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BAGISIKLIGI AZALMIS BIREYLERDE HASTANE
INFEKSIYONLARI

Mehmet Siikrii SEVER
Nosocomial infections in immunosuppressed patients.

Son yillarda, modern ilaglarin tedavi alanina girmesiyle, énceden
kisa zamanda kaybedilen pek ¢ok hasta, bagisikhg azalmig sekilde de
olsa, uzun siire yagamak imkanina kavusmusgtur. Doku tiplendirme-
sindeki gelismeler ve yeni immiinosupressif ilaglarin bulunugu, degisik
organ transplantasyonlarinin tiim iilkelerde giderek artan sayida
yapilmasma yol agmistir. Ote yandan, yurdumuzda heniiz seyrek
rastlanmasma rafmen, edinsel immiin yetersizlikli hastalarin sayisi
diinyada hizla artmigtir. Sonug olarak, hekimlerin tedavisi ile yiikiimli
oldufu bagisikhign azalms bireyler giderek ¢ogalmaktadir.

Stz konusu bireylerin temel hastaliklar ciddi oldugu ve uzun siireli
tedaviyi gerektirdigi i¢in, hastane ya da kliniklerde kaldiklar: siireler
de diger hastalara kiyasla daha fazladir. Béylece hastane gevresinden
gelen patojenler ve hastane infeksiyonlar: ile daha sik karmlagirlar.
Temel hastahklarmm nedeni ile viieut savunma sistemleri yetersiz oldugu
igin, bu patojenlere kars: korunmalari tam degildir. Bagmsiklig
azalms bireylerde infeksiyéz ajanlar, difer hastalardakine gére fark-
hdir. Ornegin, bu bireylerde, infeksiyondan sorumlu mikroorganizma-
larin % 80'inden fazlas1 hastanin kendi endojen mikrobik florasindan
kaynaklanir (6, 11, 20). Bu patojenlerin de yaklagik yaris1 hospitalizas-
yon esnasinda kazamihr, ¢liinki altta yatan asil hastallk nedeniyle,
invazif olan pek ¢ok tami ve tedavi yéntemleri bu bireylere daha sk
uygulamr ve patojenler hastane ortamindan viicuda sokulur. Ajanlar,
giris yerinde once kolonize olurlar, daha.sonra da infeksiyona yol
acarlar veya onceden kolonizasyon mevcut ise, yatrojenik girigimler
sonucu deri mukoza bariyerinin ortadan kalkmasi ile bakteriyemiler
ortaya gikar. Hastane infeksiyonu etkeni clarak, immiin depresyonu
olmayanlarda sikhkla rastlananlara ilaveten, bu bireylerde Asper-
gillus, Legionella, Pneumocystis ve difteroid bakteri infeksiyonlar: sik
goriilir (11, 20). Diger énemli bir konu; hastalardaki diren¢ azalmasi
nedeniyle inflamasyonun tipik klinik ve laboratuvar bulgularinin
belgelenmesi, béylece tam1 ve tedavide giiclitkklerin ortaya gikmasidir.

Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dah, Capa, Istanbul,
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Timi ile bu durumlar, bagisikhgl azalmis bireylerde hastane infek-
sivonlarimin siklik ve émemini vurgular.

BAGISIKLIK AZALMASINA YOL ACAN BASLICA NEDENLER

Insan viicudu, zararh olmasi muhtemel cksojen veya endojen
ajanlara karg: degigik savunma mekanizmalar: ile kendini korur,
Ozetle, bunlar: 1. Lokal savunma mekanizmalar (deri-mukoza &rtiisi,
mukosiliyer hareketler v.b.) 2. Inflamatuar cevaplar (fagositik hiicreler,
kompleman v.b.) 3. Spesifik immiin cevaplar (humoral ve hiicresel
immiinite) bashklar altinda toplanabilir (13). Séz konusu mekanizma-
lardan bir veya birkaginmin dofustan veya edinsel olarak biitinlik ve
fonksiyonunun bozulmas1 bagigikhifn azalmig bireylere neden olur.

