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YENIDOGAN YOGUN BAKIM UNITELERINDE
NOSOKOMIAL SEPSIS ETKENI OLARAK
KLEBSIELLA SORUNU

Fadl ERTOGAN, Saadet ARSAN
OZET

Ocak 1988-Temmuz 1994 arasindaki donemde Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi, Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde yatan toplam 208( hastada 63
nosokomial infeksiyon saptanmistir (% 3). Bu olgularda kan kiiltird pozilitlik oran
Y% 06.7'dir. Tdm yillarda lireyen mikroorganizmalar arasinda en sik Klebsiella ile
kargifasiimistir (% 50). Yillar ilerledikge bakteriyolojik kultlir pozitillik oram
artarken, nosokomial infeksiyon mortalitesinde azalma saptanmaglir,

SUMMARY

Klebsiella: A problematic agent in nosocomial sepsis in neonatal intensive care
urits.

Sixtythree cases of nosocomial inlcclions (3 %) were diagnosed among 2081
patients admitled (o the neonatal intensive care unit of Ankara University Medical
School, from February 1988 to July 1994, Bacteriological bload culturc positivity
ralec in these patients was 66.7 %. The most frequent microorsanism encountered
was Klebsiella (50 %). During recent years the posocomial mortality has being
deereased whereas bacteriological culture positivity rate has increased,

GIRIS

Isievsct olarak yelersiz bafigikhik sistemleri nedeniyle inleksiyonlara
duyarhilikiar: fazla, yamitlarr da o denli yelersiz olan yenidoganlarin yofun
bakimiarinin gegitli invarziv girigimlerle yiiritildigid yenidofan yofun bakim
linitelerinde nosokomial infeksiyenlar en dnemit sorunlardan birini olugturmaktadir
(2, 3, 4, 5, 8). Erken neonalal sepsis etkeni olarak B grubu streplokoklar Bau
dinyasinda ilk sirayr almaktadir, Ancak nosckomial infeksiyonlar stz konusu
oldugunda Bali diinyasmda da en sik karsilagilan etken mikroorganizmalar, titkemiz
ve geliginekee olan diger iilkelerde oldugu gibi, Gram negatif mikroorganizmalardir
(1, 2, 3, 5). Bu Gram negatil’ mikroorganizmalar iginde Kfehsiella suglart haglica
sorunlardan birini olusturmaktadir (2, 5, 6).

Nosokomial infeksiyonlara sorun oldugu her klinik hirimde hakim olan ctken
veya etkenlerin, bunlarin antibiyotik direng durumlarinin saptanmasinin koruyucu
veya ampirik tedavi kombinasyonunun se¢imi agisindan biiyiik Snemi vardir.

1988-1994 wyillart arasindaki 7 yiulik dénemde yenidoZan yoZun bakin iinitemiz-
de goriilen nosokomial infeksivon olguiarinin dzellikleri bu acidan aragtinlmigtir,
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GEREC VE YONTEM

Ocak 1988-Temmuz (994 yillar1 arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi,
Yenidogan Yogun Bakim Unitesine yatmig olan toplam 2081 hastanmin hastane
kayitlan retrospektif olarak incelenmigtir. Servise kabul edildiginde klinik ve/veya
laboratuvar herhangi bir infeksiyon bulgusu olmayan, ancak yatisindan en az 72
saat sonra bu bulgularin ortaya ¢iktigi olgular nosokomial infeksiyonlu olarak kabul
edilmigtir,

Beslenme intolerans, 1s1 regiilasyonunda bozukluk, periferik dolagim
degisiklikleri, hepotosplenomegali, lefarji, hiperirritabilite, emmeme, hipotoni,
glukoz homeostazinda bozukluk infeksiyon siiphesi yaratan klinik durumlar olarak
kabul edilmig; bu klinik bulgulardan ikisini sergileyen hastalarda lékopeni
(<5000/mm?), 16kositoz (>25,000/mm3?), irombositopeni (<150,000/mm?3), toksik
graniilasyon, vakuoliizasyon, immatiir/total granulesit oranimin >0.20 olmas1 gibi
faboratuvar bulgularindan birinin saptanmasiyla "klinik sepsis" tams: konmustur.
Hastalaraan timinden kan kdltird alinmagtie. Kan kiltirtnde tGreme saptanan
ofgular "kanitlanmig sepsis” olarak kabul edilmistir.

