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GIRIS

Hastane enfeksiyonlari, uygulanan tiim kontrol dnlemlerine karsin iilkemizde
ve diinyada halen onemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam etmektedir (1).
Ciinkii hastane enfeksiyonlari: hastanede yatig siiresinin uzamasina, mortalite,
morbidite ve tedavi giderlerinin artisina  yol ac¢maktadir (2). Hastane
enfeksiyonlarinin goriilme siklig1 iilkeden iilkeye, hatta ayni hastanenin farkl
birimlerine gore degiskenlik gostermektedir. Gelismis lilkelerde yatarak tedavi goren
hastalarin ortalama 9%5’inde hastane enfeksiyonu gelistigi bildirilirken bu oran

gelismekte olan tilkelerde %10-15’lere kadar ¢ikabilmektedir (3).

Yogun bakim iiniteleri ciddi hastalarm yakin takibinin yapildigi, her tiirlii
yasamsal destegin saglandigi, teknolojik agidan iistiin tibbi cihazlarin bulundugu ve
maliyetin yiliksek oldugu tnitelerdir. Yogun bakim iinitesi enfeksiyonlar1 hastane
genelinde ortaya c¢ikan enfeksiyonlara oranla daha fazla goriilmektedir (4, 5).
Hastalarin yogun bakim {initelerinde takiplerini gerektiren sorunlarin giderek daha
karmagik hale gelmesi, teknolojiye paralel olarak invaziv girisimlerdeki cesitlilik
yogun bakim enfeksiyonlarinin spektrumunu etkilemektedir. Yogun bakim
iinitelerindeki artmis nozokomiyal enfeksiyonlarin nedeni, bu iinitelerin biiyiiyiip
daha kompleks hale gelmesine, yogun bakim hastalarinin savunma sitemlerinin zay1f
olmasina, uygulanan invaziv islemler ve monitdérizasyona, ¢oklu antibiyotik
kullannommna ve direngli mikroorganizmalarla kolonizasyona baglanmaktadir (4).
Antibiyotik diren¢ oranlarinin hastaneden hastaneye, bir sehirden digerine farklilik
olusturdugu diisiiniildiigiinde ampirik tedavide uygun antibiyotik protokoliinii
belirlemek amaciyla her hastanede sorun olan bu bakterilerin diren¢ durumunun

bilinmesi 6nemlidir (6).

Bu ¢alismada, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi Yogun Bakim
Unitesindeki hastalarda gelisen hastane enfeksiyonlari, etken patojenler ve

antibiyotik duyarliliklarmnin saptanmasi amag¢lanmistir.



GENEL BILGILER

HASTANE ENFEKSIiYONLARI
Tanim:

Hastane enfeksiyonlari, hastaneye bagvuru sirasinda inkiibasyon déneminde
olmayan, hastalarin hastaneye basvurularindan 48-72 saat sonra gelisen veya
hastanede gelismesine ragmen, bazen hasta taburcu olduktan sonra ortaya ¢ikabilen

enfeksiyonlardir (7, 8).

Simiflandirma:
Nozokomiyal enfeksiyonlar birka¢ sekilde siiflandirilabilirler (9):
I. Mikroorganizmalarin kaynaklarma gore:
. Endojen: Gastrointestinal sistem florasi1 gibi.
. Ekzojen: Saglik personeli, kontamine cihazlar, cansiz hastane ortamu.
II. Enfeksiyon klinigine gore:
. Kolonizasyon
. Subklinik enfeksiyon: Ozellikle personel tasiyicidir.
. Hastalik tablosu:
a. Endemik: Hastane enfeksiyonlarinin %90°dan fazlasini olusturur, enfeksiyon
kontrol ¢caligmalarinin ana hedefidir.
b. Epidemik (%2-4)
I11. Onlenebilir ve 6nlemez enfeksiyonlar:
Onlenebilir enfeksiyonlar: Hastane enfeksiyonlarmmn 1/3’{inii olustururlar.
Onlenemez enfeksiyonlar: Genellikle endojen kaynakhidir. Bu enfeksiyonlarin

Onlenebilir duruma getirilmesi miicadelenin asil amacidir.

HASTANE ENFEKSiYONU TURLERI

Centers for Disease Control and Prevention (CDC) tarafindan hastane

enfeksiyonlari tiirleri su sekilde tanimlanmstir (10).



PRIMER KAN DOLASIMI ENFEKSIYONLARI

Primer kan dolagimina iligkin enfeksiyonlar laboratuvar olarak kanitlanmis kan

dolasimi enfeksiyonlar1 ve klinik sepsisi igerir.

Laboratuvar olarak kanmitlanmis kan dolasimi enfeksiyonlari

Tani i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:

1. Kan kiiltiirlinden patojen oldugu bilinen bir mikroorganizmanin izole
edilmesi ve bu patojenin baska bir yerdeki enfeksiyonla iligkili olmamasi. Baska bir
yerdeki enfeksiyonla iliskili patojen kan kiiltiiriinde tirerse bu sekonder kan dolasimi
enfeksiyonu olarak kabul edilmelidir. Intravaskiiler katetere bagl bakteriyemi ise
primer kan dolasimi enfeksiyonu olarak kabul edilmelidir.

2. Ates, titreme veya hipotansiyondan biri ile birlikte asagidakilerden biri
olmalidir:

- Cilt flora tyesi bir mikroorganizmanm (Difteroid, Bacillus spp.,
Propionibacterium  spp., Koagiilaz  Negatif  Staphylococcus (KNS) veya
Micrococcuslar) iki farkli kan Kkiiltiiriinde tiremesi veya baska bir bolgedeki
enfeksiyonla iligkili olmamasi,

- Hastada intravaskiiler bir cihaz varsa kiiltiirde cilt flora iiyesi organizma
iiremesi ve doktorun uygun antimikrobiyal tedaviye baglamasi,

- Kanda patojene ait antijenin saptanmasi ve bagka bir bolgedeki enfeksiyonla

iligkisinin olmamasi.

Klinik sepsis

Baska bir nedene baglanamayan ates (>38.5°C), hipotansiyon (sistolik kan
basinc1 < 90 mmHg) veya oligiiriden (< 20 ml/saat) birinin olmas1 ve agsagidakilerden
hepsinin olmast:

- Kan kiiltiirti alimmis olmasi, kiiltiirde tireme olmamasi veya kanda antijenin
saptanamamast,

- Bagka bir bolgede enfeksiyon olmamasi,

- Doktorun sepsis i¢in uygun antimikrobiyal tedaviye baglamasi.



PNOMONI

Pnoémoni diger alt solunum yolu enfeksiyonlarindan farkli olarak tanimlanir.
Pnémoni tanis1 klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgularin beraber degerlendirilmesi
ile konur. Genel olarak tek basmna balgam kiiltiirleri pndmoni tanis1 koymakta
yetersizdir. Ancak etken ve antibiyotik duyarliligi hakkinda bilgi verir. Bir zaman
dilimi i¢cinde ¢ekilen akciger grafileri tek bir grafiden daha yararl olabilir.

Pnémoni i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:

1. Fizik muayenede raller veya perkiisyonda matite bulunmasi ile birlikte
asagidakilerden birinin olmast:

- Hastanm piiriilan balgam ¢ikarmaya baglamasi veya balgam karakterinde
degisiklik olmas,

- Kan kiiltiirtinde mikroorganizma izole edilmesi,

- Transtrakeal aspirat, bronsiyal fircalama veya biyopsi ile elde edilen 6rnekten
patojen bir mikroorganizma izole edilmesi.

2. Akciger grafisinde yeni veya progresif infiltrasyon, konsolidasyon,
kavitasyon veya plevral eflizyon saptanmasi ve asagidaki bulgulardan birinin
bulunmasi:

- Hastanm piiriilan balgam ¢ikarmaya baglamasi veya balgam karakterinde
degisiklik olmasi,

- Kan kiiltiirtinde mikroorganizma izole edilmesi,

- Transtrakeal aspirat, bronsiyal fircalama veya biopsi ile elde edilen 6rnekten
patojen bir mikroorganizma izole edilmesi,

- Solunum sekresyonlarindan viriis izole edilmesi veya viral antijen saptanmasi,

- Bir serum Orneginde patojene 6zgii [gM sinifi antikorlarin ya da aralikli iki
serum Orneginde IgG sinift antikorlarda dort kat artisin gosterilmesi,

- Histopatolojik olarak pndmoninin saptanmasi.

URINER SISTEM ENFEKSIYONLARI

Bu grupta semptomatik iiriner sistem enfeksiyonu, asemptomatik bakteriiiri ve

komplike idrar yolu enfeksiyonu yer alir.



Semptomatik iiriner sistem enfeksiyonu

Tani i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:
1. Ates, pollakiiri, diziiri veya suprapubik duyarliliklardan biri olan hastada

idrar kiiltiirlinde spesifik enfeksiyon etkeni olan mikroorganizmalar diginda

bakterilerden > 10 coloni forming unit/ml (cfu/ml) lireme olmas1 ve en ¢ok iki tiir

bakteri liremesi,
2. Ates, pollakiiri, diziiri veya suprapubik duyarliliklardan ikisi ile birlikte

asagidakilerden birinin olmast:
- Idrarda dipstick ile 16kosit esteraz ve/veya nitrat pozitifliginin saptanmast,
- Piytiri (1 ml idrarda > 10 lokosit saptanmasi veya santriftij edilmemis idrarin
400 x biiylitme ile mikroskopik incelemesinde her alanda > 3 lokosit saptanmasi)
olmasi,
- Santrifiij edilmemis idrardan yapilan gram boyali preparatta bakteri olmasi,
- Suprapubik kateterden alinmis iki idrar kiltiirinde > 100 cfu/ml ayni

iiropatojenin tiremesi,
- Uygun antibiyotik alan bir hastada iiropatojen bir mikroorganizmanin < 10

cfu/ml saf olarak tiremesi,
- Doktorun {iriner sistem enfeksiyonu tanis1 koymasi,

- Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviye baslamasi.

Asemptomatik bakteriiiri
Uriner kateter bulunan veya bulunmayan hastada ates (>38°C), pollakiiri, diziiri

veya suprapubik hassasiyet olmamasi ve idrar kiiltiirinde 10° cfu/ml {ireme olmasi ve

en ¢ok iki tiir bakteri tiremesi.

Komplike idrar yolu enfeksiyonu

Tani i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:

1. Ilgili siv1 (idrar disinda) veya doku Kkiiltiiriinde mikroorganizma izole

edilmesi,
2. Fizik muayenede, ameliyatta veya histopatolojik inceleme sirasinda apse veya

baska bir enfeksiyon bulgusunun saptanmasi,



3. Ates (>38°C), ilgili tarafta lokalize agr1 veya hassasiyetten ikisi ile birlikte
asagidakilerden birinin olmast:

- Tlgili tarafta piiriilan aknti,

- Kan kiiltiirtinde mikroorganizma izole edilmesi,

- Enfeksiyonun radyolojik bulgular1 (ultrasonografi, bilgisayarli tomografi,
manyetik rezonans goriintiileme ve radyoniiklid inceleme),

- Doktorun enfeksiyon tanis1 koymasi,

- Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviye baglamasi.

INTRAVASKULER KATETER ENFEKSiYONLARI

Kolonize kateter

Eslik eden klinik semptomlar yok iken, semikantitatif veya kantitatif yontemle
kateter ucu, subkutan kateter segmenti veya kaniil ile inflizyon setinin birlesim
yerinden (kateter hubundan) 6nemli miktarda (semikantitatif kiiltiirde 15 veya daha

fazla cfu, kantitatif kiiltiirde ise 10° veya daha fazla cfu) bakteri iiremesi durumudur.