1. Lokal savanma mekanizmas: bozukluklari: Kontakt dermatit,
tani veya tedavi amac ile yapilan tibbi girigimler, sonda ve kateter
uygulamalar gibi pek ¢ok neden lokal savunma mekanizmalarm
bozar. Bu hastalarda Staphylococcus aureus ve Streptococcus pyogenes
basta olmak iizere bakteriyel infeksiyonlara sik rastlamr.

2. Graniilositopeni ve fagositik savunma bozukluklari: Graniilo-
sitler, konaga gelen infeksiy8z tehdidin, genellikle stafilokoklarin,
Gram negatif bakterilerin ve mantarlarin lokalizasyon ve rezoliisyo-
nunda énemli rol oynarlar. Graniilositopeniye, tzellikle hematolojik ve
non-hematolojik malign tiimérlerde, kemik iligi transplantasyonu son-
rasmda ve aplastik anemide rastlanir. Graniilosit say1s1 mm3'de 500'iin
altina inince infeksiyon riski de ¢ok artar (9). Bu hastalarda ortaya
cikan infeksiyonlann hi¢ degilse yarisi hastane infeksiyonlar: geklin-
dedir. Patojen olarak Pseudomonas aeruginosa ve diger Gram negatif
bakteriler yaminda protozoa, viriis, mikobakteriler ve Salmonella'lara
sik rastlamir.

3. Hiicresel savanma mekanizmas: bozukluklar: Bu duruma kon-
jenital (Di George Sendromu, Nezelof Sendromu, kombine immiin yet-
mezlik sendromu v.b.) ve edinsel {edinsel immiin yetersizlik sendromu,
immiinosupressif tedavi, Hodgkin Hastalif, melanom v.b.) olarak rast-
lanahilir (7). Béylece, baz: bakteri (Listeria monocytogenes, Legionella,
Mycobacteria ve Nocardia asteroides), viriis (Varicella zoster, Cytome-
galovirus, Herpes simplex viriisil), mantar (Cryptococcus neoformans,
Histoplasma capsulatum, Coccidioides immitis), protozoa (Preu-
mocystis carinii, Toxoplasma gondii, Cryptosporidium) ve helmint
(Strongyloides stercoralis) infeksiyonlar sik goriilir (8, 9, 10, 15, 16).
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4., Humoral savanma mekanizmasi bozukiuklari: Hematolojik ma-
lign tiimérler, nefrotik sendrom, lenfomalar ve splenektomize
hastalarda humoral immiin disfonksiyona sik rastlanir. Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis gibi
pato-jenler bu durumda sikhikla infeksiyona yol acarlar. Immiin-
globulin A yetersizliginde giardiasis de sik goriilebilir (7).

Ozetle, bagsikhigr azalmis bireylerde, temel nedene bagh olarak,
infeksiyon tablolarina sebep olan patojenler degiskenlik gisterir.

BAGISIKLIGI AZALMIS BIREYLERDE HASTANE
INFEKSIYONLARININ LOKALIZASYONU

Bakieriyemiler: Primer (belirgin odak saptanamayan) veya sekon-
der (belli bir odaktan yayilan) infeksiyonlar olarak ortaya gikar. Pri-
mer bakteriyemilerde, olgularin 1/3'd ile yarnisinda temel neden infiiz-
yon veya instriimentasyonla ilgilidir. Bagigiklifn azalmig bireyler,
genellikle, beslenme, tedavi ve yogun bakim i¢in uzun sireli vaskiiler
giris gereksiniminde oldugundan ve baz1 hastalarda mukoza ve epitel
yiizeyleri tiimér veya kemoterapi ile erozyona ngradigindan dolay: bu tip
infeksiyonlara egilimlidirler. Infiizyon setinin hatal, verilen serum-
larin kontamine olmas: veya ciltten mikroplarin girmesi, bakteriyemi
ile sonuglamir. Etiyolojik ajanlar iginde .S.aureus, Staphylococcus
epidermidis, P.aeruginosa ve Klebsiella pneumoniae'ye stk rastlamr.