BULGULAR

Ocak 1988-Temmuyz 1994 arasindaki dénemde servisimizde toplam 2081 hasta
yatrmig, bunlardan 63'inde (% 3) nosokomial infeksiyon saptanmusiir. Bu olgularin
yillara gore dagiliom, kan kildirii pozitiflik oram ve mortalite sikhf tablo 1'de
verilmigtir.

b

Tablo 1. 1988-1994 yillarinda Yenidogan Yogun Bakim Unitemizde goriilen nosokomial (NK)
infeksiyonlar.

Servise yatan NKinfeksiyon — NKinfeksiyon — Kan kiiltiivd ~ NK infeksiyon

Yil toplam hasta say1si orani pozitifligi mortalitesi
(%) (%) (%)
1988 300 4 2 0 33.3
1989 320 2z 0.6 50 0
1990 280 6 2.1 33.3 853
1991 340 12 3.5 41.7 16.7
1992 318 16 3 87.5 - 375
1993 323 14 4.3 100 14.3
1994 (6 ay) 200 7 3.5 #5.7 14.3
Toplam 2081 63 3 66.7 28.0

Nosokomial infeksiyon tiirleri iginde en sik sepsisle karsilagilmistir. Nosekomial
infeksiyon tiirlerinin yillara gore dagiiimi tablo 2'de goriilmekiedir.

63 olgudan alinan 42 kan kiltlriinde lireme saptanmigtir (% 066.7). Kiliir
pozitifiik orant son 3 yilda % 87.5, % 100 ve % 85.7 gibi ¢ok yiiksek oranlardadir
(Tablo 1). Ureme saptanan 42 kan kiiltiiriiniin 21'inde Klebsiella suglan iiremistir
(% 50). Bakteriyolojik kiiltlir pozitif olan nosokomial infeksiyonlardaki
mikroorganizma dagilim tablo 3'de verilmistir.
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C) Instrumentasyon:
Felal monitorizasyon i¢in bebegin basma elektrod konmas:t infeksiyon riskini
artirr.

D) Erken membran riipliirii

E) Paternal:
Diger bebekler aile fertleri ve hastanc personeli, HSV tip | ile olan
infeksivonlarda dnemiidir.

Immunite

HSV'ye kargt immunitede ndtralizan antikorlar ya da antikora bafh hiicresel
sitotoksisite gok @nemli bir rol oynar. Yukaridaki konularda yapilan laboratuvar
calismalarinda  yenidofanda HSV'ye kargt savunmada bir yelersizlik
saptanamamiglr. Biz de mononukleer fagositlerin HSV'ye karyt imunitesine karst
bir bozukiuk olup olmadifiim sitotoksisite deneyleri ile gistermeye ¢ahistik. Sonugla
venidoganlarda HSV'ye karsi monosit sitotoksisitesinin erigkinier ile aym dizeyde
ofduguny saptadik,

Bulagma yollan

Ycnidogana HSV infeksiyonunun gegisi antepartum, intrapartum veya dofuin
sonras! olabitmektedir. Antepartum geeis hamileligin ilk 20 haftasinda olursa diigiik
gorillme hizinda 3 kat artisn neden ofur. Antepartum gegisin patogenezi lam
bilinmemekledir. Asandan infeksiyonun cn dnemli gegis yolu oldugu bilinmektedir.
Bu ge¢iste ik olarak saglam fetal membran tutulur ve plascental villitis oluginadan
kortoamnionitis gozlenir. Hamilelifin son trimesterinde olugan infeksiyon prematie
doguma neden olur. Infcksiyon siklikla mtrapartum devrede gocuiia geemektedis.