Flebit

Kateter takili venin inflamasyonu olup kateter ¢ikis yeri etrafinda endiirasyon

veya eritem, sicaklik artig1 ve agri/hassasiyet vardir.

Cikis yeri enfeksiyonu
Kateter ¢ikis yeri etrafindaki deri kisminin 2 cm etrafindaki kisimda kizariklik,
hassasiyet, piiriilan akinti, ates gibi klinik bulgularin olmasi veya kateter ¢ikis yeri

eksudasinda mikroorganizma liremesini ifade eder.

Cep enfeksiyonu
Tamamen deri altina yerlestirilebilen kateterin rezervuari iizerindeki deride
hassasiyet, eritem, endiirasyon bazen nekroz varligi veya rezervuari igeren deri alt1

cepte eksuda varligi durumudur.



Tiinel enfeksiyonu
Tinelli bir kateterin girig yerinden 2 cm daha uzaktaki bolgelerde deride tiinel
boyunca kizariklik, agr1 ve siskinlik belirtileri yani seliilit olmas1 durumudur. Birlikte

kan akim1 enfeksiyonu olabilir ya da olmayabilir.

Intravaskiiler kateter ile iligkili kan akim enfeksiyonu

Kan akimi enfeksiyonu semptom ve bulgular1 (ates, {iistime/titreme,
hipotansiyon, tasikardi, 16kositoz ) olan ve baska bir enfeksiyon odag1 saptanamayan
kateterli bir hastada, kateter par¢asindan (yar1 ya da tam kantitatif kiiltiirde) veya
kateterden alinan kan 6rneginden ve periferik venden alinan kandan benzer biyotip
ve rezistotipe sahip bir bakteri veya mantar iiremesi durumudur. Tanida asagidaki
durumlardan biri olmalidir:

- Cikarilan kateter segmentinde yar1 kantitatif kiiltiirde (maki metodu olarak
bilinen yontemde kateterin 5 cm kadar u¢ veya tiinel kismi kanh agar iizerinde
yuvarlanir) > 15 cfu/ml, kantitatif kiiltiirde 10? cfu/ml tireme olmast,

- Kantitatif kiiltiirlerde, kateterden alinan kanda olan iiremenin, periferik venoz
kana gore koloni sayis1 bakimindan 5-10 kat fazla olmasi,

- Otomatize Kkiiltiir sistemlerinde, kateterden alinan kanda periferik kan
orneginden iki saat 6nce lireme olmasi,

- Periferik kanda iireme olmadiginda, kateter kaninda 10° cfu/ml (Candida
spp. i¢in 25 cfu/ml) lireme olmasi,

- Kan akimi enfeksiyonu bulgular1 olan ama laboratuvar dogrulamasi

yapilmayan birinde, suclanan kateterin ¢ikarilmasindan sonra diizelme goriilmesi.

Infiizyon sivisina bagh bakteriyemi

Infiizyon sivist ve hemokiiltiirde ayni bakterinin iiremesi ve gosterilebilen

baska bir enfeksiyonun bulunmamasidir.

Septik tromboflebit

Ven i¢i kateter (periferik veya merkezi) yerinde enfekte piht1 varligini ifade

eder.



Endarterit

Arter kateteri distalinde doku iskemisi veya emboli bulgular1 ile belirlenen

durumdur.

CERRAHI ALAN ENFEKSIiYONLARI

Cerrahi alan enfeksiyonlar ii¢ gruba ayrilir. Bunlar:
- Yiizeyel insizyonel enfeksiyonlar
- Derin insizyonel enfeksiyonlar

- Organ/bosluk enfeksiyonlaridir.

Yiizeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyonlar:

Ameliyattan sonra 30 giin i¢inde gelisen, sadece insizyon yapilan cilt ve cilt alt1
dokusunu ilgilendiren ve asagidakilerden en az birinin oldugu enfeksiyonlardir.

1.Yiizeyel insizyondan piiriilan akint1 olmasi,

2.Yiizeyel insizyondan elde edilen sivi veya doku Orneklerinin kiiltiirlerinde
etken mikroorganizma izole edilmesi,

3.Inflamasyon belirti veya bulgularindan en az birinin agr1 ya da hassasiyet,
lokal sislik, kizariklik, 1s1 artig1 olmasi,

4.Cerrahin veya konsiiltan hekimin yiizeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyonu

tanis1 koymasi.

Derin insizyonel cerrahi alan enfeksiyonlari
Kalic1 olarak yerlestirilmis implant (protez kalp kapagi, insan dokusundan
olmayan damar grefti, mekanik kalp ve kalga protezi gibi insan dokusu kdkenli
olmayan implante edilmis yabanci cisim) yoksa ameliyattan sonraki 30 giin, implant
varliginda bir yil icinde gelisen, ameliyata baghh oldugu disiiniilen, insizyon
bolgesinde derin yumusak dokular1 (fasia ve kas tabakalarini) ilgilendiren
asagidakilerden en az birinin oldugu enfeksiyonlar derin cerrahi alan enfeksiyonlari
olarak ele alinmalidir.
1. Organ ve bosluk komponentinden kaynaklanmayan derin insizyondan

piriilan akint1 olmasi,



2. Hastada ates (>38°C), lokal agr1 ve hassasiyetten en az birinin olmas1 ve
derin insizyonun spontan agilmas,

3. Fizik muayenede, yeniden ameliyatta ya da histopatolojik veya radyolojik
incelemede derin insizyonu ilgilendiren apse veya baska bir enfeksiyon bulgusu
saptanmasi,

4. Cerrahin veya konsiiltan doktorun derin insizyonel cerrahi alan enfeksiyonu

tanis1 koymasi.

Organ/bosluk cerrahi alan enfeksiyonlar:

Insizyon disinda ameliyatta acilan veya miidahale edilen herhangi bir anatomik
organ ya da boslugu ilgilendirir. Kalic1 olarak yerlestirilmis implant yoksa
ameliyattan sonraki 30 giin, implant varliginda bir yil icinde gelisen, ameliyata bagh
oldugu diisiiniilen, ameliyat ile agilan veya miidahale edilen, insizyon disinda kalan
anatomik bolgeyi (organ veya bosluklari) ilgilendiren ve asagidakilerden en az
birinin oldugu enfeksiyonlar organ/bosluk cerrahi alan enfeksiyonu olarak
adlandirilir.

1. Organ veya bir bosluga yerlestirilmis bir drenden piiriilan akint1 gelmesi,

2. Organ veya bosluktan aseptik olarak alinan sivi veya doku kiiltiirlerinde
mikroorganizma izole edilmesi,

3. Fizik muayenede, yeniden ameliyatta ya da histopatolojik veya radyolojik
incelemede organ veya boslukta enfeksiyona iliskin diger belirti ve bulgularin
olmasi,

4. Cerrahin veya konsiiltan doktorun organ/bosluk cerrahi alan enfeksiyonu

tanis1 koymasi.

HASTANE ENFEKSIiYONU PATOJENLERI

Hastane enfeksiyonlar1 kontrol programlarinin etkin olabilmesi ic¢in etken
mikroorganizmalarin ve antibiyotik duyarliliklarinin bilinmesi gerekmektedir. Bunlar
hastaneler arasinda, hastanelerin farkli birimlerinde ve zamanla iligkili olarak
degisiklikler gostermektedir. Bin dokuz yiiz kirk’lara kadar en 6nemli hastane
enfeksiyon etkenleri Strepfococcus’lardi. Antibiyotiklerin kullanima girmesiyle

birlikte hastane enfeksiyonu etkeni olarak Staphylococcus’lar 6n plana ¢ikmistir. Bin



dokuzyliz atmis’li ve yetmis’li yillarda penisiline direngli Staphylococcus’lara etkili
antibiyotiklerin kullannominin artmasiyla birlikte Enterobacteriaceae ailesindeki
E.coli, Proteus, Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter cinsleri ve Pseudomonas
aeruginosa gibi gram negatif basiller 6n plana ¢ikmistir. Bin dokuzyiiz seksen’li
yillarin basmdan itibaren gram pozitif koklarin hastane enfeksiyonu etkeni olarak
onemleri artmistir. Hastane enfeksiyonlarmin artisinda S.aureus suslarmin yani sira
KNS ve Enterococcus’larin biiyiik pay sahibi oldugu gosterilmistir. Ayrica firsatci
bakteriler de hastane enfeksiyonu etkeni olmaktadir. Antibiyotiklerin uzun siire
kullannm1 sonucu ortaya c¢ikan mantarlar, protozoonlar ve virilisler de hastane

enfeksiyonuna neden olmaktadirlar (11).

Enterobacteriaceae ailesi Tiirkiye’de cesitli hastanelerde tiim hastane
enfeksiyonlarinin, yarisindan fazlasma neden olmaktadir (12). Son yilarda bu aileye
ait cinslerin, antibiyotiklere gosterdigi direngte artis s6z konusudur. Bu artis,
hastanelerde yaygm antibiyotik kullanimina baglanmaktadir. Bazi tiirlerde
kromozomal mutasyonlar sonucunda, antibiyotiklere kars1 direng gelisebilmektedir.
Ancak hastane epidemilerine yol acan bakteriler arasinda, direncin yayilmasinda rol
oynayan en onemli mekanizma, diren¢ genlerinin plazmidler araciligiyla bakteriler
arasinda gecisidir. Aminoglikozid grubu antibiyotiklere karsi gelisen direng, siklikla
bu antibiyotikleri inaktive eden plazmid kontroliindeki enzimlere baglhdir. Yakin
zamanda tiim diinyada goriilen bir sorun ise enterik bakterilerde iiglincii kusak
sefalosporinlere kars1 direng artisidir. Bu direng, tip 1 kromozomal beta laktamazlara

baghdir.

Pseudomonas tiirleri, immun yetmezlikli ve kistik fibrozisli hastalarda en
onemli nozokomiyal enfeksiyon etkenidir. Yanik iinitelerinde de en Onemli
patojendir. Hastane ortaminda solunum cihazlari, duslar, carsaflar, tamponlar gibi
cok sayida alandan izole edilebilir (13). P. aeruginosa’nin cabuk yayilmasinda
ekzotoksin ve proteaz gibi viriilans faktdlerininde rolii vardir. P.aeruginosa’da tip 1

kromozomal ve plazmid kontroliinde beta laktamazlar bulunmaktadir.

Staphylococcus’lar, gram negatif basillerle etkili antibiyotiklerin hastanelerde

yaygin olarak kullanilmasi, ayrica girisimsel tani1 ve tedavi yontemlerinin yogun



olarak kullanilmas: ile iligkili olarak, giderek artan siklikta izole edilmektedir.
S.aureus, yara enfeksiyonlarinin en sik etkenidir. Bin dokuzyiiz kirk’larda
nozokomiyal bakteriyeminin en Onemli nedeni iken, Bin dokuz yiiz atmis’larda
penisilinaza direngli penisilin ve sefalosporinlerin gelistirilmesiyle 6nemini
kaybetmistir. Ancak hemen sonra Ingiltere ve diger Avrupa iilkelerinde metisiline
rezistans S.aureus (MRSA) bagl hastane salginlar1 goriilmiistiir. Bin dokuzyiiz
yetmis’lerin ortalarinda MRSA, Amerika Birlesik Devletleri’nde biiyiik artis
gostermistir. Son yillarda MRSA suslarinda aminoglikozid ve kinolonlara karsi

direng goriilmektedir.