Sepsislerin yaklagik % 33%inii fungemiler olugturur ve mortalite
%88'e kadar cikabilir. Genig spekirumlu antibiyotikler kullamilmas,
deri mukoza Srtiisiiniin biitiinliginin bozulmasi, bagta Candida olmak
iizere tim mantarlarin sepsisine sik olarak yol ag¢ar (1). Bu nedenle rutin
kan kiltirlerinde tireme olmadifl zaman fungemi olasilifn digiini-
lerek 6zel besiyerlerine ekim yapilmalidir. Pek ¢ok halde tam: igim,
infekte oldugu diisiiniilen orgamin biyopsi materyalinin incelenmesi
gerekebilir, ' .

Bu hastalarda sepsisin klinik bulgularmin silik olabilecegi, ates,
tasikardi, tagipne, hipotansiyon, konfiizyon, uyku hali, oligiri bulgula-
rinmn bir tekinin bile sepsise isaret edebilecegi unutulmamalidir.

Akciger infeksiyonlari: Bajigikhigh azalmig bireylerde sik ve mor-
talitesi yitksek bir infeksiyon lokalizasyonudur. Klinik bulgular her
zaman klasik pnémoni tablosunu yansitmayabilir, onun igin her giiphe
edilen olguda hzla akciger grafisi cekilmelidir. Bazen ileri histopato-
lojik bulgulara karsin, akciger grafilerinin normal oldugu saptana-
bilir. Balgamin rutin kiltiirleri yaninda, ahnan materyal Legionella,
Mycobacterium, Pneumocystis ve helmintler gibi mutad olmayan orga-
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nizmalar agsindan da incelenmelidir (10). Transtrakeal aspirasyon,
bronkoalveolar lavaj materyalinin incelenmesi bazen yararli olabilir,
serolojik testler bazi mantar ve viriis infeksiyonlar: i¢in yel gostericidir.
Tim girigimler tam koyduramaz ise hastanin durumuna gére, bronkos-
kopi, plevra ya da acik akeiger biyopsisi veya ampirik tedavi girigimle-
rinden biri uygulanir (9).

Uriner sistem infeksiyonlar:: Tiim hastane infeksiyonlan icinde en
¢ok girilenidir. Tekrarlanan kateter uwygulamalar, tam i¢in genito-
iriner sisteme yapilan manipiilasyonlar, timér veya radyasyona bagh
striktiirlerin obstritksiyonu nedeni ile bagisikligh azalmis bireylerde de
cok siktir. Bu hastalarda Escherichia coli, P.aeruginosa ve Streptococ-
cus foecalis ¢ok rastlanan patojenlerdir. Candida tiirleri de idrarda sik
olarak giriliir, ancak bu durum ¢ogu kez Foley kateteri uygulamas
sonucu kolonizasyona baghdir ve kateterin gikamlmasi, antibakteriyel
Hlaclarin kesilmesi ile kaybolur. Az sayida hastada bu odaktan funge-
miler gorilebilir.

Post-operatif yara infeksiyonlar:: Hastanede kalma siiresini en ¢ok
uzatan infeksiyonlardir. Endojen (kolon, vagina gibi) veya eksojen
kaynakli olabilir. Neden; genellikle S.aureus, S.epidermidis veya
Gram negatif ¢omaklardir. Bagisiklifhn azalmig bireylerde, derin yara
infeksiyonlary hastamin morbidite ve mortalitesini énemli &lciide
arttirir. Derin peritransplant infeksiyonlar da bu kurala uyarlar ve kitii
bir prognoza igaret ederler. Sz konusu hastalarda, transplantasyon
nadiren bagarih olur ve % 75'e¢ kadar varan oranlarda transplant
nefrektomisi gerekir. Siklikla da sepsis veya vaskiiler anastomozda
anevrizma riptiirii 6liimlere yol acar {1, 14).

