmenin Değerlendirilmesi 
Beslenmenin değerlendirilmesi yapılırken beslenmenin Ģekli göz önüne 

alınarak hastalar 3 gruba ayrıldı; 137 hastadan 56 hastaya (%40,8) enteral yolla 

beslenme yapılırken, 19 hastanın (%13,8) hem enteral hem parenteral yolla, 3 

hastanın (%2,1) parenteral yolla beslendiği görüldü, 59 hastada (%43,0) serum 

uygulaması yapıldığı saptandı (Tablo 4.6). 

     Tablo 0.6.  Hastaların yoğun bakım ünitesinde beslenme özellikleri 

Beslenme Tip n % 

Enteral 56 41,8 

TPN* 3 2,1 

Enteral -TPN 19 13,8 

Serum 59 43,0 

Toplam 137 100 

 
TPN*: Total Parenteral Beslenme 

4.7. Hastalarda Mortalite Oranları  
Hastaların %76‟sı yoğun bakım ünitesinden baĢka servise devir olurken, 

%23‟ü kaybedildi (Tablo 4.7). 

             Tablo 0.7.  Hastalarda mortalite oranı 

 

 

 

4.8. Hastalarda Görülen Travma Tipleri 

Travma tiplerine göre baktığımızda; aynı hastada birden fazla travma 
saptanmıĢtır. Hastaların %80‟sinin kafa bölgesi, %40‟ının yüz bölgesi, %37‟sinin 

göğüs bölgesi, %48‟inin batın bölgesi, %72‟inin extremite ve %2‟sinin ise diğer 
bölgelerden travma geçirdikleri tespit edildi (Tablo 4.8).  

  

Sonuç n % oranı 
Exitus 32 23,4 

Devir 105 76,6 

Toplam 137 100,0 
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    Tablo 0.8.  Hastalarda görülen travma tipleri 

Travma Bölgesi  
 

n % 

Kafa 109 79,6 

Yüz 56 40,9 

Göğüs 50 36,5 

Batın 66 48,2 

Ekstremite 99 72,3 

Diğer 2 1,5 

  

4.9.    Hastalarda SHİİ Görülme Oranı  
Hastaların %30‟unda SHĠĠ geliĢtiği saptandı (Tablo 4.9).  

       Tablo 0.9. Hastalarda SHĠĠ görülme oranı 

SHĠĠ n %  

Yok 97 70,8 

Var 40 29,2 

Toplam 137 100,0 

4.10.   Hastalara Yapılan Girişimler  

Hastaların %88‟inin entübe edilerek, mekanik ventilatör cihazına bağlandığı 
saptandı. Hastaların %8‟inde re-entübasyon uygulanmıĢtı. Hastaların %84‟üne göğüs 
tüpü, %79‟una nazogastrik sonda, %59‟una periferik arter kateteri, %59‟una santral 

katater uygulandığı, %18‟ine ise trakeostomi açıldığı görüldü. Hastaların %99‟una 
foley sonda takılmıĢtı (Tablo 4.10). Hastaların %56‟sı 10 gün ve altında ventilatöre 

bağlı kalırken %44‟ü 11 gün ve üstünde ventilatöre bağlı kaldı.  

Tablo 0.10.  Hastalara yapılan giriĢimler 

Yapılan Girişimler 

 

n %  

Foley Sonda 136 99,3 

Entübasyon 121 88,3 

Mekanik 

Ventilasyon 

121 88,3 

Nazogastrik Sonda 108 78,8 

Perferik Arter 81 59,1 

Santral Kateter 81 59,1 

Trakeostomi 25 18,2 

Göğüs Tüpü 22 16,1 

Re- entübasyon  11 8,0 
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4.11.    Hasta Cinsiyeti ve SHİİ Gelişme Durumu 

SHĠĠ geliĢme durumunun kadın ve erkek bireylere göre farklılığının olup 
olmadığının araĢtırılması için ki-kare analizi yapılmıĢ elde edilen veri Tablo 4.11‟de 

gösterilmiĢtir. 

Tablo 0.11.  Hastanın cinsiyeti ve SHĠĠ geliĢme durumu 

SHİİ/Cinsiyet 
Cinsiyet 

Toplam 
Erkek Kadın 

SHĠĠ 
yok n   (%) 82 (72,6) 15 (62,5) 97 (70,8) 

var n   (%) 31 (27,4) 9 (37,5) 40 (29,2) 

Toplam    n     113 24 137 

X
2
:0,970 p=0,325 

 

SHĠĠ geliĢmesinin hastaların cinsiyetlerine göre farklılıklar göstermediği, 

kadın ve erkek bireylerin SHĠĠ oranlarının birbirlerine oldukça yakın olduğu saptandı 

(X
2
:0,970, p>0,05). Cinsiyetin SHĠĠ geliĢmesi üzerine anlamlı bir etkisi yoktu. 

4.12.   Travma türü ve SHİİ Gelişme Durumu 

SHĠĠ geliĢmesinin travma türüne göre farklılığının olup olmadığının 

araĢtırılması için ki-kare analizi yapılmıĢ elde edilen veri Tablo 4.12‟de gösterildiği 

gibidir. 

Tablo 0.12.  Travma türü ve SHĠĠ geliĢme durumu 

SHİİ/Travma Travma Toplam 

AĠTK ADTK DüĢme 

 

SHĠĠ 
yok n  (%)   24 (66,7)   40 (65,6) 25 86,2 89 (70,6) 

var n  (%) 12 (33,3) 21 (34,4) 4 (13,8) 37 (29,4) 

Toplam n 36 61 29 126 

 X
2
:4,417 P=0,110     

  

SHĠĠ geliĢmesinin hastaların travma türüne göre farklılıklar göstermediği 
tespit edildi. AĠTK, ADTK ve düĢme gibi travma türlerinde benzer oranlarda SHĠĠ 
geliĢtiği saptandı (X

2
: 4,417, p>0,05). Travma türünün SHĠĠ geliĢmesi üzerine 

anlamlı bir etkisi olmadığı tespit edildi.  
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4.13. Beslenme türü ve SHİİ Gelişimi Oranı 
SHĠĠ geliĢmesinin beslenme türüne göre farklılığının olup olmadığının 

araĢtırılması için ki-kare analizi yapılmıĢ elde edilen veri Tablo 4.13‟de verilmiĢtir. 