Son yillarda KNS’da hastane enfeksiyonlarindan Onemli 06lglide izole
edilmektedir (14). Bir zamanlar koagiilaz varligr Staphylococcus’lar i¢in bir
patojenite kriteri olarak kabul edilirdi ve S.epidermitis ve diger KNS’lar klinik
orneklerden izole edildiklerinde kontaminasyon olarak degerlendirildi. Oysa bugiin
KNS en sik hastane enfeksiyonlar: arasinda yer almaktadir. Ortopedik protezler ve
kalp kapaklar1 ile ilgili enfeksiyonlarda ilk siray1 almiglardir. KNS’lar i¢inde en sik
enfeksiyon etkeni S.epidermitis’tic. Bu tiir, toplumun %90’indan fazlasinda deride
bulundugundan, hastane enfeksiyonlarinda da giderek 6nem kazanmaktadir. Bir ¢cok
antiseptik ve dezenfektanlara dayaniklidir. Yabanci cisim iizerinde ve hasara ugrayan
epitelde kolay iiremektedir. S.epidermitis, yogun bakim {initelerinde ve o6zellikle
uzun siire antibiyotik almis olan immun yetmezlikli hastalarda sik¢a enfeksiyona
neden olmaktadir. KNS’lar eritromisine direnglidir. Ayrica penisilin direnci %80’in

uzerindedir. Metisilin direnci ise %35-66’dr.

Enterococcus’lar, o0zellikle E.fecalis agwr idrar yolu enfeksiyonu yara
enfeksiyonu, bakteriyemi, menenjit ve endokardit etkeni olabilen ve ¢ok az sayidaki
antibiyotige duyarli bakterilerdir. Amerika Birlesik Devletleri’'nde nozokomiyal
bakteriyemiler arasinda lciincii swrada, cerrahi yara ve idrar yolu enfeksiyonunda
ikinci swrada yer almaktadir. Enterococcus’lar aminoglikozidlere karsi intrinsik
olarak orta derecede direnclidirler. Ayrica son zamanlarda vankomisine rezistans

Enterococcus (VRE) suslarina da rastlanmaktadir (15, 16).



YOGUN BAKIMDA GELISEN ENFEKSIiYONLAR

Yogun bakim {initeleri ciddi hastalarin yakin takibinin yapildigi, her tirli
yasamsal destegin saglandigi, teknolojik agidan iistiin tibbi cihazlarin bulundugu ve
maliyetin yliksek oldugu iinitelerdir. Yogun bakim {iinitesinde takip edilen hastalar
yasami tehdit eden primer hastaliklarmin yami swa bir veya birden fazla organ
yetmezligi bulunan, genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanildigi, her tiirlii girisim
ve monitdrizasyonun uygulandigi hasta grubudur. Hastalarm yogun bakim
iinitelerinde takiplerini gerektiren sorunlarin giderek daha karmasik hale gelmesi,
teknolojiye parelel olarak invaziv girisimlerdeki cesitlilik yogun bakim

enfeksiyonlarinin spektrumunu etkilemektedir.

Hastane genelinde iiriner enfeksiyonlar, yogun bakimlarda ise alt solunum yolu
enfeksiyonlar1 en sik nozokomiyal enfeksiyonlardir. Nozokomiyal enfeksiyonlar, en
yiiksek oranda yogun bakim iinitelerinde goriiliir iken bunu pediatrik ve neonatal
yogun bakimlar, kemik iligi transplant iiniteleri ve ortopedi-travmatoloji tiniteleri

takip etmektedir (17).

Yogun bakim {initelerinde gelisen nozokomiyal enfeksiyonlarin en énemli risk
faktorleri; santral vendz kateter, pulmoner arter kateteri, idrar kateteri ve mekanik
ventilator kullanimidir. Diger risk faktorleri arasinda altta yatan hastaliklar (6zellikle
travma ve koma), trakeostomi, yiiksek APACHE II skoru, nazogastrik sonda, birden

cok hastaligin varlig1 ve yatis siiresinin uzunlugu yer almaktadir (4).

Nozokomiyal enfeksiyon gelisimi iki temel faktore baghdir. Bunlar, bozulmus
konak savunmasi ve potansiyel olarak patojen bakterilerle olan kolonizasyondur. Bu
faktorler birbirlerinden bagimsiz olarak gelisebilirse de enfeksiyon gelisimi i¢in her
ikisinin varligna ihtiya¢ vardir. Bakterilerle kolonizasyon hastanede kalma siiresine
bagl olup cesitli sebeplerle kritik hastalarda siktir. Antibiyotik kullanimi normal
floray1 baskilayarak patojen bakterilerle endojen kolonizasyona neden olur. Normal
flora lizerine olan baski, antibiyotik kullanim siiresine ve hangi antibiyotiklerin

kullanildigina bagh olarak degisir (18).



Endojen kolonizasyon sonrasi hastanin kendi viicut florasinda bulunan
mikroorganizmalar enfeksiyon olusturur. Tedavi amaglhi operasyonlar sirasinda,
normal flora ile endojen kolonizasyon olusabilir. Bu mikroorganizmalarla olusan
enfeksiyonun kontrolii giictiir. Aseptik sartlarda idrar sondasi takilmasi, damar ici
kateter uygulanmasi gibi girisimlerde deri florasmi olusturan mikroorganizmalar,
uygulama yerinden sizma yoluyla kana ve yukari idrar yollarina gegerek enfeksiyon

olusturabilirler (11).

Nozokomiyal kolonizasyon i¢in orofarenks, gastrointestinal ve iiriner sistem
rezervuar olusturur. Bu bolgelerin Klebsiella, Serratia, Enterobacter, Pseudomonas,
Candida tiirleri ile kolonizasyonu oldukea siktir. Adezin reseptor etkilesimi belli bir
ylizeyde iizerinde bulunan bakterileri ve kolonizasyonu agiklar ve ayni zamanda
direngli nozokomiyal patojenler icin onemli bir basamagi ifade eder. Nozokomiyal
enfeksiyon gelisiminde kolonizasyonun artisina ya da konak savunma
mekanizmalarinin bozulmasina yol agan faktorler; altta yatan hastaliklar, akut
hastalik siireci, invaziv grisimler ve tedavi metodlaridir. Ekzojen kolonizasyon ile
meydana gelen enfeksiyonlar ¢apraz bulasma ya da ¢evreden bulagsma yoluyla olur.
Capraz bulagsmada enfeksiyon kaynaklari, cevredeki diger hastalar, hasta ziyaret¢ileri
ve hastane personelidir. Hastanede yatmakta olan hastalar, siklikla saglk
personelinin elleri araciligiyla, genellikle antibiyotiklere diren¢li olan ve toplumda
daha az siklikta rastlanan mikroorganizmalar ile kolonize ya da enfekte olurlar.
Saglik personeli, nadiren bazi patojenler i¢in rezervuar olabilir. Bu durumun iyi
tanimlanan bir 6rnegi; nazofaringeal ve burun mukozasinda S.aureus tastyicihigidir.
Ozellikle dogum, prematiirite ve cerrahi servislerdeki enfeksiyonlarda bu bulasim
yolu olduk¢a oOnemlidir (19). Yine ellerin gram negatif basillerle kronik
kolonizasyonu da saglik personelinden hastaya bulasa neden olur. Cevreden bulasma
ise hastanede kullanilan esyalarla, uygulanan tibbi araclarla, hava, su, yiyecek ve
iceceklerle olur. Capraz kontaminasyon riskini etkileyen diger faktorler; invaziv
aletlerin antisepsisinin diizeyi, Unitelerdeki hasta sayisinin ¢oklugu ve baska
birimlerden direngli bakteriler ile enfekte veya kolonize hastalarn yogun bakima

almmasidir (20).



Havalandirma sistemlerinin Aspergillus tiirleri ile sicak su ve sogutucu
sistemlerin Legionella tiirleri ile kontaminasyonu sonucu hastalarda nozokomiyal
enfeksiyon gelisebilmektedir. Zemin ve duvar ylizeyleri genel olarak hastalar i¢in bir
kaynak olusturmamakla birlikte MRSA, VRE ve Clostridyum difficile bu bdlgelerde
uzun siire yasayabilir ve saglik personelinin elleri ile bulasa neden olabilir.
Dezenfektan ve antiseptik soliisyonlar bile mikroorganizmalar i¢in bir kaynak
olusturabilir. Benzalkolyum klorid ve iyotlu bilesikleri Burkholderia cepacia ile

kontaminasyonu gosterilmistir (21).

Yogun bakim hastalarinda immun yetmezlik olduk¢a siktir. Ayrica immun
sistemi baskilayan ilaclarin kullanimi1 enfeksiyon oranmni artirmaktadir. Notropenili
ve malniitrisyonlu hastalar da yiiksek riskli gruptadir. Yanik ve travma ile hastaneye
basvuran hastalarda enfeksiyon gelisimi riski mikroorganizmalara karsi bariyer
gorevi yapan deri kaybi1 ve immun yetmezlik nedeniyle yiiksektir. Travma
hastalarindaki immun yetmezlik enfeksiyon gelisimini kolaylastiran diger 6nemli

faktordiir (22, 23).

PNOMONI

Pnomoniler yogun bakim {initelerinde en sik rastlanan nozokomiyal
enfeksiyonlardir. Ozellikle entiibe ve mekanik ventilatdr destegindeki hastalarin en
onemli enfeksiyonudur (24). Tim hastane enfeksiyonlarinin  %20’sini
olusturmaktadir. Yogun bakim {initelerinde ise bu oran %40’lara ulasabilmektedir
(25). Hastane kokenli pnomoni 6zellikle yogun bakim iinitelerinde yatan hastalarin
%25’inde goriilmekle birlikte, yogun bakim diginda biling bozuklugu olan hastalarda
da sik olarak goriilmektedir. Nozokomiyal pnomoni yiiksek mortaliteye sahiptir.
Solunum yetersizliginin olmasi, pnomoninin bilateral olmasi, hastanmn 60 yas
iizerinde olmasi ve altta yatan hastaligin malignite olmas1 mortalite ve morbiditeyi

artiran faktorlerdir (26).

Nozokomiyal pndmoni patogenezinde orofarenks ve iist gastrointestinal sistemi
kolonize eden bakterilerin mikroaspirasyon yolu ile akciger parankimine ulagmasi en

onemli basamaktir. Mekanik ventilatore bagl hastalarda, endotrakeal tiip balonundan



bakteri sizmasi dnem tasimaktadir. Saglikli kisilerin aksine hastanedeki kisiler basta

gram negatif olmak iizere hastane patojenleri ile kolonize olmaya egilimlidirler.

Hastaneye yatis sirasinda etken toplum kokenli patojenleri igcermektedir. Yatis
sonras1 genellikle bir hafta i¢inde hastalarin biiyiik kisminda kolonizasyon olur.
Kolonizasyonda; solunum defans mekanizmalarmin yetersizligi, uygulanan invaziv
islemler, enfeksiyon kontroliindeki yetersizlikler ve altta yatan hastalik onem
tagimaktadir. Tiim bu faktorlerin etkisi ile akcigerlerin sivisal ve hiicresel bagisikligi

kirilarak pndmoni gelismektedir (27).