Merkez sinir sistemi infeksiyonlari: Bu hastalarda infeksiyona ait
klinik belirtiler ¢ok silik olabilir. Bazan subfebril ateg, bagagris, uyku
hali, generalize ndbetler, fokal nérelojik bulgular ortaya gikabilir. $tiphe
halinde, bilgisayarh tomografi, lomber ponksiyon gibi tam: yéntemlerine
hizla bagvurmalidir. Klinik hulgular infeksiyon igin ¢ok tipik ise,
negatif beyin omurilik sivisi1 bulgularina ragmen, ampirik antimik-
robik tedaviye hemen baglamahdwr. Listeria, Cryptococcus, Gram
negatif comaklar, Herpes, Aspergillus bu hastalarda sik rastlanan
patojenierdir (10). Erken tam ve tedavi halinde bile prognoz kétiidiir.

Deri ve mukoza infeksiyonlari: Intravensz injeksiyon ve kateterler,
timor veya kemoterapiye bagh erozyonlar nedeniyle deride hastane
cevresinden gelen entercbakter, Candida, stafilokok ve streptokokiar
siklikla kolonize olurlar. Bagisikhifh azalmig bireylerde iltihabin
kardinal belirtilerinden sadece agr1 olabilir ‘ve hematolejik yolla
yayilma ortaya c¢ikabilir,
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Varicella zoster infeksiyonu hiicresel kaynakh imminite bozuk-
lugunda sik goriilir (1). Deri ve viseral organ tutulmasi ile agir
infeksiyon tablolar: ortaya g¢ikabilir.

Intraabdominal ve gastrointestinal infeksiyonlar: Bagigikhiin
azalmg bireylerde H.simplex, Cytomegalovirus ve Candida infeksi-
yonlarina bagh, disfaji ve retrosternal agr ile seyreden 6zafajitler
gorillebilir. Bu hastalarda ortaya cikan diyarelerde Clostridium
difficile infeksiyonunun énemli yer tutabilecegi bildirilmigtir (4).
Tiimér, cerrahi girigimden sonra siitiir atmasi, viral infeksiyon ve
sitotoksik etkilere bagh olarak gastrointestinal kanal perforasyonlan
goriilebilir. Bunun sonucu ortaya ¢ikan peritonit ¢ok atipik seyreder;
steroid tedavi alanlarda genel durum iyidir, igtah ve barsak sesleri
normal olabilir (9). Atipik semptomatoloji kolesistit, pankreatit,
divertikiilit, subdiyafragmatik abseli hastalarda da gérilebilir.

Ozellikle bébrek transplantasyonlu hastalarda hepatit A, B, ve ne A -
ne B virtisleri pek ¢ok akut hepatitin sebebidir. Bu hastalarda akut viral
hepatit genellikle selim bir seyir gisterir. Ancak karaciger fonksiyon
bozuklugu gelisince hastalarin oportiinistik infeksiyonlara egilimleri
daha ¢ok artarak §liimler ortaya gikabilir (10).

ATESLI, BAGISIKLIGI AZALMIS BIREYLERE YAKLASIM

Bu hastalarda, infeksiyon mevcut olsa dé, ateg her zaman girilmeye-
bilir; ayrica her ategin nedeni infeksiyon degildir. Rejeksiyon, timér,
ilag agin duyarhg, akciger infarktiisii ve atelektaziye bagh olarak da
ateg ortaya gikabilir (9, 10). Buna karsm, infeksiyon varsa, hizla ilerle-
yip hastalarda agir komplikasyonlara yol agabilecegi i¢in, tamda
gerekli uygun materyali aldiktan sonra hemen ampirik tedaviye
baglanmalidir, Bu tir hastalarda yapilmas: gerekli inceleme yontemleri
tablo 1'de dzetlenmigtir.

Tablo 1. Atesli, bagisiklip1 azalmis bireylerin incelenmesi.