             Tablo 0.13.  Beslenme türü ve SHĠĠ geliĢimi 

SHİİ/Besleme Türü   

 

Beslenme 
Toplam 

Enteral Serum Enteral+TPN 

SHĠĠ 
yok 

n  (%) 35 (62,5) 56  (94,9) 4  (21,1) 95 (70,9) 

   
    

var 
n   (%) 21 (37,5) 3 (5,1) 15 (78,9) 39 (29,1) 

  
    

Toplam 
n    56 59 19 134 

   
    

 
X

2
:41,286 p=0,001 

    
 

SHĠĠ geliĢiminin hastaların beslenme türüne göre farklılıklar gösterdiği tespit 
edildi (X

2
: 41,286, p<0,05). Sonuçlara göre; enteral ve TPN yöntemi ile beslenen 

hastalarda SHĠĠ oranı yüksek tespit edilirken, serum ile beslenen bireylerde diğer 
beslenme yöntemlerine göre çok az SHĠĠ oranlarının olduğu görülmekteydi (p<0,05). 

Beslenme türünün SHĠĠ üzerine oldukça anlamlı etkisi olduğu saptandı.   

4.14. GKS ve SHİİ Gelişme Oranı 
SHĠĠ geliĢmesinin GKS‟ ye göre farklı olup olmadığının araĢtırılması için ki-

kare analizi yapıldı (Tablo 4.14). 

            Tablo 0.14. GKS ve SHĠĠ geliĢme oranı 

SHİİ/GKS  
GKS 

Toplam 
Ağır Orta Hafif 

SHĠĠ 
yok n  %  39 (60,9) 16 (66,7) 42( 85,7) 97(70,8) 

     
var 

n  % 
25 (39,1) 8 (33,3) 7 (14,3) 40 (29,0) 

     
Toplam n 64 24 49 137 

     X
2
:8,482 p=0,014 

 

SHĠĠ geliĢmesinin GKS‟ye göre farklılıklar gösterdiği tespit edildi (X
2
: 8,482, 

p<0,05).  Yapılan bonferrioni ikili karĢılaĢtırması sonuçlarına göre GKS skoru 

“hafif”  olan hastalarda SHĠĠ görülme oranı ağır ve orta olan hastalara göre daha 
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düĢük olduğu saptanmıĢtır (p<0,05). GKS‟nin SHĠĠ geliĢmesi üzerine oldukça 
anlamlı etkisi olduğu görüldü. 

4.15. Tedavi Sonucu ve SHİİ Gelişme Oranı 
SHĠĠ geliĢmesinin hastanın tedavi sonucuna göre farklı olup olmadığının 

araĢtırılması için ki-kare analizi yapılmıĢ elde edilen veri Tablo 4.15‟te verilmiĢtir.  

          Tablo 0.15. Tedavi sonucu ve SHĠĠ geliĢme oranı 

SHİİ/Tedavi Sonucu  

Sonuç 

Toplam 
Exitus Devir 

SHĠĠ 
Yok n  % 17 (53,1) 80 (76,2) 97 (70,8) 

Var n  % 15 (46,9) 25 (23,8) 40 (29,2) 

Toplam n 32 105 137 

X
2=

6,312 p=0,012 

 

SHĠĠ geliĢmesinin hastaların tedavi sonuçlarına göre farklılıklar gösterdiği 
tespit edilmiĢtir (X

2
: 6,312, p<0,05).  Elde edilen sonuçlara göre; tedavi sonucu 

exitus olan hastalarda SHĠĠ geliĢmesi, devir eden hastalara göre daha yüksek olduğu 
tespit edildi (p<0,05). Tedavi sonucu exitus olan hastalarda SHĠĠ geliĢmesi daha 
yüksek olarak saptandı. 

4.16. Entübasyon ve SHİİ Gelişme Durumu 

Hastane infeksiyonu ve entübasyon arasındaki iliĢki durumuna göre 

farklılığının araĢtırılması için ki-kare analizi yapılmıĢ elde edilen veri Tablo 4.16‟da 

verilmiĢtir. 

             Tablo 0.16.  Entübasyon ve SHĠĠ geliĢme durumu 

 SHİİ/Entübasyon  
Entübasyon 

Toplam 
Yok Var 

SHĠĠ 
yok n   (%) 16 (100,0) 81 (66,9) 97 (70,8) 

var n   (%) 0 (0,00) 40 (33,1) 40 (29,2) 

Toplam n 16 121 137 

 

Fisher'sX
2
=7,4

7 
p=0,006 
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0.17   Re-entübasyon ve SHİİ Gelişmesi 
Hastane infeksiyonu geliĢiminin hastaların entübasyon durumlarına göre 

farklılıklar gösterdiği tespit edildi (X
2
: 7,470, p<0,05).  Elde edilen sonuçlarına göre; 

entübe olan hastalarda olmayan gruba göre oldukça yüksek SHĠĠ olduğu tespit edildi.  

Tablo 0.18  Re-entübasyon ve SHĠĠ geliĢmesi 

SHİİ/Re-entübasyon  
Re-entübasyon 

Toplam 
Yok Var 

SHĠĠ 
yok n   % 93 (73,8) 4 (36,4) 97 (70,8) 

var n   % 33 (26,2) 7 (63,6) 40 (29,2) 

Toplam n 126 11 137 

 

Fisher's  

X
2
=6,86 

  p=0,009 
   

 

Hastane infeksiyon geliĢmesinin hastaların re-entübasyon durumlarına göre 

de farklılıklar gösterdiği tespit edildi (X
2
: 6,862, p<0,05) (Tablo 4.17).  Elde edilen 

sonuçlarına göre; tekrar entübasyon uygulanan hastalarda SHĠĠ olmayan gruba göre 
oldukça yüksek olduğu tespit edildi.  

4.18.     Nazogastrik Sonda ve SHİİ Gelişme Oranı 
Hastane infeksiyonu geliĢmesi durumunun nazogastrik sonda olup olmama 

durumuna göre farklılığının araĢtırılması için ki-kare analizi yapılmıĢ elde edilen veri 

Tablo 4.18‟de verilmiĢtir. 

Tablo 0.19.  Nazogastrik sonda ve SHĠĠ geliĢme oranı 

SHİİ/Nazogastrik sonda   
Nazogastrik sonda 

Toplam 
yok var 

SHĠĠ 
yok n   (%) 24 (82,8) 73 (67,6) 97(70,8) 

var n   (%) 5 (17,2) 35 (32,4) 40 29,2) 

Toplam n 29 108 137 

 

Fisher's  X
2
=6,862 p =0,001 

SHĠĠ geliĢmesi durumunun hastaların nazogastrik sonda durumlarına göre 
farklılıklar gösterdiği tespit edildi (X

2
: 8,222, p<0,05).  Elde edilen sonuçlarına göre; 

nazogastrik sondası olan hastalarda SHĠĠ geliĢme oranı olmayan gruba göre oldukça 
yüksek olduğu tespit edildi.  
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4.19.   Periferik Arter ve Hİ Gelişme Oranı 
SHĠĠ geliĢmesi oranı hastaların periferik arter kateteri olup olmama durumuna 

göre farklılığının araĢtırılması için ki-kare analizi yapılmıĢ, elde edilen veri Tablo 

4.19‟da verildiği gibidir. 