Endotrakeal entiibasyon, Oksiiriik ve mukosilier hareket gibi konak savunma
mekanizmalarini bozar. Ozellikle mekanik ventilasyon sirasinda ventilasyonla iliskili
pnomoni gelisiminde bu daha belirgindir. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
ventilasyonla iligkili pnomoni insidanst %25-70°¢ ulagmaktadir. Mekanik
ventilasyon tek basina risk faktorii olsa da siiresi en 6nemli sorundur. Travma
hastalarinda yapilan ¢aligmalarda bir giinden daha uzun siiren mekanik ventilasyonun
anahtar rol oynadig1 gosterilmistir. Noninvaziv mekanik ventilasyonda ise

enfeksiyon insidansi azalmistir (26).

Tekrarlanan entiibasyon girigimleri, tiiple beslenmede asir1 voliim veya gastrik
aspirasyon, antasit veya histamin reseptdr blokerlerinin kullanimi, kis ve sonbahar
aylar1 da enfeksiyon gelisiminde oOnemlidir. Aklorhidri, antiasit veya histamin
reseptor blokerlerinin kullanimi gastrik kolonizasyonu artirmaktadir. Bu da retrograd
olarak orofarenks kolonizasyonuna yol acabilmektedir (27). Aspirasyonu engellemek
icin yatak basinin ylikseltilmesi, beslenme tiipiiniin pozisyonunun kontrol edilmesi,
intestinal motilitenin  saglanarak beslenme voliimlerinin ayarlanmasi ve
reglirjitasyonun ~ Onlenmesi  amaglanmaktadir.  Nozokomiyal  pndmonilerin
onlenmesine yonelik CDC onerileri olan, personel eli ile kolonizasyon ve capraz
bulagsmanin  Onlenmesi, solunum tedavi cihazlarinin dezenfeksiyonu ve
sterilizasyonu, uygun asilarin kullanimi, hasta ve personelin egitimi zorunlu

koruyucu onlemlerdir (7).



Noninvaziv mekanik ventilasyon ve stres iilser profilaksisinin yani sira selektif
dijestif dekontaminasyonun da (SDD) enfeksiyon gelisimini potansiyel olarak
aerobik mikroorganizmalarin gastrointestinal sistemden tasmmalarini engelleyerek
ve mikroorganizmalar1 eradike ederek onledigi diisiiniilmektedir. Selektif dijestif
dekontaminasyon uygulamasindaki temel amag barsaklardaki anaerobik floraya zarar
vermeden sindirim sistemindeki gram negatif bakterilerin ve mantarlarin elimine
edilmesidir. Selektif dijestif dekontaminasyonda absorbe edilmeyen tobramisin,
polimiksin gibi antibiyotikler nazogastrik tiip araciligi 1ile topikal olarak
uygulanmaktadir. Ardindan en sik sefotaksim olmak iizere sistemik bir antibiyotik ile
kombine edilir. Bu yaklasimin solunum sistemi enfeksiyon gelisimini ve mortaliteyi
ozellikle travma hastalarinda azalttig1 kanitlanmis olsa da yogun bakimlarda direng

gelisimini artirmasindan dolay1 uygulanmamaktadir (28).

URINER SISTEM ENFEKSIYONLARI

Uriner sistem enfeksiyonlar1 nozokomiyal enfeksiyonlar i¢inde en sik olarak
goriileni olup tiim hastane enfeksiyonlarinin %33’linii olusturmaktadir (29). Yogun
bakim {initelerinde pndomoniden sonra ikinci sirada  gelmektedir. Postoperatif
iirolojik hastalar disinda mortalite ve morbiditeye pndmoni ve bakteriyemiden daha

az neden olmaktadir (30).

Uriner kateterizasyonun 4-5. giinlerinde %25 hastada bakteriiiri saptanr.
Bakteriler {iriner kateterle liretradan itilerek, kateter etrafinda olusan mikrofilm
tabakasiyla veya enfekte idrarin kateter icinden refliisiiyle mesaneye ulasirlar. Uriner
sistemdeki bakteri kolonizasyonu en sik alt gastrointestinal sistem florasi
kaynaklidir. Uriner kateter uygulamasi er ya da gec agik sistemde ortalama 4 giin,
kapali sistemde ortalama 30 giin icinde bakteriiiriye neden olur. Kateteri olmayan
hastalarda polimikrobiyal idrar kiiltiirleri ¢ok 0zel sartlar disinda genellikle
kontaminasyon olarak kabul edilirken, kateteri olan hastalarda ise 6nemli olarak

kabul edilmelidir. Tiim idrar kiiltlirlerinin %15°1 polimikrobiyaldir.

Nozokomiyal iiriner sistem enfeksiyonlarinda Enterobacteriaceae (6zellikle

E.coli, P.mirabilis) en sik rastlanan etkenlerdir. Bagska nedenlerle antibiyotik almakta



olan hastalarda tiriner enfeksiyon P.aeruginosa, S.marcesens ve Enterobacter tiirleri
gibi diren¢li mikroorganizmalarla da meydana gelebilir. Genel durumu koéti, uzun
siireli sonda uygulanan hastalarda bu etkenlere ilave olarak, P.stuarti, KNS,

M.morganii ve C.albicans da etken olabilir (31).

Nozokomiyal iiriner sistem enfeksiyonu tanisi klinik olarak zordur. Kateterin
kendisi yaptig irritasyon ile birtakim semptomlara neden olur. Bu nedenle kateteri
olan hastalarda diziiri, pollakiiri, acil idrar ihtiyaci gibi alt iiriner sistem enfeksiyonu
bulgular1 ile tedaviye baslamak yaniltici olabilir. Ayrica, geriatrik yas grubunda ates,
suprapubik hassasiyet ve yan agrisi gibi semptomlar belirgin olmayabilir. Sonugta
tan1 hastanin semptomlari, fizik muayene bulgulari, steril idrar incelemesi ve idrar
kiiltlirii sonuglar1 hastada baska bir enfeksiyon kaynagmin olup olmamasi da goz

oniine almarak varilacak bir klinik durumdur (31).

Kateterize bakteriiirili hastalarin yaklasik %10’unda semptomatik enfeksiyon
ve bakteriyemi saptanabilir. Septik tablosu olan hastalarda antibiyotik tedavisi
gereklidir. Etken mikroorganizmalar genellikle birden fazla antibiyotige direncli
bakterilerdir. Bu nedenle antibakteriyel tedavi mutlaka etken bakterinin antibiyotik
duyarhiligina gore belirlenmelidir (31). Bununla birlikte uzun siireli kateteri olan
hastalarda sik rekiirrens olustugundan ve tedavi sirasinda veya sonrasinda daha
direncli  mikoorganizmayla  siiperenfeksiyon  gelisebileceginden  genellikle

asemptomatik bakteriiiriler tedavi edilmezler (30).

Kateter yoluyla olusan enfeksiyonlardan korunmada; kateter kesin olan
endikasyonlarda konulmali ve miimkiin oldugunca erken c¢ikarilmali, kateterin
takilmas1 ve bakimi konusunda personelin egitimi, kateter konulurken asepsi
kurallarina uyulmasi, mutlaka kapali drenaj sistemlerinin kullanilmasi, kateterin
daima mesane hizasindan asagida tutulmasi, idrar Orneklerinin steril kosullarda

alimmas1 ve personele el yikama aligkanliginin kazandirilmasi gelmektedir.



KAN DOLASIMI ENFEKSiYONLARI

Kan dolasimi enfeksiyonlar1 mortalite ve morbiditenin major nedenidirler (32).
Yogun bakimlarda ticiincii siklikta rastlanan enfeksiyonlardir. Primer bakteriyemiler
baska bir enfeksiyon odagi olmaksizin ¢ogunlukla intravaskiiler kateterlere bagli
olarak ortaya c¢ikarlar. Sekonder bakteriyemiler ise baska bir odakta var olan
enfeksiyonun yayilimi ile ortaya g¢ikmaktadwr. Mikroorganizmalar, intravaskiiler
katetere giris yerinden, kateter birlesme yerinden, kontamine infiizyon sivisindan
veya baska bir enfeksiyon odagindan hematojen yayilimla ulasabilir. Kateter giris
yeri ve Kkateter birlesme yeri kateter enfeksiyonlarmin en sik kaynaklarini
olusturmaktadir. Kisa siireli kalan periferik kateterlerde enfeksiyon kaynagi
cogunlukla kateter giris yeridir ve buradaki mikroorganizmalar kateter dis yiizeyi
boyunca ilerleyerek kateter ucuna ulasip kan dolasimi enfeksiyonuna neden olurlar.
Kalic1 kateterlerde ise enfeksiyon kaynagi ¢ogunlukla kateter birlesim yeridir.
Genellikle saglik calisanlarinin ellerinden bulasan mikroorganizmalar, kateter ic

ylizeyi boyunca ilerleyerek kan dolasimi enfeksiyonuna neden olurlar.

Kateter enfeksiyonlarmin patogenezinde en 6nemli faktorler; kateterin yapildigi
materyal, enfekte eden mikroorganizmanin intrinsik viriilans faktorleri ve konak
savunma mekanizmalaridir. Invitro calismalar polivinil klorid veya polietilenden
yapilmis kateterlerin teflon, silikon veya poliliretandan yapilmis kateterlere gore
mikroorganizmalarin adheransina daha az direngli olabilecegini gostermistir.
Mikroorganizmalarin adherans 6zelliklerine 6rnek verecek olursak, KNS polimer
yiizeylere diger patojenlerden daha ¢ok yapismaktadir. Bazi Candida tiirleri, glukoz
iceren sivilarin varliginda slime {iretebilir ve parenteral tedavi alan hastalarda artmis

enfeksiyon oranlarina neden olur (33).

Hastane kokenli kan dolasimi enfeksiyonuna neden olan patojenler siklikla cilt
florasindan kaynaklanmaktadir. Gram pozitif koklar enfeksiyonlarin yaklagik ticte
ikisinden sorumludur. Gram negatif basiller ise yogun bakimlarda daha sik etken
olarak  karsimiza c¢ikmaktadir. Bu mikroorganizmalar  6zellikle invaziv
monitorizasyon cihazlarmim kontaminasyonu, komplike uzak enfeksiyon alanlar:

veya yliksek diizey orotrakeal kolonizasyondan kaynaklanabilir (34).



Nozokomiyal bakteriyemiler i¢in risk faktorleri ; ileri yas, prematiirite, vaskiiler
kateterizasyon, parenteral nutrisyon, kateterin uygulandigi bolge veya kateter
hubunun kolonizasyonu, gecirgen olmayan ve 48 saatten az silirede degisen
ortlilerdir. Kisa periferik kateterler ozellikle birkac giin icerisinde ¢ikarilirsa risk
diistiktiir. Perkiitan santral vendz kateterler, 6zellikle hemodiyaliz kateterleri ise en
yiiksek riske sahiptirler. Tiinelli kateterlerde risk daha az deri altina yerlestirilenlerde
ise ¢ok daha diisiiktiir. Cok liimenli olanlarda, tek Limenli olanlara oranla daha

fazladir. Tiim nozokomiyal bakteriyemilerde mortalite oran1 %40 tir (35).

CERRAHI ALAN ENFEKSIiYONLARI

Tim gelismis enfeksiyon kontrol Onlemlerine ragmen cerrahi alan
enfeksiyonlar1 yatan hastalarda, mortalite, morbidite ve artmis maliyetin hala en
onemli nedenlerindendir (36). Bu enfeksiyonlar CDC’nin 1986-1991 verilerine gore
nozokomiyal enfeksiyonlar icinde ii¢lincli sirada yer almaktadir. Hastanin yattigi
servise ve cerrahi girisim uygulanan bolgeye baglh olarak %25’lere varan oranda

goriilmektedir.