A. Ik degerlendirme
1. Aynintih fizik muayene
2. Akciger filmi
3. Idrar tahlili
4, Kan, idrar, digk kiiltiirleri
5. Difer kilttir drnekleri
6. Klinik duruma gére antibiyotik tedavisinin baglatilmas

B. Ayrintili deferlendirme
1. Serolojik testler
2. Ayrintili radyolojik incelemeler .
3. Uygun dokulardan biyopsi érnekleri ahnmas
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BAGISIKLIGI AZALMIS BIREYLERDEKI HASTANE
INFEKSIYONLARININ TEDAVISI

Hastane infeksiyonlarimin fedavisi ana hatlar: ile bagisikhi
normal ve azalmig bireyler arasinda bityitk farklihk géstermez. Bu
hastalarda bagismikligr azaltan primer neden bulunmaya, imkanlar
olelisiinde elimine edilmeye ¢ali;iliv ve spesifik tedavi yapilir.

Bu tiir uygulamalara 8rnek olarak, yararlart tartismal da olsa,
nétropenili hastalarda lékesit transfiizyonlan, graniilosit rezervlerini
mobilize etmek ve grantilopoezi hizlandirmak igin lityum karbonat,
kalitatif 16kosit bozuklufu olan hastalarda rifampisin kullanilmas:
sayilabilir (9, 12). Hipogamaglobulinemik hastalarda (kan IgG diizeyi
200 mg/dl altinda olanlarda) im. veya iv. gamaglobulin wygulama-
larinin ve baza hastalar igin cimetidine'in yararh etkileri bildirilmigtir
(13). Hipokomplemantemi hallerinde taze plazma infiizyonlar1 ya da
bulunabilirse spesifik eksik komponentler verilebilir (13). Hiicresel
immiin yetersizliklerde tedavi imkanlar1 genelde simirlidir. Inter-
leukin-2, interferon, timus ekstreleri, levamisol, Corynebacterium
parvum, BCG, denenen, bazi galigmalara gire yararh etkileri saptanan,
ancak heniiz tam oturmamig tedavi yéntemleridir (13).

Bagisikhigh azalmig bireylerde ampirik tedavi i¢in secilecek
antibiyotikler: Bu hastalarda tiim infeksiyonlar hizla seyredebilir; bu
nedenle kiltiir icin gerekli érnekler alindiktan sonra, ampirik olarak
genig spektrumlu antibiyotik tedavisine de baglanir. Onceleri
Pseudomonas ve diger Gram negatif bakterilere etkin antibiyotikler bu
amacla ¢ok kullamlmigtir, ancak iv. kateterlerin giderek siklikla
uygulanmas: ile S.qureus ve S.epidermidis gibi Gram pozitif koklara
yonelik tedavi girisimleri énem kazanmigtir (12).

Inisyal patojenlerin yaklasik % 85'i bakteriyel kaynakhdir ve
olabildifince genig bir spektrum saglanabilmesi i¢in genellikle 2 veya 3
antibiyotik birarada kullamlir(12). Son yillarda bu amagla 3.jenerasyon
sefalosporinler ve aminoglikozidler, genig spektrumlar da goézéniine
ahnarak, hastalarda sik kullamilmaktadir (3). Ancak S.qureus'a 3.je-
nerasyon sefalosporinlerin 1. jenerasyona gtére daha az etkili olmalari,
enterokok ve Listeria'ya etkisiz olmalari, sorun yaratmaktadir.
Ampirik tedavi igin infeksiyonun lokalizasyonu ve altta yatan immiin
defekte gore degisik segenekler onerilmektedir. Ornegin; nétropenili
hastalarda; akciger, meninks ve yumusgsak doku infeksiyonlar: igin
nafsilin + aminoglikozid + karbenisilin kembinasyonunun etkin olabi-
lecegi, buna karsilik hiicresel immiin yetersizlikli hastalarda; pnémo-
niler igin nafsilin + aminoglikozid + eritromisin + ko-trimoksazol,
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meninjit i¢in ampisilin + amfoterisin-B, seliilit igin nafsilin ve amino-
glikozid kombinasyonlarinin daha yararh olacag diistiniilmektedir (9).