Tablo 0.20.  Periferik arter kateteri ve SHĠĠ geliĢme oranı 

SHİİ/Periferik arter kateteri     
Periferik arter kateteri 

Toplam 
yok var 

SHĠĠ 
yok n  (%) 47 (83,9) 50 (61,7) 97 (70,8) 

var n  (%) 9 (16,1) 31 (38,3) 40 (29,2) 

Toplam n 56 81 137 

 

Fisher's  X
2
= 

7,894 
P=0,007 

   

 

SHĠĠ geliĢiminin hastaların periferik arter kateteri varlığına göre farklılıklar 
gösterdiği tespit edildi (X

2
: 7,894, p<0,05). Elde edilen sonuçlara göre; SHĠĠ 

geliĢiminin, periferik arteri olan hastalarda olmayanlara göre oldukça yüksek olduğu 

saptandı.  

4.20. Santral Katater ve Hİ Gelişme Oranı 
SHĠĠ geliĢiminin hastalara santral katater takılıp takılmama durumuna göre 

farklılığının araĢtırılması için ki-kare analizi yapılmıĢ, elde edilen veri Tablo 4.20‟de 
verilmiĢtir. 

Tablo 0.21  Santral kateter ve SHĠĠ geliĢme oranı 

SHĠĠ/Santral kateter 
Santral kateter 

Toplam 
yok var 

SHĠĠ 
yok n    (%) 49 (87,5) 48 (59,3) 97 (70,8) 

var n     (%) 7 12,5 33 (40,7) 40 (29,2) 

Toplam n 56 81 137 

X
2
= 12,774

  
p=0,007 

 

SHĠĠ geliĢmesinin santral kateter durumlarına göre farklılıklar gösterdiği 
tespit edildi (X

2
: 12,774, p<0,05).  Santral kateteri olan hastalarda SHĠĠ oranı, 

olmayan gruba göre oldukça yüksek saptandı.  

4.21. Trakeostomi ve SHİİ Gelişme Oranı 
SHĠĠ geliĢmesinin hastanın trakeostomisinin olup olmamasına göre 

farklılığının araĢtırılması için ki-kare analizi yapılmıĢ, elde edilen veri Tablo 4.21‟de 
verilmiĢtir.  
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Tablo 0.22  Trakeostomi ve SHĠĠ geliĢme oranı 

SHİİ/Trakeostomi varlığı Trakeostomi Toplam 

yok var 

SHĠĠ yok n  (%) 94 (83,9) 3 (12,0) 97 (70,8) 

var n  (%) 18 (16,1) 22 (88,0) 40 (29,2) 

Toplam n 112 25 137 

Fisher's  X
2
=150,22 P=0,000 

 

SHĠĠ geliĢmesinin hastaların trakeostomisinin olma durumuna göre 
farklılıklar gösterdiği tespit edildi (X

2
: 150,22, p<0,05).  Trakeostomisi olan 

hastalarda SHĠĠ oranı, olmayanlara göre oldukça yüksek saptandı.  

4.22. Göğüs Tüpü ve SHİİ Gelişme Oranı 
SHĠĠ geliĢmesinin göğüs tüpü varlığına göre farklılığının araĢtırılması için ki-

kare analizi yapılmıĢ elde edilen veri Tablo 4.22‟de sunulmuĢtur. 

Tablo 0.23  Göğüs Tüpü ve SHĠĠ geliĢme oranı 

SHİİ /Göğüs tüpü varlığı Göğüs Tüpü Toplam 

yok var 

SHĠĠ Yok n  (%) 82 (71,3) 15 (68,2) 97 (70,8) 

Var n  (%)   33 (28,7) 7 (31,8) 40 (29,2) 

Toplam n 115 22 137 

 X
2
=0,087

a
 P=0,768    

 

Göğüs tüpü olan hastalarla olmayan hastaların SHĠĠ geliĢme durumlarının 
farklı olmadığı tespit edildi (X

2
: 0,087, p>0,05).  Elde edilen sonuçlara göre; göğüs 

tüpü olan hastalarda SHĠĠ oranının olmayan grupla benzer oranlarda olduğu saptandı.  

4.23. Mekanik Ventilatör Cihazında Kalma Günü ve SHİİ Gelişme Oranı 
SHĠĠ geliĢmesinin mekanik ventilatöre bağlı kalma süresinin 10 günden az 

veya 10 günden fazla olma durumuna göre farklılığının araĢtırılması için ki-kare 

analizi yapıldı, sonuçlar Tablo 4.23‟de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 0.24  Mekanik ventilatör cihazında kalma günü ve SHĠĠ geliĢme oranı 

SHİİ /Mekanik ventilatörde kalma 
günü 

 Mekanik ventilatörde 
kalma günü 

Toplam 

0-10 gün 
10 gün ve 
üstü 

SHĠĠ 
yok n% 56 (73,7) 41 (67,2) 

97 

(70,8) 

var n% 20 (26,3) 20 (32,8) 
40 

(29,2) 

Toplam  n 76 61 137 

X
2
=0,541 P=0,408 

Hastaların mekanik ventilatör cihazına bağlı kalma süresinin 10 günden az 
veya 10 günden fazla olma durumunun SHĠĠ geliĢmesi açısından anlamlı bir fark 
yaratmadığı görüldü (X

2
: 0,541, p>0,05). 10 günden az veya 10 günden fazla 

ventilatöre bağlı kalan hastalarda SHĠĠ oranlarının bir birine oldukça yakın olduğu 
gözlemlendi. 

4.24. Yoğun Bakımda Kalış Günü ve SHİİ Gelişme Oranı 
SHĠĠ geliĢme oranının, hastanın YBÜ‟de kalıĢ gün sayısının 0-3 gün, 4-10 gün 

ve 10 günden fazla olmasına göre farklılığının araĢtırılması için ki-kare analizi 

yapılmıĢ, elde edilen veri Tablo 4.24‟de verilmiĢtir. 

Tablo 0.25.  Yoğun bakım ünitesi‟nde kalıĢ günü ve SHĠĠ geliĢme oranı 

SHİİ/ YBÜ’de kalış gün sayısı 
KalıĢ Günü 

Toplam 
0-3 gün 4-10 gün 

10 gün 
ve üstü 

SHĠĠ 
yok n  (%) 35 (97,2) 49 (89,1) 13 (28,3) 

97 

(70,8) 

var n  (%) 1 (2,8) 6 (10,9) 33 (71,7) 
40 

(29,2) 

Toplam n 36 55 46 137 

 
X

2=
61,325 P=0,001 

    
 

SHĠĠ geliĢmesinin hastaların yoğun bakımda kalma günlerine göre farklılıklar 
gösterdiği tespit edildi (X

2
: 61,325, p<0,05).  Yoğun bakımda 10 gün ve üstü sürede 

kalan hastaların 0-3 gün ve 4-10 gün arasında kalan hastalara oranla daha yüksek 
oranda SHĠĠ geliĢtiği tespit edildi.  
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4.25.   SHİİ’nın Tanılarına Göre Dağılımı 
SHĠĠ tanılarına göre baktığımızda en fazlagörülen infeksiyon türünün VĠP 

(%52,0) olduğu tespit edildi. Daha sonra kateter iliĢkili ÜSĠ ve santral kateter iliĢkili 
KDĠ görüldü (Tablo 4.25). 