Postoperatif yara enfeksiyonunun ortaya ¢ikma olasiligini etkileyen en 6nemli
faktor yaranin mikroorganizmalarca kontaminasyonu, cerrahinin siiresi ve konak
direncidir. ¢ National Resurce Council * 1984 yilinda cerrahi yaralar1 kontaminasyon
riskine gore temiz, temiz kontamine, kontamine, kirli ve enfekte olarak
siniflandirmistir. National Nosocomial Infection Surveliance (NNSI) 1991 verilerine
gore enfeksiyon oranlari; temiz cerrahi yaralarda %2.1, temiz kontamine yaralarda
%3, kontamine yaralarda %6.4, kirli ve enfekte yaralarda ise %?7.2 olarak
bulunmustur. Baslica etkenler Staphylococcus, Enterobacteriaceae ve Pseudomonas
tiirleridir. Bu mikroorganizmalarin baglica ii¢ kaynagi vardir. Bunlar; saglik
personelinin elleri, hastanin deri ve mukozalarinin normal florast ve ameliyathane
ortaminda bulunan mikroorganizmalardir. Bunlar i¢cinde 6ncelikle kontrol edilmesi
gereken saglik personelidir. Ellerin operasyon oOncesi kurallara uygun olarak
yikanmasi, ellerdeki bakteri sayisint %90 oraninda azaltmaktadir. Operasyon
sirasinda cerrahi giysilerde meydana gelen yirtilma ve delinmeler, eldivenin

delinmesi gibi nedenlerle cerrahi yara enfeksiyonu orami artar. Enfeksiyonun



etkenlerinin en Onemli rezervuar1 hastanin kendi deri ve mukozasmnda bulunan
mikroorganizmalardir. Operasyon bdlgesindeki deride bir enfeksiyon varligi veya
preoperatif temizligin iyi yapilmamasi olasiligi artrmaktadir. Ayrica kullanilan
protez ve diger implantlarmm mikroorganizmalarin ¢ogalmasi i¢in uygun ortamlar
olusturdugu  bildirilmistir  (37). Ameliyathane ortamida bulunan bazi
mikroorganizmalar cerrahi yara enfeksiyonuna neden olabilmektedir. Bu
mikroorganizmalar C.perfringens gibi havada, Pseudomonas gibi antiseptik

soliisyonlarda bulunabilir.

Postoperatif yara enfeksiyonu i¢in bazi risk faktorleri vardir. Yas, altta yatan
hastalik, obesite, farkli bir bdlgede enfeksiyon varligi, hastanede kalig siiresi ve

operasyon siiresinin uzamasi gibi nedenler enfeksiyon gelisimine neden olurlar (37).

Cerrahi yara enfeksiyonlarmin azaltilabilmesi i¢in almacak 6nlemler, hastanin
operasyon i¢in hospitalize edilmesinden once baslayip taburcu edilmesinden sonraki
izlemine kadar uzun bir siireyi kapsamaktadir. Ayrica operasyon ekibinin asepsi
kurallarina uymasi, cerrahi yara enfeksiyonlarmin silirveyanst gibi uygulamalar da
onemlidir. Miimkiin olan tiim tedavi edilebilir sorunlar hastaneye yatis Oncesi
giderilmeli, hastanin operasyon Oncesi hastanede yatis siiresi miimkiin oldugunca

kisa olmalidir (37).

Operasyonda yara kapatilmamis ise enfekte olma riski artar. Postoperatif yara
bakimi sirasinda, hastadan hastaya, basta saglik personelinin elleri araciligiyla cesitli
yollarla mikroorganizma tasmabilir. Bu nedenle yara bakim sirasinda asepsi
kurallarma siki bir bigimde uyulmalidir (38). Operasyon sirasinda saglarin
ortiilmesinin enfeksiyon oranm azalttigi gosterilmistir. Maske takilmasi, ayaklara
galos giyilmesi, operasyonda kullanilan aletlerin sterilizasyonu 6nemli faktorlerdir
(38). Profilaktik antibiyotik kullaniminin cerrahi yara enfeksiyonlarmin
azaltilmasmnda etkin oldugu gosterilmistir. Uygun antibiyotigin se¢imi rezistan

mikroorganizma gelisimini 6nlemek acisindan 6nemlidir ( 37).



FUNGAL ENFEKSIYONLAR

Fungal hastane enfeksiyonlar1 siklikla firsat¢1 olarak ortaya ¢ikmakta 6zellikle
altta yatan ciddi bir hastalilk mevcut ise 6dnemli mortalite ve morbiditeye neden
olmaktadir. Insidansi son yillarda giderek artmaktadir. En biiyiik artis yamk ve
travma hastalarinda, kardiak cerrahi gegirenlerde ve genel cerrahi hastalarindadir.
Ozellikle Candida tiirleri ile gelisen fungemiler yatis siiresini uzatmakta ve
mortaliteyi artirmaktadir. Aspergillozis vakalarinda da son zamanlarda artis soz
konudur. Candida ve Aspergillus disinda Fusarium, Alternaria, Curvularis ve
Trichosporon tiirleri gibi eskiden kontaminasyon ya da zararsiz kolonizasyon olarak
degerlendirilen mantarlarin bile immun suprese hastalarda invaziv enfeksiyona yol

actig1 tespit edilmistir (39, 40).

Son yillarda 6nemi artan fungal enfeksiyonlarin savunma faktorleri azalmig
konak, cevresel kosullar, cesitli faktorlere bagli olarak olusan selektif baskilar ve
etkenler arasindaki dinamik bir etkilesim sonucu ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir.
Hastanede yatan bir hastada, hiicresel bagisikligi baskilayan bir enfeksiyon veya
travma ile genis spektrumlu antibiyotik tedavisi mukozal yiizeylerde Candida’nin

asir1 ¢ogalmasina neden olur.

Candida enfeksiyonlar1 i¢in risk faktorleri arasinda immun yetmezlik
onemlidir. Ozellikle ndtropeni, lenfosit defektleri, fagosit anormallikleri,
immunsupresif ila¢ kullanim1 yogun bakimda fungal enfeksiyon gelisimine katkida
bulunur. Ayrica yogun bakimda kalis siiresi, u¢ yaslar, kemoterapi, hematolojik ve
solid organ maligniteleri diger risk faktorleridir. Candida’nin etken oldugu kan
dolasim1 enfeksiyonlarinda santral kateter varlig1 ve parenteral beslenme 6nemli rol
oynar. En giiclii risk faktorii ise kullanilan antibiyotik sayisi olup lcten fazla
antibiyotik alanlarda risk, hi¢ almayan ve ikili antibiyotik kullananlara gére daha

yiiksektir (41, 42).

Candida’nm neden oldugu iiriner sistem enfeksiyonlarinda ise kadin cinsiyet,

diabet, antibakteriyel kullanimi ve yogun bakimda bulunmak o6zellikle



C.glabrata nin yol actig1 tablolarda ise florokinolon ve flukonazol kullaniminin risk

olusturdugu one siirtilmiistiir (42).

Aspergilloza yakalanma riski ile ilgili ¢aligmalarda kronik graniilomat6z
hastalik, akciger transplant hastalari, akut 16semi ve allojenik kemik iligi transplant1
yapilan hastalar yliksek risk grubuna dahil edilmistir (43). Benzer caligmalarda
kandan baska viicut bolgelerinden Candida izole edilmesi hemodiyaliz ve Hickman
kateteri varlig1 anlamli risk faktorleri olarak saptanmistir. Arteryel kateterler, Swan-
ganz kateterleri veya Hickman dis1 uzun kateterlerin kandidemi riskini artirmadigi
gozlemlenmistir. Uretral kateterler, diyare, cerrahi girisimler, 6zellikle komplike

gastrointestinal kanal cerrahisi kandidiazis riskini artiran diger faktorlerdir (44).



GEREC VE YONTEM

Bu prospektif randomize ¢alisma, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurul onay1 (26.11.2007 tarih ve 5825 sayili karar) ve hastanin I. Derece yakinindan
bilgilendirilmis hasta onami alinarak, Pamukkale Universitesi Egitim-Arastirma ve
Uygulama Hastanesi, Anestezi Yogun Bakim Unitesinde Kasim 2007 — Nisan 2008
tarihleri arasinda gerceklestirildi. Caligmaya alinan hastalardan ¢alismay1 birakmak

isteyen veya caligmaya alinip ¢alismadan ¢ikarilan hasta olmada.

18 yasin iizerinde olup yogun bakim iinitemize kabul edilen, 48 saatten daha
uzun siire kalan ve kabul sirasinda fizik muayene, kiiltiir ve laboratuvar sonuclar1

sonras1 enfeksiyonu olmayan 117 hasta calismaya dahil edildi.

Yogun bakim iinitemiz dahili ve cerrahi hastalara hizmet vermekte olup 16
yatak kapasitesine sahiptir. 5 doktor (3 asistan, 2 Ogretim {iiyesi) ve 16 hemsire
calismaktadir. Hastalar her giin ve giinde en az bir kere olmak iizere ziyaret edilerek
gerekli bilgiler (hastanin adi-soyad, yasi, cinsiyeti, hastane protokol numarasi, yatis
ve c¢ikis tarihi, enfeksiyon tanisi, sonug¢ bilgileri, altta yatan ya da eslik eden
hastaliklar, gecirmis oldugu operasyonlar, rutin hemogram ve biyokimya
incelemeleri, radyoloji sonuglari, kullanilan antibiyotikler, hastaya yapilan tiim
invaziv girisimler, beslenme durumu, mikrobiyolojik kiiltiirler ve antimikrobiyal

duyarlilik sonuclar1) enfeksiyon takip formuna kaydedildi.

Hematolojik ve biyokimyasal testler ilk kabulde ve ardindan haftada 2 kez,
gerektiginde giinliik olarak, gogiis radyogramlar: haftada 2 - 4 kez yapildi. Rutinde
trakeal aspirat, kan, idrar, yara ve nazofarenks kiiltiirleri ilk kabulde ve sonrasinda
haftada 2 kez yapildi. Enfeksiyon siiphesi durumunda ayrica intravaskiiler
kateterlerden de kiiltiir gonderildi. Gerektiginde enfeksiyon diisiiniilen hastalarda

bronkoalveolar lavaj ve tomografi gibi ilave tetkikler de yapild1.

Almman klinik materyallerin  kiiltiir  islemler1 ve kiiltiirde {ireyen
mikroorganizmalarm identifikasyonu Pamukkale Universitesi Egitim-Arastirma ve

Uygulama Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvari’nda yapildi. Alinan kan kiiltiirleri,



BACTEC 9240 kan kiiltiir sisteminde (Becton, Dickinson USA) degerlendirildi.
Ureme saptanan ornekler gram boyama ile degerlendirildi. izole edilen
mikroorganizmalar klasik yontemlerle tanimlandi, tanimlanan mikroorganizmalarin
antibiyotik duyarhiliklar1 Clinical and Laboratory Standarts Institude (CLSI)
kriterlerine uygun olarak Kirby - Bauer disk diflizyon yontemi ile yapild.