Burada atsfan virusun miktary, primer infeksiyen varhgi, crken membran rlptirg
{6 saatlen dnce} olmas gibi fuktérler infeksiyonun ¢ocuBa gecisint artirmaktadir.

Postpartum gecis HSV tip | ite olugmaktadir, Dofumdan sonra gegiy orolabial
herpes, infekle gogiisten veyu nosokomiyal yolla geger. Anne siitli ile gegiy
absterilememistir.

Klinik belirtiler

Nadiren goritlen ama kendine ¢zgii bir antite olan konjenital HSV, tim
yenidogan HSV infeksiyonlarimn yakiasik % 6'sint olugturur ve beyin (mikrosefalt,
hidroselali, hidragensefali), gz (mikroftalmi, korieretinit) ve deri (sikatrisyel,
vezikiiler, hipopigmente lezyonlar) bulgulamyla sinrh bic triadla karakferizedir.
Fetal devrede alinmig infeksiyonlar hem primer, hem de rekiirran genital
infeksiyonlara hagl olabilmekiedir,

Perinatal HSV infeksiyonlam 3'e ayrilir:

|. Mukokutandz lezyonlar: Viris replikasyonu, deri, afiz ve gozler ile
simirhidic {lokal infeksiyon).

2. Dissemine hastalik: Cesilli organ tutulumu ile birlikte beyin tutulumy
da gozlenebilir,
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3. Ensefalit: Bu klinik tabloda mukokutandz lezyonlar da bulu-

nabilir (% 50) ama viseral organ tutulumu yoktur.

HSV infeksiyonlu yenidoganda belirtifer, bakteriyel scpsisti bebeklerde
belirtiterin ortaya c¢ikigindan daha ge¢ bir ddneme rastlar. Bebeklerin sadece
[/4'linde yasamin ik giinlinde belirti vardir; digierlerinde isc ya ilk haltada (2/3
olgu) veya 2-4. haftalar arasinda (ensefalitli olgular) belirti gbzlenebilir.

Mukokutandz lezyonkar XISV infeksiyonu varlifim gosteren onemli ipucudur
ama inlckie bebeklerin yalniz iigte birinde baglangigta goriilebitir. Deri lezyontan
HSV ensefalitli yenidoganlarda hastalik seyrinde % 50-60 oraminda ortaya ¢ikar;
dissemine hastabikta ise bu oran % 80'dir.

Bagka belirti olmadan ates veya solunum giigligii, olgniarin % 20'%inde ilk
belirtidir, Son yillarda infekte materyelin aspire edilmesine bafli primer HSV
panémonisi giderek artan sayida bildirilmektedir. Primer HSV pnémonisi yagamin 3-
10. giinleri arasinda respiratuar distres scklinde ortaya cikar.

HSV infeksiyonlu yenidofanlarda santral sinir sistemi semptomlan ilk bulgu
olabilir. Eger norolojik semptomlar dissemine hastalifin bir pargasiysa crken
donemde, efer ensefalite aitse ge¢ donemde ortaya ¢ikar. HSV'lD hebeklerde
giriilen konviilziyonlar erken dinemde karakieristik olarak Gst ekstremitelerin fokal
veya multifokal nibetleri seklinde ya da ytzde sefirme veya gizde kayma geklinde
ortaya ¢ikar; daha sonra bu konviilziyonlar jeneralize olur.

Tam

f. Klinik.

2. Annede, gegirilmis HSV Oykiisd. .

3. Sitolojik tani: Dert, afuz, konjuktiva ve lezyonlardan Papanicolacu melodu
veya Tzank preparasyonu ile cok gekirdekli dev hiicre gésterilinesi.

4. Beyin omurilik sivise (BOS) bulgolars: 20-500 mononaukleer hiicre ve eritrosil
olmas1, BOS sekerinin diigiik veya normal olmas: ve proteinin yiiksek olmass tipik
bulgulardandir.