Tablo 0.26. SHĠĠ‟nın tanılarına göre dağılımı 

Hastane İnfeksiyon Tanıları n % 

Ventilatör iliĢkili pnömoni  50 52,0 

Kateter iliĢkili üriner sistem infeksiyonu 16 16,6 

Santral kateter iliĢkili kan dolaĢımı infeksiyonu 16 16,6 

Laboratuvar iliĢkili kan dolaĢımı infeksiyonu 8 8,3 

Kateter infeksiyonu 3 3,2 

Cerrahi alan infeksiyonu  3 3,2 

Toplam 96 100 

4.26.   SHİİ’larda Saptanan Mikroorganizma Türleri 
Etkenlerin görülme sıklığına baktığımızda, en sık etkenler Acinetobacter spp. 

(%33,8), P. aeruginosa (%18,1) ve K. pneumoniae (%8,26) olarak bulundu. VĠP‟lerde 
en sık etken Acinetobacter spp., P.aureginosa’ydı. KĠ-KDĠ‟nda en sık etkenler S. 

maltophilia, Acinetobacter spp. ve E. faecium olarak bulundu. KĠ-ÜSĠ‟de en sık 
Acinetobacter spp., P. aeruginosa tespit edildi. CAĠ etkenleri Acinetobacter spp. 

olarak tespit edildi. Tablo 4.26‟da mikroorganizmaların sistemlere göre dağılımları 
görülmektedir. 
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Tablo 0.27.  SHĠĠ‟larda saptanan mikroorganizma türleri 

M.organizma VİP KI-KDİ LI-KDİ KI-ÜSİ CAİ Katater İnf. Toplam 

Acinetobacter spp. 29 2 1 7 2 - 41 

P. aeruginosa 16 2 - 4 - - 22 

K. pneumoniae 6  2 - - 2 10 

E. coli 2 2 - - - - 4 

E. faecium 1 3 - 1 - - 5 

E. faecalis 1 2 2 2 - - 7 

E.cloacae 2 - 1 - - - 3 

S. maltophilia - 5 2 - - - 7 

M. morganella 1 1 - - - - 2 

P. mirabilis - - 1 1 - - 2 

S.aureus 6 - - - - - 6 

E. aerogenes 1 - - - - - 1 

H. influenzae 2 - - - - - 2 

Candida spp. - 2 - - - - 2 

Corynebacterium - - - - - 1 1 

KNS - 1 - - 1 - 2 

Diğer 2 1 - 1 - - 4 

Toplam 69 21 9 16 3 3 121 
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TARTIŞMA 
 

Travma, endüstri ve teknolojideki geliĢmelere bağlı olarak sürekli artıĢ 
gösteren, ölüm ve sakatlıklara yol açan önemli bir sağlık sorunudur. Ülkemizde trafik 
kazaları travmaya bağlı ölümler içerisinde en yüksek orana sahiptir. Travma en çok 
genç popülasyonu etkilediği için buna bağlı olarak iĢ gücü kaybı, psikolojik, sosyal 
ve ekonomik problemlere neden olmaktadır. Çoklu (multipl) travma birden fazla 

sistemi ilgilendirdiği için, morbidite ve mortalite riskini azaltmak amacıyla hastaların 
yoğun bakım koĢullarında takip edilmeleri gerekmektedir (87). 

 

YBÜ, geliĢmiĢ respiratörler, monitörler, çok fonksiyonlu yataklar gibi ileri 
teknoloji ürünü olan araç ve gereçlerin kullanıldığı servislerdir. Tedavi olarak 

beslenme ürünleri, ilaçlar vb, kısa periyotlarla tekrarlanan radyolojik ve laboratuvar 

tetkikleri, hastaya uygulanan invaziv giriĢimler diğer bölümlere göre oldukça 
fazladır. Tüm bu faktörler bir araya geldiğinde YBÜ, SHĠĠ‟nin geliĢmesi için ideal 
ortamlar olarak değerlendirilebilir (26,88). Ayrıca; travmanın büyüklüğü, invaziv alet 
varlığı, yoğun bakım ihtiyacı, kompleks cerrahi giriĢimler ve artan antibiyotik direnci 

infeksiyon geliĢimini etkilemektedir (89). 

 

ÇalıĢmamızda YBÜ‟ne kabul edilerek tedavi görmüĢ toplam 137 multipl 
travma hastası takibi yapılmıĢtır. 18-45 yaĢ grubunun daha fazla travmaya maruz 

kaldığı tespit edilmiĢtir. 18-45 yaĢ grubundaki hasta sayısının 70 (%51,1), 46-60 yaĢ 
grubundaki hasta sayısının 54 (%39,4), 60 yaĢ üzeri grupta hasta sayısı 13 (%9,5) 

olarak saptanmıĢtır. Veriler incelendiğinde travma, 18–45 yaĢ arası genç ve üretken 
kesimde oldukça yüksek bulunmuĢtur. Ülkemizde yapılmıĢ çeĢitli çalıĢmalarda da bu 
yaĢ grubunda travmaya maruz kalma oranı fazla olduğu görülmüĢtür (90, 91). Kaza 

geçirme oranı 46 yaĢ üzeri gruplarda azalmıĢtır. 
 

ÇalıĢmamızda Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi‟nde travma nedeniyle yatan 

137 hastanın 97‟sinde (%70,8) SHĠĠ görülmüĢtür. Hastane genelinde SHĠĠ insidansı 
%5-10 iken YBÜ‟de bu oran %20-25 olarak bildirilmektedir (92,93). Yoğun bakım 
gereksinimi olan hastalar bilinç değiĢikliği, koruyucu reflekslerde azalma, çoğul 
travma ve kafa travması gibi nedenlerle SHĠĠ‟ye daha eğilimlidir (94). 

 

ÇalıĢmamızda infeksiyon geliĢmesinin cinsiyete göre farklılıklar 
göstermediği, kadın ve erkek bireylerin infeksiyon geliĢme oranlarının birbirlerine 
oldukça yakın olduğu görülmektedir. Craven ve arkadaĢları da SHĠĠ geliĢme riski ile 
cinsiyet arasında herhangi bir iliĢki bildirmemiĢlerdir (95). 