Nozokomiyal enfeksiyon tanisi1 Centers for Disease Control and Prevention
(CDC) kriterlerine gore belirlenmis olup, iiriner kateterden alinan idrar i¢in > 10.000
cfu/ml, kateterden alinmigsa > 100.000 cfu/ml iireme olmas1 ve enfeksiyonun klinik
bulgularinin olmasi, diger enfeksiyonlar i¢cin de pozitif mikrobiyolojik kiiltiirle
birlikte klinik bulgularm varligr nozokomiyal enfeksiyon tanisi i¢in yeterli sayildi.
Aksi durumlar kolonizasyon olarak degerlendirildi. Yeni antibiyotik tedavisi
baslamadan once mutlaka kiiltiir icin 6rnek gonderildi. Enfeksiyon hizi toplam

enfeksiyon sayis1/ toplam hasta sayis1 X 100 formiiliine gore hesaplandi.

Istatiksel degerlendirme

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi
kullanilarak yapildi. Istatistiksel olarak ‘p<0.05° anlamli kabul edildi. Enfeksiyonu
olan ve olmayan tiim hastalarin demografik verileri tek degiskenli analizlerde,
niteliksel veriler Chi-square test ve Fischer’s exact test ile karsilastirilirken,
niceliksel veriler Independent Samples T test ile karsilastirildi. Enfeksiyon etkeni
olarak izole edilen patojenlerin goriilme sikliklari, dagilimlary, duyarlilik profilleri

tanimland..



BULGULAR

Kasim 2007 - Nisan 2008 tarihleri arasinda alt1 aylik donemde Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Anestezi Yogun Bakim Unitesine toplam 231
hasta kabul edildi. Calisma kriterlerine uygun 117 hasta ¢alismaya dahil edildi. Etken
mikroorganizmanin izole edildigi 61 hastada hastane enfeksiyonu gelisti. Ayni

donemde enfeksiyon hiz1 %38.5 olarak saptanda.

Yas-cinsiyet dagilimi

Calismaya alinan 117 hastanin 69’u erkek (%59), 48’1 ise kadind1 (%41). Yas
ortalamast 61.23 £ 17.70 yil (min:18-max:94) olarak bulundu. Hastalarin yas
gruplarma gore dagilimi: 0-44 yas aras1 20 hasta (%17), 45-59 yas aras1 26 hasta
(%22.2) ve 60 yas lizerinde 71 hasta (%60.6) idi.

Yatis siiresi

Yatis siiresi ortalama 13.62 + 14.36 glin (min:3-max:73) olarak bulundu.
Yogun bakimda kalma siireleri: 0-10 giin aras1 67 hasta (%57.2), 10-20 giin aras1 29
hasta (%24.7) ve 20 giinden daha uzun stire kalan 21 hasta (%17.9) olarak saptandu.

APACHE skorlarn

APACHE skorlar1 19.48 + 5.64 (min:8-max:35) olarak tespit edildi. APACHE
skorlar1 dagilimi: skoru 15°ten diistik 30 hasta (%25.6) ve skoru 15’ten fazla olan 87
hasta (%74.4) olarak saptandi.

Immunite

Hastalarm 21’°inde neoplazi (%17.9), 14’linde ise diyabet (%11.9) mevcuttu.



Antibiyotik kullanimi

97 hastada (%82.9) yogun bakima kabul 6ncesinde antibiyotik kullanimi yok
iken, 20 hastada (%17.1) ise antibiyotik kullaniminmn oldugu saptandi.

Hastalarin kliniklere gore dagilim

Calismaya dahil edilen 117 hasta, 12 ayr1 klinikten yogun bakima kabul
edildiler. Servisler i¢inde ilk siray1 49 hastayla (%41.8) acil servis alirken, sirasiyla
16 hastayla (%13.7) genel cerrahi ve iiglincii siklikta 14 hastayla (%12) i¢ hastaliklar
servisi yer almaktaydi (Tablo — 1).

Tablo - 1: Hastalarin kliniklere gore dagilimi

Servis Say1 (n) Oran (%)
Acil servis 49 41.8
Genel cerrahi 16 13.6
I¢ hastaliklar1 14 11.9
Noroloji 12 10.2
Gogiis hastaliklari 9 7.6
Kardiyoloji 4 3.4
Kadin dogum 4 3.4
Ortopedi 4 34
Gogiis cerrahisi 3 2.5
Enfeksiyon hastaliklar1 2 1.7
Toplam 117 100

Hastalarin yatis nedenleri

Hastalarin yogun bakim iinitesine yatis nedenleri Tablo - 2’de belirtilmistir. En
sik nedenler: akut solunum yetmezligi (%21.3), intoksikasyon (%11.9.) ve
postoperatif komplikasyonlar (11.1) idi.



Tablo - 2: Hastalarin yatis nedenleri

Yatis nedeni Sayi1 (n) Yiizde (%)
Akut solunum yetmezligi 25 21.3
Intoksikasyon 14 11.9
Postoperatif komplikasyon 13 11.1
SVH 11 9.4
KOAH 10 8.5
Solunum arresti 7 59
ARDS 6 5.1
Pulmoner 6dem 5 4.2
Kardiyak arrest 4 3.4
SAK 3 2.5
Interstisyel akciger hastalig1 2 1.7
Guillan Barre Sendromu 2 1.7
Atesli silah yaralanmasi 2 1.7
GIS kanamasi 2 1.7
Hellp sendromu 2 1.7
Ensefalit 2 1.7
Kardiyak yetmezlik 2 1.7
Antifosfolipid sendromu 1 0.8
Pulmoner emboli 1 0.8
Miyokard enfarktiisii 1 0.8
Diabetik ketoasidoz 1 0.8
Trakeo-0zefagial fistiil 1 0.8
Toplam 117 100

SVH: Serebrovaskiiler hastalik, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, SAK:
Subaraknoid kanama, ARDS: Eriskin sikintili solunum sendromu, GIS: Gastrointestinal

sistem.



Eslik eden hastaliklar

Calismaya dahil edilen hastalarin primer tanilarina eslik eden kronik hastaliklar

tablo — 3’te belirtilmistir.

Tablo - 3: Eslik eden hastaliklar

Hastaliklar Say1 (n) Oran (%)
Hipertansiyon 32 24
Neoplazi 21 15.7
KOAH 18 13.5
Diabetes mellitus 14 10.5
Kronik renal yetmezlik 13 9.7
Kronik karaciger hastaligi 12 9
Konjestif kalp yetmezligi 9 6.7
Romatolojik hastalik 8 6
Diger 6 4.5
Toplam 133 100

117 hastanin 48’inde (%41) primer taniya eslik eden kronik bir hastalik
saptanmis iken, bu hastalarin 18’inde (%15.3) birden fazla kronik bir hastalik
mevcuttu. Neoplazi olarak; 8 hastada akciger karsinomu, 5 hastada kolon, 4 hastada
karaciger, 2 hastada pankreas, 1 hastada prostat ve 1 hastada da testis karsinomu
bulunmaktaydi. Romatolojik hastaliklar icerisinde 5 hastada romatoid artrit, 2 hastada
ankilozan spondilit ve 1 hastada antifosfolipid sendromu mevcuttu. Diger hastaliklar
arasinda; 3 hastada talassemi minor, 2 hastada tiiberkiiloz ve bir hastada aplastik

anemi mevcuttu.

Enfeksiyon saptanan 61 hastada toplam 89 enfeksiyon atagi tespit edildi.
Hastalarin 36’sinda bir, 22’sinde iki, 3’linde ise li¢ atak saptandi. Sirasiyla en sik
enfeksiyonlar; 42 ventilatdr iliskili pndmoni (VIP) (%35.9), 20 kan dolasimi
enfeksiyonu (KDE) (%17.1), 14 iiriner sistem enfeksiyonu (USE) (%12), 7 kateter
enfeksiyonu (KATE) (%6) ve 6 cerrahi alan enfeksiyonu (CAE) (%5.1) idi
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Sekil - 1: Enfeksiyon tipleri ve sikliklar

Yogun bakimda aliman degisik orneklerden yapilan kiiltiirlerde izole edilen
toplam 121 etken mikroorganizmanm 38’ini gram pozitif (%31.4), 69’unu gram

negatif (%57), 14’linii ise Candida spp. ve Aspergillus spp. (%11.6) olusturmaktaydi.
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Sekil — 2: Izole edilen mikroorganizmalarin dagilimi

En sik izole edilen etken mikroroganizmalar; P.aeruginosa 26, A.baumannii
21, S.aureus 19, KNS 15, Candida spp. 13, Klebsiella spp. 9, E.coli 8, Entereococcus
spp. 4, Enterobacter spp. 3, Aspergillus spp. 1, Proteus spp. 1 ve M.catarrhalis 1 idi.

Polimikrobiyal enfeksiyonlardan dolayr mikroorganizma sayis1 hastane enfeksiyonu



etken sayisindan fazla bulundu. Etken mikroorganizmalari dagilimi ise tablo — 4’te

gosterilmistir.

Tablo - 4: Izole edilen nozokomiyal enfeksiyon etkenleri

Mikroorganizma Say1 (n) Yiizde (%)
P.aeruginosa 26 21.4
A.baumannii 21 17.3
S.aureus 19 15.7
KNS 15 12.3
Candida spp. 13 10.7
Klebsiella spp. 9 7.4
E.coli 8 6.6
Entereococcus spp 4 3.3
Enterobacter spp 3 2.4
Aspergillus 1 0.8
Proteus spp. 1 0.8
M.catarrhalis 1 0.8
Toplam 121 100

Enfeksiyon tiirlerine gore izole edilen patojenler

Nozokomiyal enfeksiyonlarda enfeksiyon tipine gore izole edilen
mikroorganizma sikliklar1 degiskenlik gostermektedir. Caligmamizda %35.9 oranla
en sik goriilen enfeksiyon olan VIP’de en sik etkenler A.baumannii ve P.aeruginosa

iken S.aureus ve Klebsiella spp’de diger onemli etkenler arasinda yer almaktadir
(Sekil — 3).
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Sekil - 3: Ventilator iliskili pndmonide izole edilen mikroorganizmalarin dagilimi

Ikinci siklikta izlenen kan dolasimi enfeksiyonlarmnda ise en sik KNS ve

sik rastlanilan etkenler olmustur.

Mikroorganizmlar

Sekil - 4: Kan dolasimi1 enfeksiyonlarinda izole edilen mikroorganizmalarin dagilimi

S.aureus izole edilmistir. Bunlarin yaninda Pseudomonas spp ve Enterobacter’lerde

O KNS

M S.aureus

O P.aerugnosa

O Enterobacter spp
B Candida

O P.mirabilis




Uriner sistem enfeksiyonlarinda ise en sik izole edilen mikroorganizmalar
Candida spp ve E.coli olmustur. Bu etkenleri siklik swrasina gore P.aeruginosa ve

Klebsiella spp takip etmistir.
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Sekil — 5: Uriner sistem enfeksiyonlarinda izole edilen mikroorganizmalarm dagilimi

Cerrahi alan enfeksiyonlarnda ise en sik etken mikroorganizmalar

P.aeruginosa ve S.aureus olmustur.
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Sekil - 6: Cerrahi alan enfeksiyonlarinda izole edilen mikroorganizmalarin dagilimi



Kateter enfeksiyonlarinda KNS, P.aeruginosa ve A.baumannii en sik etken

mikroorganizmalar olarak izole edilmislerdir.
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Sekil - 7: Kateter enfeksiyonlarinda izole edilen mikroorganizmalarin dagilimi

Etken mikroorganizmalarin antibiyotik duyarhhklar:

En sik izole edilen mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklar:
degerlendirildi. P.aeruginosa.’da gentamisine direng %52.6, siprofloksasine %63.1,
imipeneme %63.1, aztreonama %385.3, netilmisine %15, seftazidime %84.5,
sefoperazon/sulbaktama %52.6, meropeneme %31.5, piperasiline %79.1, amikasine

%21, sefotaksime %89.4, tobramisine %41.4 ve oflaksosine % 52.6 olarak saptandu.