5. EEG, BT veya MRI: Ozellikle BT ve MRT'de temporal bolgede kanama ve
yer kapliyan lezyon goriintiisii olduk¢a tipik bulgulardir,

6. Beyin bivopsisi: Nekroz, cozinofilik intraniikleer inkitizyonlar ve gok
¢ekirdekli dev hiicreler saptanir.

7. Virusun sapianmasi:

a. virus izolasyonu
b. etektron mikroskopisi
¢. antijen saptanmas: (RIA, IFT, ELISA}
d. genom saptanmas) (DNA, RNA/P, Biotin).
8. Antikor saptanmast:
a. nétralizasyon test
b. kempleman fiksasyonu
c. pasif hemaglutinasyon
d. immunofluoresan test (IgM, IgA, 12G)
c
f

o~

. ELISA (TgM, IgA, IeG)
. RIA (IgM, TgA, 1gG)
r. Westernblot.

[ed

~
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Tedavi

Antiviral tedavide kullanilan asiklovir ve vidarabin viral DNA transkripsiyonunu
inhibe eden niikleozid analoglaridir. Her ikisi de HSV'ye etkilidir. Fakat asikiovir
in-vitro ofarak ISV tip l'e kars:i vidarabinden 160 kat daha akliftir. Son zamanlarda
yapilan bir ¢aligmada, asiklovir ve vidarabinin yenidogan HSV infeksiyonlarinia
mortalite ve morbiditesinin diigiiriilmesinde  esit derecede elkili oldugu
gosterilmigtir. Tedaviden sonra relaps oraninin deri hastalifinda her iki antiviral
ajanla ey oldugu, buna karsin ensefalitte relapsin vidarabin tedavisi alanlarda daha
sik oldugu saptanmigtir.

Asiklovir 8 saatte bir 10 mg/kg dozunda intravendz yavas infiizyonla verilir,
Yenidopanda toksisite sik degildir. Vidarabin 30 mg/kg/giin dozlarinda verilir.
Drogun simrh eriyebilirlifinden dolay) gerekli olan 12 saatlik enfiizyon siiresi,
prematiirelerde s1vi ayarlamasinda sorun olabilmektedir,

Asiklovir veya vidarabin, yenidogan infeksiyonlaninda en az 14 giin verilir:
halen en uygun tedavi siiresi bilinmemektedir.

Antiviral tedavi asagidaki dorumlarda endikedir:

t. Kiiltiirle dogrulanmig yenidogan HSV infeksiyonlarl,

2. Yenidoganda (¢zellikle prematiire) tipik baglangic helirtileri varsa ve kiluir
sonuglart belirsizse. '

3. Bebekte nonspesifik hastalik belirtileri var ve bebegin dofum sirasinda
primer genital lezyonlaria kargilagtin bilinirse.

4, Yenidoganda ispatlanmig HSV infeksiyonundan sonra rekiirrans oldugu
durumlarda.

KAYNAKLAR

1. Balfour MM: Rcsistance of herpes simplex to acyclovir, Ann Intern Med 98: 404 (1983).

2. Cormack Ma, Prober CG: Neonatal herpes: veiling dilemmas and reasons for hope, Curr
Opin Pediatr 5: 21 (1993).

3. Kohl S: The neonatal human's immune response to Herpes simplex infection: A eritical
review, Pediatr fnfect Dis £3: 108 (1991).

4, Kohl 8: Herpes simplex virug infection, "Nelson ID (ed): Curreni Therapy in Pediatric
Infectious Disease, 2nd ed" kitabinda 5,195, Decker Publ, Toronto {(1988).

5. Salman N: Neconatal Herpes simplex infeksiyonlari, XXV Tiirk Pediatri Kongresi,
Kongre kitab; 5.75 (1988).

6. Whitley RJ: Neonatal Herpes simplex virus infections, J Med Virol (Suppl 1): 13 (1993).

7. Whistey RJ, Corey L, Arvin A: Changing presentation of Herpes simplex virus infection
in nconates, J Infect Dis 158: 109 (1988).

322