 

ÇalıĢmamızda 137 hastanın 113‟ünü (%82,4) erkek, 24‟ünü (%17,52) kadın 
hastalar oluĢturuyordu. Yapılan çalıĢmalar genel vücut travmalı olguların erkek 
cinsiyet ağırlıklı olduğunu göstermektedir. Uludağ Üniversitesi‟nde yapılan bir 
çalıĢmada, genel vücut travmalı hastaların %68,4‟ünün, GATA‟da yapılan bir 
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çalıĢmada ise %67,4‟ünün erkek olduğu tespit edilmiĢtir (96,97). Neklapilova ve 

Zelnicek (98) yapmıĢ oldukları çalıĢmada travma hastalarının %57,5‟ inin, Sözüer ve 
arkadaĢları (99) ise trafik kazası ile gelen hastaların %71‟ini erkek olarak 

bulmuĢlardır. ÇalıĢmamızın sonucunda elde ettiğimiz veriler literatürle uyumludur. 
Erkeklerin fazlalığının sürücü olarak erkek ağırlığının yoğun olmasından, trafikteki 

otomobil dıĢı ticari taĢımacılık yapan sürücülerin genellikle erkek olmasından 
kaynaklandığı düĢünülmüĢtür. 

 

Ġncelenen 137 hasta travma etiyolojilerine göre değerlendirilmiĢtir. 
Travmanın en sık nedenlerinin 61 hasta ile (% 44,53) ADTK, 36 hasta ile (%26,27) 

AĠTK, 29 hasta (% 21,2) ile düĢme olduğu saptanmıĢtır. ADTK ve AĠTK‟larının 
fazla görülmesi, Antalya‟nın turizm Ģehri olması nedeniyle bu bölgeye araçla 
gelenlerin sayısının fazla olması, buna bağlı olarak da trafik kazaların sık olduğunu 
düĢündürmektedir. Miller ve arkadaĢları (100) ile Adeloye ve arkadaĢları (101) 

tarafından yapılan araĢtırmalarda da trafik kazalarının en sık görülen travma nedeni 

olduğu belirtilmektedir. Travma hastalarının etiyolojisini hedefleyen baĢka bir 
çalıĢmada ise, en sık görülen travma nedenleri olarak motorlu araç kazaları (%45), 
düĢmeler (%35), yaya kazaları (%15), ateĢli silahla yaralanmalar (%5) belirlenmiĢtir 
(102). 

 

Hastaların yoğun bakımda kalıĢ sürelerine bakıldığında; %40 ile 4-10 gün 
arasında kalındığı, 10 gün ve üstü %33 olduğu, %26 ile 0-3 arasında kalıĢ olduğu 
tespit edilmiĢtir. Ġnfeksiyon geliĢme durumunun hastaların kalıĢ günlerine göre 
farklılıklar gösterdiği tespit edilmiĢtir. Elde edilen sonuçlarına göre 10 gün ve üstü 
sürede kalıĢ günü olan hastalarda, 0-3 gün ve 4-10 gün arasında kalan hastalara 

oranla daha yüksek oranda SHĠĠ geliĢtiği tespit edilmiĢtir. Ceylan ve arkadaĢlarının 
(103) yaptığı çalıĢmada uzamıĢ yatıĢ süresi ile mortalite arasında fark bulunamamıĢ 
ancak 14 günden fazla yatan hastalarda komplikasyonların arttığı saptanmıĢtır. 
Craven ve arkadaĢları (95) tarafından yapılan çalıĢmada yatıĢ süresi 10 günden daha 
fazla olan hastalarda göreceli mortalite riskinin 3,2 kat daha fazla olduğu rapor 
edilmiĢtir. YBÜ‟nde kalıĢ süresi uzadıkça SHĠĠ geliĢme riski artmakta, ayrıca SHĠĠ 
geliĢmesi de hastanede yatıĢ süresini önemli oranda uzatmaktadır (8-104). Aygen ve 

arkadaĢları (105) yaptıkları çalıĢmada, YBÜ‟nde yatıĢ süresi uzadıkça infeksiyon 

geliĢme riskinin artmasının yanı sıra çoklu SHĠĠ geliĢme olasılığının da arttığını 
görmüĢlerdir. Ġzledikleri 294 hastada 359 infeksiyon atağı gözlenmiĢ, %79,9‟unda 
tek, %18,7‟sinde iki ve %1,7‟sinde üç infeksiyon atağı saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda 
da SHĠĠ geliĢen hastalarda YBÜ‟nde yatıĢ süresi anlamlı oranda yüksekti. 

 

SHĠĠ‟nin hasta morbiditesi ile hastanede kalıĢ süresi ve buna bağlı olarak 
mortalite oranlarını arttırdığı bildirilmektedir (6,106-108). ÇalıĢmamızda SHĠĠ 
durumunun hastaların tedavi sonuçlarına göre farklılıklar gösterdiği tespit edilmiĢtir 
(X

2
: 6,312, p<0,05).  Elde edilen sonuçlara göre; yoğun bakımda kaybedilen 

hastalarda SHĠĠ geliĢme ihtimalinin baĢka bir servise nakil olan hastalara göre daha 

yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. 
 

137 travma hastası travma bölgeleri açısından değerlendirildiğinde; 

%80‟sinde kafa bölgesinin, %72‟sinde extremitelerinin, %48‟inde batın bölgesinin, 

%40‟ında yüz bölgesinin, %37‟sinde göğüs bölgesinin ve %2‟sinde ise diğer vücut 
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bölgelerinin travmadan etkilendiği tespit edilmiĢtir. Otte ve arkadaĢları (109) 

yaptıkları çalıĢmada çoklu travmalı hastaların %69,6‟sında kafa travması, 
%69,2‟sinde göğüs yaralanması, %51,9‟unda batın yaralanması ve %33,1‟inde diğer 
yaralanmalar olduğunu saptamıĢlardır. Aharonson-Daniel ve arkadaĢları (110) trafik 

kazalarının %60‟ında kafa travması tespit etmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda da en sık kafa 
yaralanmasının saptanması literatürle uyumludur. Küçüker ve Aksu‟nun (111) 

yaptıkları çalıĢmada hastalarının %3.4‟ü ölmüĢ, %20.4 hayati tehlike geçirmiĢ, en 
fazla yaralanan bölgenin %20.3 ile baĢ-boyun olduğu gözlemlenmiĢtir. 

 

Glasgow Koma Skalası 1974 yılında Teasdale ve Jannett tarafından kafa 
travmalarının Ģiddetini ve derinliğini değerlendirmek için geliĢtirilmiĢtir (33,112). 