A.baumannii’de diren¢ oranlar;; gentamisine %69.2, ampisiline %92.3,
ampisilin/sulbaktama %86.9, amoksisilin/klavulanata %88.4, siprofloksasine %92.3,
seftriaksona %91, imipeneme %#41.5, piperasiline %84.6, piperasilin/tazobaktama
%71.2, aztreonama %85.3, netilmisine %30.7, seftazidime %86.2, sefoperazon/
sulbaktama %0, amikasine %61.5, sefalotine %69.2, sefotaksime %68.2, seforoksime
%66.8, Trimetoprim/Sulfametoksazole %38.4, tobramisine 9%53.8, oflaksosine

%84.6 ve kolistine ise %0 olarak saptandi.

Klebsiella spp.’de direng oranlari; gentamisine %31.4, amoksisilin/klavulanata
%385.7, siprofloksasine  9%28.5, seftriaksona  %42.8, imipeneme %14.2,

piperasilin/tazobaktama %42.8, piperasiline %85.7, aztreonama %42.6, netilmisine



%14.2, seftazidime %57.1, sefoperazon/sulbaktama %0,
Trimetoprim/Sulfametoksazole %41.6, amikasine %14.6, sefalotine %57.1,
sefotaksime %?28.5, ampisiline %100, sefuroksime %71.4, tobramisine %?24.1 ve

oflaksosine 16.8 olarak saptandi.

E.coli’de ise direng oranlari; gentamisine %33.2, amoksisilin/klavulanata
%95.7, siprofloksasine %  41.3, seftriaksona %50, imipeneme %0,
piperasilin/tazobaktama %71.4, piperasiline %83.3, aztreonama %066, netilmisine
%33.3, seftazidime %50, sefoperazon/sulbaktama %24.8,
Trimetoprim/Sulfametoksazole %50, amikasine %16, sefalotine %89.9, sefotaksime
%350, ampisiline %100, sefuroksime %66.2, tobramisine %49.8 ve oflaksosine 50.1

olarak saptandi.

Tablo - 5: Gram negatif mikroorganizmalarin direng oranlar1

Antibiyotik P.aeruginosa A baumannii Klebsiella spp E.coli
Gentamisin %52.6 %69.2 %31.4 %33.2
Amoksisilin/klavuklonik asit - %88.4 %85.7 %95.7
Ampisilin/sulbaktam - %86.9 - -
Siprofloksasin %63.1 %92.3 %28.5 %41.3
Seftriakson - %91 %42.8 %350
Imipenem %41.5 %41.5 %14.2 %0
Piperasilin %79.1 %84.6 %85.7 %83.3
Tazobaktam/piperasilin - %71.2 %42.8 %714
Aztreonam %85.3 %85.3 %42.6 %66
Netilmisin %30.7 %30.7 %14.2 %33.3
Seftazidim %86.2 %86.2 %57.1 %350
Sefoperazon/sulbaktam %352.6 %0 %0 %24.8
Trimetoprim/Sulfametoksazol - %38.4 %41.6 %350
Amikasin %21 %61.5 %14.6 %16
Sefalotin - %69.2 %57.1 %89.9
Sefotaksim %89.4 %68.2 %28.5 %350
Sefuroksim %89.4 %66.8 %71.4 %66.2
Tobramisin %41.4 %53.8 %24.1 %49.8
Oflaksosin % 52.6 %84.6 16.8 50.1

(-): Calisilmadi



S.aureus’ta gentamisine direng %61.5, ampisilin/sulbaktama direng %382,

siprofloksasine %78.9, Trimetoprim/Sulfametoksazole %19.2, oksasiline %84.6,

penisiline %96.1, linezolide %0, tetrasikline %350, vankomisine %0, klindamisine

%42.3, eritromisine %50, klaritromisine %42.3, rifampisine %34.6, azitromisine

%38.4, sefalotine %57.6, sefotaksime %61.5 ve kloramfenikola %3 olarak saptandi.

Tablo - 6: S.aureus 'un antibiyotiklere direng oranlar1

Antibiyotik S.aureus
Gentamisin %61.5
Ampisilin/sulbaktama %82
Siprofloksasin %78.9
Trimetoprim/Sulfametoksazol %19.2
Oksasilin %84.6
Penisilin %96.1
Linezolid %0
Tetrasiklin %50
Vankomisin %0
Klindamisin %42.3
Eritromisin %50
Klaritromisin %42.3
Rifampisin %34.6
Azitromisin %38.4
Sefalotin %57.6
Sefotaksim %61.5
Kloramfenikol %3
Mortalite

117 hastanin 71’1 taburcu (%60.7) edilirken, 46 hasta (%39.3) kaybedilmistir.

Yas — mortalite iliskisi: 0 - 44 yas grubundaki 20 hastada mortalite %5 iken,
45 - 59 yas grubundaki 26 hastada %42 ve 60 yas ilizerindeki 71 hastada ise %46

olarak saptandi. Yas ile mortalite oranlar1 karsilastirildiginda; 45 yas iizerinde




mortalitenin belirgin olarak arttig1 ve bunun istatistiksel olarak anlamhi (p = 0.019)

oldugu goriildii.

Yatis siiresi — mortalite iliskisi: Yatis siiresi 10 glinden az olan 67 hastada
mortalite orant %29.8, 10 - 20 giin arasinda kalan 29 hastada %55.1 ve 20 giinden
fazla kalan 21 hastada %47.6 olarak saptandi. Yatis siiresi ile mortalite oranlar1

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark (p>0.05) bulunmadi.

APACHE - mortalite iliskisii APACHE skoru 15’den az olan 30 hastada
mortalite %16.6 iken skoru 15°ten fazla olan hastalarda mortalite %47 olarak
saptandi. APACHE skoru ile mortalite oranlar1 karsilastirildiginda; skorun attikca
mortalitenin de arttig1 ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0.014) oldugu

saptandi.

Etken mikroorganizmalar ve mortalite: P. aeruginosa’da mortalite %50,
A.baumannii’de %66, S.aureus’ta %48.5, Klebsiella spp’de 57.1, E.coli’de %34.3,
Candida spp 'de ise %47 olarak tespit edildi. Sekil — 1’de etken mikroorganizmalarin

mortalite oranlar1 gériilmektedir.

O P.aeruginosa
B A.baumannii
O Klebsiella spp
O S.aureus

B Candida spp
8 E.coli

1
1
1
1
1
1

Etken Mikroorganizmalar

Sekil - 8: Enfeksiyon etkenlerinin mortalite oranlari



TARTISMA

Yogun bakim tiniteleri hastane enfeksiyonlarinin en sik goriildiigii birimlerdir
(4, 5). Yogun bakimda yatmakta olan hastalarin takiplerini gerektiren sorunlarin
giderek daha karmagik hale gelmesi, teknolojiye parelel olarak invaziv girisimlerdeki
cesitlilik, hastalarin vital fonksiyonlarn devami icin destek aliyor olmalari,
uygulanan ¢esitli tedaviler ve ¢cogul organ yetmezliklerinin bulunmasi enfeksiyonlara
kars1 direnci zayiflatmaktadir. Ayrica yogun bakim iinitelerinde genis spektrumlu

antibiyotiklerin sik kullanimi1 s6z konusudur.

Yogun bakimlarda izlenen hastalarm  %25-33’linde = nozokomiyal
enfeksiyonlarm komplikasyonlara neden oldugu bildirilmektedir (1). Ulkemizde son
yillarda bir ¢ok hastanede nozokomiyal enfeksiyonlarm onlenmesi ve kontroliine
yonelik kontrol ve siirveyans programlari uygulamaya konularak enfeksiyonlarin
boyutlar1 belirlenmeye calisilmis ve Onlemler alinmaya baslanmistir (45). Bu
calismada da ayni1 hedefler amaclanmistir. Calisma prospektif olarak laboratuvar ve

hastaya dayali aktif siirveyans yontemi kullanilarak yapilmastir.

Siirveyans; aktif ya da pasif, hasta veya laboratuvar temelli, prospektif yahut
retrospektif yapilabilmektedir. Pasif siirveyansta veya sadece laboratuvara dayali
siirveyansta enfeksiyonlar daha az oranda saptanmakta ve daha az giivenilir
olmaktadir. Laboratuvar ve hastaya dayali aktif siirveyans ise daha duyarli bir
yontem olarak bildirilmistir. Siirveyans i¢in veri toplama yontemi hastane

olanaklarma gore belirlenmelidir (45).

Hastane enfeksiyon oranlar1 ve etken mikroorganizmalar; hastanenin
biiytikliigline, egitim hastanesi olup olmamasina, slirveyans yapilan kliniklerin
nitelikleri ve veri toplama yOntemleri gibi pek ¢ok faktdrden etkilenmektedir. Bu
nedenle farkli hastanelerin slirveyans verileri karsilastirilirken hastane genelindeki
sonuglardan ziyade belirli birimlere ait alt grup verilerinin karsilastirilmasi
onerilmektedir (46). Ulkemizde yogun bakim iinitesinde nozokomiyal enfeksiyon
oranlart %5.3-%64.6 gibi genis bir aralikta bildirilmistir. Yurt disinda yapilan
calismalarda da, enfeksiyon oranlar1 degiskenlik gostermektedir. 1992-1998 yillari



arasinda Amerika Birlesik Devletlerindeki 152 hastanenin 205 yogun bakim
iinitesinde yapilmis cok merkezli bir ¢calismada nozokomiyal enfeksiyon orani %6.1
olarak bildirilmigsken, 17 Avrupa iilkesinden 1417 yogun bakim iinitesinde yapilan
cok merkezli diger bir caligmada ise nozokomiyal enfeksiyon oram1 %?20.6 olarak

bildirilmistir (47, 48).

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde yapilan bir ¢alismada toplam
39.054 hastada hastane enfeksiyonu hizi %1.8 olarak saptanmistir. En yiiksek
enfeksiyon oranmin ise %41 ile yogun bakim {initesinde gorildiigii bildirilmistir
(14). Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi yogun bakim iinitelerinde yapilan
baska bir calismada ise nozokomiyal enfeksiyon oranlar1 %1.6 ve %47.4 arasinda
degismekle birlikte en yiikksek oranlar sirasiyla reanimasyon 1 (%44.6) ve
reanimasyon 2 (%44.7) {nitelerinde saptanmistir (49). Giilhane Askeri Tip
Akademisinde cesitli yogun bakim iinitelerinde yatan toplam 1958 hastay1 kapsayan
calismada hastane enfeksiyon hiz1 %9.65 olarak saptanmis olup en yiiksek oranlarin
plastik cerrahi ve beyin cerrahisi gibi cerrahi yogun bakim {initelerinde gorildiigi

bildirilmistir (50).