Son yillarda bagigikhin azalmsg bireylerde dikkat ¢eken infeksi-
yonlardan olan legionellozdan siiphelenildigi anda eritromisin, pndmo-
sistozdan siiphelenildigi anda ise ko-trimoksazol tedaviye eklenmelidir
(8, 9,19). Eger hastalarin atesleri yedi ile on giin i¢inde diigmezse, teda-
viyi degistirmelidir. Béyle tedaviye cevabi geciken olgularda, mantar
siiperinfeksiyonlarmim artisi dikkat ¢elomis ve bazi merkezlerde am-
pirik antifungal tedavi uygulamalarina yol agmistir (9, 10, 17, 19).

Tiim bu tedavi girigimlerine kargin, morbidite ve mortalite ¢ok yik-
sek oldugu igin bagisikhifn azalmig bireylerde, hastane infeksiyon-
larindan korunma &zel nem tagir.

BAGISIKLIGT AZALMIS BIREYLERDE HASTANE
INFEKSIYONLARINDAN KORUNMA

Korunmada dikkat edilmesi gerekli noktalar sioyle dzetlenebilir:

1. Tam ve tedavi amaciyla uygulanan invaziv ydntemler olabil-
digince azaltilmahdir.

2. Potansiyel patojenlerin arttimlmasindan kagmilmali, bunun
i¢gin de antimikrobik ilag¢lar gereksiz yere kullanilmamalidir,

3. Hastane infeksiyonlarinin yayilmas1 énlenmelidir. A) Direkt
temas ile yayilmay: énlemede, sabunla basit el yikama en etkin kontrol
geklidir. B) Aletler ile yayilmayr dnlemek igin, kullamilan tibbi
aletlerin sterilizasyonuna ézen gostermelidir. C) Hava yolu ile yayl-
mada, bu grup hastalarin, diger hastalar ile ilgisini kesmeli, gerekirse
izolasyon o¢nlemleri alinmahdir (11). Ayrica Legionella infeksi-
yonlarina yol agabilmesi bakimindan igme sulan dikkatle incelenmeli,
gerekirse kaynatilmahdir (2, 16, 18).

4. Kolonize olan mikroflora azaltilmahdir. Bunun igin cilt antisep-
tiklerle temizlenmeli, topikal antibiyotikler kullanilmaly, ézel indikas-
yonlarda oral yoldan emilmeyen antibiyotikler uygulanmalidir (12).
Nistatinli damlalar ile agiz yskamak, veya nistatinli vaginal tamponlar
Candida siiperinfeksiyonu riskini azaltir.

5. Profilaktik antibiyotik uygulamalari: Profilaksi spesifik pato-
jenlere karsi yapihrsa olumlu sonug alma gansi artar. Splenektomize
hastalarda penisilin profilaksisi ile agir pnémokok infeksiyonlari, PPD
testi pozitif olanlarda INH ile tiiberkiiloz énlenebilir. Profilakside en
dikkat geken ilaglardan biri trimetroprim-sulfometoksazoldir. Qahg-
malar bu ilacin diisilk doz uygulamas: ile, bagigiklify azalmig bireyler-
de, sadece pnémosistozun degil, aym zamanda nokardioz, listerioz,
legionelloz, pnémokok infeksiyonlar, tiriner sistem infeksiyonlar: ve
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otitis media sikhfimin da azaldifimi vargulamaktadir (5, 6, 10). Anti-
fungal profilaksiden olumlu sonuglar alinamamigtir (12). Antiviral
ilaglardan adenosine arabinoside ve acyclovir, Herpes simplex ve
Varicella zoster igin koruyucu olabilir, ancak Cytomegalovirus'a etki
yapmaz (12).

6. Viicut savunmas: giiglendirilmelidir. Bu amagla tedavi béliimiin-
de de bahsedildigi gibi, spesifik defekt varsa, imkanlar dlgitsiinde
diizeltilmelidir. Aktif bagigikligs arttirmak icin splenektomize hasta-
larda pnémokok ve Pseudomonas agilary, pasif immiinizasyon igin
hepatit B ve Herpes zoster'e karsi asilar yararhdir (6). Hastanin yeterli
sekilde beslenmesi gerek yara iyilesmesini, gerekse immiin direnci
arttirmasi1 bakimindan #nemlidir.
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