GKS artan disfonksiyonun derecesine göre hastanın motor, verbal ve göz yanıtlarının 
düzeyini değerlendirmektedir. GKS, beyin fonksiyonları bozuk olan hastaların 
prognozlarının ve sonuçlarının değerlendirilmesi amacıyla kullanılmaktadır. 
ÇalıĢmamızda; hastaların yoğun bakıma ilk geldiklerinde yapılan GKS değerleri 
incelendiğinde hastaların %46‟ısının ağır olduğu tespit edilirken, %17‟si orta, %35‟i 
hafif GKS‟a sahip oldukları tespit edilmiĢtir. Travmanın Ģiddetinin belirlenmesi, 

klinik prognozun tespiti gibi direkt travma Ģiddeti ile iliĢkili durumu ortaya 
koymaktadır Ayrıca, birçok araĢtırma travmanın inflamatuvar bir hastalık olduğunu 
ve Ģiddetli travma hastalarında inflamatuvar cevapta görevli çeĢitli mediyatörlerin 
arttığını göstermektedir (107). Travmalı hastalarda sitokinlerin üretim ve salınımında 
önemli dengesizliklerin meydana gelmesi ile bu hastalarda SIRS, sepsis ve septik Ģok 
gibi inflamatuar ve infeksiyöz komplikasyonların görülmesi arasında iliĢki 
mevcuttur. 

 

Yapılan bonferrioni ikili karĢılaĢtırması sonuçlarına göre GKS “hafif” olan 
hastalarda infeksiyon geliĢme oranının ağır ve orta olan hastalara göre daha düĢük 
olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05). GKS‟nin SHĠĠ geliĢmesi üzerine oldukça anlamlı 
etkisi olduğu tespit edilmiĢtir. Buna göre; yüksek GKS değerlerinin yanı sıra daha 
fazla mekanik ventilasyon ihtiyacı/süresi ve buna paralel olarak özellikle yoğun 
bakımda kalıĢ süresinin uzunluğunun da önemli olduğunu düĢünmekteyiz. Craven ve 

arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada, GKS skoruna göre tanımlanmıĢ olan koma 

hastanınYBÜ‟ne kabulünde söz konusu ise; YBÜ‟de edinilmiĢ rölatif SHĠĠ riskinin 

2.8 kat daha fazla olduğu saptanmıĢtır (95). 

 

Beslenmenin değerlendirilmesi yapılırken beslenmenin Ģekli göz önüne 
alınarak hastalar 3 gruba ayrılmıĢ; 137 hastadan 56 hastaya (%40,8) enteral yolla 
beslenme yapılırken, 19 hasta (%13,8) hem enteral hem parenteral yolla, 3 (%2,1) 
hasta parenteral yolla beslenme uygulanmıĢtır, 59 hastaya (%43,0) serum uygulaması 
yapılmıĢtır. SHĠĠ geliĢmesinin hastaların beslenme türüne göre farklılıklar gösterdiği 
tespit edilmiĢtir. Yapılan bonferrioni karĢılaĢtırması sonuçlarına göre; enteral ve hem 
enteral hem parenteral yöntem ile beslenen hastalarda SHĠĠ tespit edilirken, serum ile 

beslenen bireylerde diğer beslenme yöntemlerine göre çok az SHĠĠ geliĢtiği 
görülmektedir (p<0,05). Beslenme türünün SHĠĠ geliĢimi üzerine oldukça anlamlı 
etkisi olduğunu görmekteyiz. Beslenmeyen hastalar genellikle travma nedeniyle 
opere edildikten sonra bir veya iki gün yoğun bakımda takip edilip, genel durumu 
düzelince, servislerine devredilen ve/veya cerrahi nedenlerle beslenmesi hemen 
önerilmeyen hastalardan oluĢmuĢtur. 
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Esen ve Leblebicioğlu (78) tarafından Türkiye genelinde YBÜ‟nde yapılan 
bir çalıĢmada da en sık gözlenen SHĠĠ‟lar pnömoni (%28), kültürle desteklenen KDĠ 
(%23,3) ve ÜSĠ (%15,7) olarak saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda multipl travmayla yatan 

hastalarda VĠP %52,0; KĠ-ÜSĠ %16,6; KĠ-KDĠ %16,6; LĠKDĠ %8,3 ve CAĠ %3,2 

oranında bulunmuĢtur. Bu sonuçlar ülkemizde yapılan bazı çalıĢma sonuçları ile 
benzerdir. SHĠĠ açısından önemli risk faktörlerinden olan travma birçok çalıĢmada 
risk faktörü olarak belirlenmiĢtir (8, 113).  Fry ve arkadaĢları travmaya uğramıĢ 
yoğun bakım hastalarında yaĢamı belirleyen en önemli etmenin SHĠĠ olduğunu 
göstermiĢlerdir (114). Hastalara uygulanan tanısal ve tedavi amaçlı invaziv 
giriĢimler, altta yatan hastalığa bağlı konak savunmasının bozulması, çoklu 
travmalar, uygunsuz antibiyotik tedavileri SHĠĠ‟nın geliĢimini arttırmaktadır. 
Entübasyon, mekanik ventilasyon, santral ven kateterizasyonu, nazogastrik sonda 
uygulanması, sıvı replasmanı, parenteral beslenme, hemodiyaliz gibi çeĢitli amaçlarla 
uygulanan ancak uygulama sırasında kontaminasyon geliĢebilme riskinin yüksek 

olduğu giriĢimlerdir (115). Richards ve arkadaĢlarının (116) çalıĢmasında 
pnömonilerin %83‟nün mekanik ventilasyon ile iliĢkili olduğu, ÜSĠ‟nın %97‟sinin 
üriner kateter ile iliĢkili olduğu ve kan dolaĢımı infeksiyonlarının %87‟sinin santral 
kateter ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur. YetmiĢ beĢ ülkenin 1265 YBÜ‟ni içeren 
“European Prevalence of Infection in Intensive Care (EPIC)” çalıĢması olarak bilinen 
“Avrupa Yoğun Bakım Ġnfeksiyonları Prevelans ÇalıĢması‟nda, Ģiddetli hastalık, 
yatıĢ süresi ve bazı invaziv teknikler (MV, SVK, pulmoner arter kateterizasyonu) 

önemli risk faktörleri olarak bulunmuĢtur (115). Esen ve arkadaĢları (78) yaptıkları 
çalıĢmada entübasyon, trakeostomi, üriner kateter, SVK, nazogastrik tüp, MV, acil 

ameliyat ve sedatif kullanımı ile SHĠĠ geliĢimi arasında anlamlı iliĢki olduğunu 
göstermiĢlerdir. VĠP; entübasyon esnasında bulunmayan, entübe edildikten en az 48 
saat sonra geliĢen pnömonidir. Pnömoni geliĢme riski hastane koĢullarında 
toplumdakine oranla, YBÜ‟de ise hastane servislerine oranla çok daha fazladır (117). 

Çoğunlukla mekanik ventilasyon uygulanan hastaların bulunduğu YBÜ‟de bu oran 
5-20 kat artıĢ göstermektedir (118). HKP,  SHĠĠ‟ları içinde ikinci, YBÜ 
infeksiyonları içerisinde ise birinci sıklıktadır (119).  

 

Yoğun bakımda takip edilen hastalarda pnömoni geliĢiminde; yoğun bakımda 
yatıĢ ve mekanik ventilasyon süresi risk faktörleri olarak saptanmıĢtır (11). MV 

pnömoni geliĢme riskini 6-21 kat arttırmaktadır. MV kalma süresi uzadıkça pnömoni 
riski de artmaktadır. Cerrahi sonrası yoğun bakım hastaları dahili yoğun bakım 
hastalarına göre VĠP geliĢimi için daha yüksek risk taĢımaktadır. Cerrahi öncesi 
dönemde; uzun süre hastanede yatıĢ, altta yatan hastalığın ciddiyeti, sigara kullanım 
öyküsü, kafa travması varlığı, cerrahi sonrası dönemde ise MV süresinde uzama 
pnömoni geliĢme riskini arttıran faktörlerdir (86). ÇalıĢmamızda kafa travması 
varlığı, MV, YBÜ‟de yatıĢ öyküsü, cerrahi giriĢim varlığı HKP geliĢiminde anlamlı 
bulundu. Mekanik ventilasyon HKP geliĢiminde bir risk faktörü olarak saptandı. 

 

Travma nedeniyle yoğun bakımda yatan hasta grubunda pnömoniden sonra 
saptadığımız SHĠĠ, SKĠ- KDĠ ve KĠ-ÜSĠ idi.  

 

Ülkemiz için genel üriner kateterle iliĢkili ÜSĠ oranını vermek mümkün 
olmamakla birlikte, yapılan araĢtırmalarda en sık rastlanan SHĠĠ olduğu 
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görülmektedir (73). Hastaneye yatan hastaların %15-25‟ine hastaneye yattığı süre 
içerisinde en az bir kez üretral kateter uygulanmakta ve bu iĢlem ÜSĠ‟nin yaklaĢık 
%60-80‟inden sorumlu tutulmaktadır (120,121). Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda 
hastane kökenli ÜSĠ‟lerin %65,3–92,6‟sında üriner kateter tespit edilmiĢtir (76, 77). 

ÇalıĢmamızda üriner kateter varlığı ÜSĠ geliĢiminde istatistiksel olarak anlamlı idi.  
 

Damar içi kateterler modern tıp uygulamaları arasında vazgeçilmez 
araçlardan biridir. Hastanelerde baĢta YBÜ olmak üzere değiĢik birimlerde belirli 
amaçlarla, farklı tip kateterler damar içine uygulanmakta ve uzun süre 
kullanılabilmektedir. Kateterlerin geniĢ amaçlı kullanımları hastalar için büyük 
yararlar sağlamakla birlikte; gerek mekanik gerekse infeksiyöz komplikasyonlar 
sebebiyle mortalite ve morbiditede artıĢa neden olurlar. Mc Donald ve arkadaĢları 
(122) yaptıkları çalıĢmada hastane kaynaklı bakteriyemi ataklarının %46,2‟sini 
damar içi kataterle iliĢkili olarak tespit etmiĢtir. Yoğun bakımda kalma, SVK 

bulunması SHĠĠ geliĢiminde risk faktörü olarak saptanmıĢtır. AraĢtırmamızda santral 
kateter varlığı ile KDĠ geliĢimi arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptandı.  

 

CAĠ‟ındaki risk faktörleri, konak faktörleri ve cerrahi faktörleri içermektedir. 
Konak faktörleri; yaĢ, cinsiyet, diabetes mellitus, beslenme gibi altta yatan durumları 
kapsamaktadır (123). Cerrahi faktörler; acil ya da elektif cerrahi, pre-operatif 

antibiyotik kullanımı, cerrahi süresi, operasyon tipi ve cerrahi alanın özelliğini 

içermektedir (124). Yaralar; temiz, temiz-kontamine ve kirli olmak üzere üç 
kategoriye ayrıldıktan sonra en fazla infeksiyon oranının %5.2-12.8 ile kirli yara 

kategorisinde gözlendiği, temiz yara kategorisinde ise bu oranın %0.8-2.3 arasında 
değiĢtiği bildirilmektedir. Cruse ve Foord (125), Kanada' da 23649 cerrahi yaradan 

%4.8'inin infekte olduğunu, yine en yüksek CAĠ oranının %38 ile kirli yara 
kategorisinde gözlendiğini bildirmiĢlerdir. Travma nedeniyle yatan hastaların en 
fazla kafa travması geçirmesi, acil ameliyata alınması, yara yeri sınıflamasında kirli 
yara olması riski arttırmaktadır. CAĠ insidansı hastaneden hastaneye değiĢmekle 
birlikte %4.7 ile %17 arasında olduğu bildirilmektedir (15,126). Bizim çalıĢmamızda 
da CAĠ %3,2 olarak bulunmuĢtur. 

 

SHĠĠ‟nde genellikle dirençli hastane kökenli mikroorganizmalar etken olarak 
karĢımıza çıkmaktadır. Hastane infeksiyon etkenleri içinde, Gram negatif bakteriler 

ön sırada yer almaktadır. Bunların baĢlıcaları P.aeruginosa, A. baumannii, K. 

pneumoniae ve E. coli’dir. Bunu S. aureus takip etmektedir (127,128). Agarwal ve 

arkadaĢları (129) Hindistan‟da YBÜ‟nde 2002-2003 yılları arasında yaptıkları 
çalıĢmada infeksiyon etkenleri olarak sıklık sırasına göre; Acinetobacter spp. 

(%34,8), P.aeruginosa (%23,9), E.coli (%15,2) ve MRSA‟yı (%8,7) tespit 

etmiĢlerdir. Hauer ve ark. (130) 1994 yılında 515 hastayı içeren çalıĢmalarında SHĠĠ 
etkenleri olarak sıklık sırasına göre P.aeruginosa, Enterococcus spp, S. aureus, 

Candida spp., E. coli ve Klebsiella spp. tespit edilmiĢtir. Yine EPIC çalıĢmasında 
Vincent ve arkadaĢları (115) S.aureus (en sık), Enterobacteriaceae, P.aeruginosa ve 

KNS‟u en sık saptanan infeksiyon etkenleri olarak tespit etmiĢlerdir. SHĠĠ etkenleri 

sistemlere göre değiĢiklik göstermektedir. Erbay ve arkadaĢlarının (131) yaptıkları 
çalıĢmada tespit ettikleri infeksiyon etkenleri sıklık sırasına ve sistemlere göre 

incelendiğinde; pnömoni etkenleri P.aeruginosa, MRSA ve Acinetobacter spp., KĠ-
KDĠ söz konusu olduğunda MRSA, MRKNS, P.aeruginosa, KĠ-ÜSĠ‟nde ise 
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Candida spp., P.aeruginosa, E.coli ve Klebsiella spp. ve CAĠ etkenleri ise MRSA, 

Acinetobacter spp. ve P.aeruginosa olarak saptanmıĢtır.  
 

Travma nedeniyle yoğun bakımda tedavi gören hasta grubunda; SHĠĠ etkeni 

olarak Acinetobacter spp‟yi en sık etken olarak saptadık. Bunu P. aeruginosa ve K. 

pneumoniae ve S.aureus izlemekteydi. 

 

Sistemlere göre incelediğimizde pnömoni etkenleri arasında Acinetobacter 

spp, P.aeruginosa ilk iki etken olarak belirlenmiĢtir. HKP etkenleri, özellikle VĠP 
olgularında, merkezler arasında önemli farklılıklar göstermektedir. Bu farklılığın 
muhtemel nedeni; hastalar arasındaki demografik farklılıklar, merkezler arasındaki 

infeksiyon kontrol yöntemleri ve direnç paternleri arasındaki farklılıklardır. GeniĢ 
spektrumlu antibiyotiklerin yaygın ve kimi zaman uygun olmayan endikasyonlarda 
kullanımı ile dirençli mikroorganizmalar ile SHĠĠ geliĢme sıklığı artmaktadır. Ayrıca 
özellikle VĠP önleme yöntemlerinin uygulanmasına özen gösterilmesi, aletlerin 
sterilizasyonu, kapalı devre sistemlerin bozulmamasına dikkat edilmesi ve el 
yıkamaya özen gösterilmesi gerekmektedir.  

 

ÇalıĢmamızda KĠ-KDĠ‟nda, Acinetobacter spp, E faecium, S. maltophilia en 

sık etken olan ilk üç mikroorganizmalardır. Pittet ve ark. (8) çalıĢmasında 
bakteremilerin %19‟u kateter ile iliĢkili bildirilmiĢ ve bunların baĢında etken olarak 
S.aureus ve KNS yer almıĢtır. Kateter infeksiyonlarının patogenezi kompleks ve çok 
faktörlüdür. Ġnfeksiyonların çoğu hastanın kendi florasından edinilir. Etken 
mikroorganizmalar genellikle KNS ve S. aureus’dur. Daha az sıklıkla ise infüzatın 
içinde üremeleri sonucunda Gram negatif çomaklar veya C.albicans‟a rastlanabilir. 
KĠ-ÜSĠ‟nin etkenlerini ise; Acinetobacter spp., P.aeruginosa olarak tespit ettik. 

KuĢkusuz infeksiyon geliĢiminde sonda uygulamasında yapılan hatalar göz ardı 
edilemez. Bu infeksiyonun önlenmesinde de gereksiz uygulamadan kaçınılması, 
kapalı sistem sonda uygulanmasının yanı sıra sürekli eğitim etkilidir. CAĠ‟nın etkeni 
Acinetobacter spp., olarak saptanmıĢtır. Etkenlerin sistemlere göre dağılımları 
değiĢik çalıĢmalarda benzer olmakla birlikte bizim hastanemizde sorun patojenler 
Acinetobacter spp. ve P.aeruginosa olarak değerlendirilebilir. Bu 
mikrorganizmaların hepsi direnç sorunu olan mikroorganizmalardır. Dirençli Gram 

pozitif kokların görülme sıklığı, genel durumu en kötü hastaların yatırılarak bakım 
verildiği YBÜ‟nde hastanenin diğer bölümlerine oranla daha yüksektir. Bu bakteriler 
önemli morbidite ve mortalite nedeni olmaktadır (8). Öte yandan Gram negatif 

etkenlerden Acinetobacter türleri ile geliĢen infeksiyonların sıklığı diğer merkezlere 
göre daha fazla bulunmuĢtur. Acinetobacter türlerinin hastane ortamlarında yaygın 
olarak bulunmaları hastaların hızla kolonize olmasına yol açar. YBÜ‟nde yatan 
hastaların ilk haftada kolonize olma oranı yaklaĢık olarak %70‟tir. Kolonize ve 
infekte hastalar bu bakteriler için önemli bir kaynaktır. Ġnfeksiyon geliĢme oranı 
kolonize hastalarda (%26) kolonize olmayanlara göre (%5) daha yüksektir (132).  

 

GeniĢ spektrumlu antibiyotiklerin yaygın kullanımı artan oranda dirençli 
patojenler ile oluĢan SHĠĠ olarak karĢımıza çıkmaktadır. Acinetobacter türlerinin 
hastane ortamında uzun süre canlılığını koruması ve insandan insana geçiĢinin çok 
kolay olması sorunu bir kat daha arttırmaktadır. Hastanemiz YBÜ‟nde de bu dirençli 
bakterilerle kolonizasyon ve infeksiyon önemli sorunumuzdur. Bu 
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mikroorganizmalar ile kolonize ve infekte hastalarda öncelikli yapılacak infeksiyon 

kontrol çalıĢmaları salgınların sınırlandırılmasında çok büyük önem taĢır. El yıkama 
alıĢkanlığının üzerinde özellikle durulmalıdır.  
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SONUÇLAR 

SHĠĠ‟ları multipl travma hastaları için önemli bir sorun oluĢturmaktadır. Bu 
hastaların kafa travması olması, bilinç düzeylerinin düĢük olması, motor nörolojik 
defisitlerinden dolayı immobil olmaları, SHĠĠ geliĢimi için ek risk faktörü 
oluĢturmaktadır. Hastaların uzun süre hastanede kalması, invaziv giriĢimlere uzun 
süre devam edilmesi ve uygunsuz antibiyotik kullanımı nedeniyle hastalarda dirençli 
bakteri infeksiyonları ve dolayısıyla mortalite artmaktadır. SHĠĠ‟larının önlenmesi ve 
hastanede yatıĢ süresinin kısalması hem antibiyotik kullanımını azaltır hem de 
dirençli bakteriler ile kolonizasyon ve infeksiyon geliĢimini sınırlar. Hastalara 
uygulanan invaziv iĢlemler, tedaviler, invaziv beslenme yöntemleri SHĠĠ riskini 

arttırmaktadır. Bu nedenle bu hastalarda invaziv giriĢimlerin kullanım endikasyonu 
kalktığında hızlı bir Ģekilde sonlandırılması, uygun antibiyoterapi baĢlanıp, hastanın 
kısa sürede taburcu edilmesi, YBÜ‟lerinde, ameliyathane, pansuman odaları gibi 
invaziv giriĢimlerin yapıldığı birimlerde sterilizasyon ve dezenfeksiyon kurallarına 
uyulması, hasta ile temas eden hastane personelinin el yıkayarak direnci yaymaktan 

kaçınması SHĠĠ geliĢimini önemli ölçüde önleyecektir. 
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