Calismamizda enfeksiyon hizi %38.5, enfeksiyon orant %52.1 olarak
bulunmustur. Bu oran bahsedilen yurtici ¢alismalarin sonuclari ile uyumludur ancak
yabanci yayinlarda bildirilen oranlardan daha yiliksektir. Bunun en Onemli
nedenlerinden biri hastanemizin bdlge hastanesi konumunda olmasi nedeniyle
bolgedeki en agir durumda olan hastalar1 kabul etmesidir. Yogun bakim ihtiyaci olan
tim hastalara yogun bakim iinitemiz hizmet vermekte ve hasta popiilasyonu
acisindan oldukca genis bir spektruma sahip bulunmaktadir. Ayrica postoperatif
olarak kabul edilen cerrahi hasta sayismin ¢oklugu, takip edilen hastalarmn takibinde

uygulanan invaziv islem siklig1 da enfeksiyon gelisimine katkida bulunmaktadir.

Yogun bakim {initelerinde en sik goriilen nozokomiyal enfeksiyonlar ve
oranlar1 lnitelere gore degismekle birlikte; siklikla pndmoni, iiriner sistem
enfeksiyonlar1 ve ardindan kateterle iliskili kan dolasimi enfeksiyonlar1 yer
almaktadir (4, 5, 14, 25, 51). Malatya’da yapilan bir ¢alismada hem dahili hem de

cerrahi yogun bakim tinitelerinde en sik enfeksiyon %42 oranla pndmoni olmustur



(52). Esen ve Leblebicioglu tarafindan Tiirkiye genelinde yapilan diger bir ¢alismada
ise pndmoni %28 oranla yine ilk siray1 almistir (53). Erbay ve ark.’nin 2000 yilinda
hastanemiz anestezi yogun bakim biriminde iki yillik bir siireyi ve 434 hastayi
kapsayan caligmalarinda pnomoni %40.9 ile ilk swada yer almistir (4). Bizim

calismamiz sonucunda da pndmoni %35.9 oranla yine en sik enfeksiyon olmustur.

Ventilator iligkili pndmoni, yogun bakim birimlerinde izlenen ve mekanik
ventilator destegi alan hastalarin en 6nemli enfeksiyonudur. Endotrakeal entiibasyon
konak savunma mekanizmalarini, dksiiriik ve mukosilier aktiviteyi bozar. Ozellikle
mekanik ventilasyon sirasinda ventilasyonla iligkili pndmoni gelisiminde bu daha
belirgindir. Richards ve ark. saptadiklar1 nozokomiyal pndmonilerin %86’nin
mekanik ventilasyon uygulamasiyla iliskili oldugunu bildirmislerdir (54).
Calismamizda bu sonuca yakin bir oranda, mekanik ventilatére bagli hastalarda

%76.3 oraninda pnomoni gelistigini saptadik.

Mekanik ventilasyon tek basina Onemli bir faktor olsa da esas problem
mekanik ventilasyon siiresidir. Torres ve ark. yogun bakimda yatmakta olan mekanik
ventilatére bagli bir hastada VIP gelisme oranmnimn giinliik %1-3 oraninda degistigini
saptamislar ve ventilatorlerin 30 giinden fazla uygulanmas: ile enfeksiyon oranimnin
%66.8’¢ yiikseldigini bildirmislerdir (26). Calismamizda pndmoni %35.9 oranla yine
ilk sirada yer almistir. Erbay ve ark’nin 2001 yilinda tamamladiklar1 ¢alismadan bu
yana yogun bakim {initemizin yatak kapasitesinin 3 katina ¢ikmis olmasina ragmen,
VIP oranmmn daha disiik olmasi (%35.9) teknoloji ve bakim kalitemizdeki
tyilesmelerle birlikte daha sik noninvaziv mekanik ventilasyon uygulamasina ve
hekim bazinda yogun bakim ekibinin ameliyathaneden bagimsiz bir ekipge

yiiriitiilmesine baglanabilir.

Yapilan yurt i¢ci ve yurt dis1 caligmalarda yogun bakim {initelerindeki
bakteriyemi oranlar1 diger tinitelerden yiiksek bulunmustur (34, 47, 55). Giiniimiizde
damar i¢i kateterler basta yogun bakim {initeleri olmak iizere, hastalarin gerek
tedavisinde gerekse takiplerinde siklikla kullanilmaktadir. Alinan tiim Onlemlere
ragmen kullaniminin artmasina paralel olarak damar i¢i kateter enfeksiyonlarinda da

artis s6z konusudur (56). Yapilan ¢ok merkezli bir calismada primer bakteriyemilerin



%87’s1 santral vendz kateter kullanimi ile iliskili bulunmustur (48). Degisik
merkezlerde yapilan calismalarda damar ic¢i kateter enfeksiyon oranlar1 %3-7
arasinda degismektedir. Bu oran yamik merkezi gibi konak savunmasmin bozuk
oldugu hastalarda daha yiiksek degerlere ulasmaktadir (57). Nozokomiyal
bakteriyemiler i¢in kateterin uygulama bdlgesi de Onemlidir. Ayrica gegirgen
olmayan ve 48 saatten az siirede degisen kateter Ortiileri de enfeksiyon gelisimine
zemin hazirlamaktadir (35). Bu nedenlerle kateterler uygun endikasyonlarda
kullanilmali ve wuygulanma siiresi de elden geldigince kisa tutulmalidir.
Calismamizda yogun bakim iinitemizde kan dolagimi enfeksiyonlar1 %17.1 ile en sik
ikinci enfeksiyon olurken, kateter enfeksiyonu oranini ise %6 olarak saptadik. Bu
yiiksek oranlar hastalarimizin yiiksek APACHE skorlarindan anlasilacag: tizere kritik
hastalar olmalari, takiplerinde daha sik olarak invaziv prosediirlerin uygulanmasina

baglanabilir.

Idrar sondasina bagli iiriner sistem enfeksiyonu gelismesi konakg1 faktdrlerine,
sondanin takili oldugu giin sayisina ve sondanin yonetimine baghdir. Takili kaldig1
stire i¢inde bakteriiiri gelisiminin geciktirilmesi ve komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in
idrar sondasi1 ile sonda baglant1 yerinin biitiinliiglinlin bozulmamasi, idrar sondasi
degistirilirken iki hasta arasi ellerin yikanmasi, kapali sistemlerin kullanimi, sonda
uygulanim siiresinin minimuma indirgenmesi gibi 6nlemlerin alinmas1 gerekmektedir
(58). Hastane kaynakli iiriner sistem enfeksiyonlarmin yaklasik %80’inin iiriner
sistem sondast olan hastalarda meydana geldigi, sondasi olmayan hastalarin
cogunlugunda ise iirolojik bir girisim mevcut oldugu bildirilmistir (59). Bir baska
calismada, {iriner sistem enfeksiyonlarinin %95-97’sinin  kateterize hastalarda
goriildiigii bildirilmistir (3). Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesinin 2005 yili hastane
enfeksiyonlar1 verilerine gore liriner sistem enfeksiyonlar1 %19.9 oranla ikinci sirada
yer almistir. Diizce T1p Fakiiltesi Hastanesinde yogun bakim enfeksiyonlar1 2003 yili
verilerine gore ise iiriner enfeksiyonlar %24.4 oranla ikinci sirada yer almistir (5).
Calismamizda tiriner sistem enfeksiyonu %12 ile en sik {i¢iincii enfeksiyon olarak
saptanmis olup hastalarin tamamu iiriner kateteri olan hastalardan olugmaktaydi.
Oranimizin diger ¢alismalara gore daha diisiik olmasi; yogun bakim iinitemizde

yatmakta olan tiim hastalara kapali sistem kullanilmasi, sondanm takili kaldig1 giin



sayisinin minimuma indirilmesi, sondanin takilmasi ve degistirilmesi sirasinda

sterilite kosullarina azami dikkat gosterilmesi ile a¢iklanabilir.

Cerrahi alan enfeksiyonlari, Diinya Saglk Orgiitii verilerine gore uluslararasi
diizeyde hastane kaynakli enfeksiyonlarin 9%3-21’ini olusturmaktadir. Amerika
Birlesik Devletlerinde yilda 27 milyon cerrahi miidahale yapildigi, bunlarin da
yaklasik olarak 500.000’inde cerrahi alan enfeksiyonu gelistigi bildirilmistir. Bu oran
ilkede yillik gelisen iki milyon hastane enfeksiyonu olgusunun %25’ini
olusturmaktadir (60). Cerrahi alan enfeksiyonlarinin {ilkemizdeki insidansi ise Noso-
Line projesi kapsaminda toplanan 1998 yili verilerine gore tiim nozokomiyal

enfeksiyonlar i¢inde %22’lik oran ile ikinci sirada yer almaktadir (61).

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesinin 2005 yili hastane enfeksiyonlar:
verilerine gore CAE %22 orani ile ilk sirada yer almustir (14). Kocaeli Universitesi
Tip Fakiiltesi Yogun Bakim Biriminde 1999 yilinda yapilan bir ¢alismada CAE
sikl181 %13 olarak saptanmustir (62). Firat Universitesi T1p Fakiiltesi Anestezi Yogun
Bakim Unitesinde 2005 yilinda yapilan bir diger ¢calismada %4.6 olarak bildirilmistir
(25). Erbay ve ark.’nin hastanemiz anestezi yogun bakim {initesinde yaptiklari
calismada CAE sikligin1 %35.3 olarak bildirmislerdir (4). Tiim hastane enfeksiyonlar1
icinde CAE sikligi, merkezlere gore degisen sikliklarda goriilmektedir Calismamiz
sonucunda CAE siklig1 %5.1 olarak saptanmistir. Bu oran tiim hastane kaynakli
enfeksiyon sonuglarini igeren ¢alisma sonuglarina gore diisiik iken, yogun bakim

birimlerini kapsayan ¢alisma sonuglari ile uyumludur.

CAE gelisiminde risk faktorlerini ortaya koymaya yonelik calismalara
bakildiginda; Ileri yas, obezite, malignensi varligi, yaraya uzak bir alanda enfeksiyon
bulunmasi, ameliyat siiresi, insizyon yerindeki killarin jilet ile kazinmas1 anlamli risk
faktorleri olarak tespit edilmistir (63). Uzunkdy ve ark. ise 320 cerrahi olguyu
degerlendirdikleri ¢aligmalarimda malignite ve preoperatif albumin diistikliigiiniin
CAE gelisiminde risk faktorleri oldugunu bildirmislerdir (37). Calismamiza dahil

edilen hasta popiilasyonu bu belirtilen risk faktorlerinin cogunlugunu tasimaktaydi.



Cerrahi yara enfeksiyonlarinin azaltilabilmesi i¢cin alinacak 6nlemler, hastanin
operasyon i¢in hospitalize edilmesinden 6nce baslayip, taburcu edilmesinden sonraki
izlemine kadar uzun bir siireyi kapsamaktadir. Ancak en onemli kritik faktorler;
uygun cerrahi teknigi se¢imi, asepsi kosullarina uyulmasi ve hastaligin siddetidir
(37). Diger faktorlerin enfeksiyon gelisimindeki etkileri daha distktiir.
Hastanemizde de artik enfeksiyon kontrol Onlemlerine uyulmasi i¢in kilavuzlar

hazirlanip dagitilmastir.

Nozokomiyal enfeksiyon etkenlerinin siklig1 hastaneler arasinda, hatta ayni
hastanenin degisik birimleri arasinda bile farkliliklar gdstermektedir (46, 47, 48).
EPIC ¢aligmasinda yogun bakim enfeksiyonlarinda en sik etken %30 oraninda
S.aureus olarak saptanmistir. Rello ve ark. ise ¢aligmalarinda en sik etkenleri %33.9
ile P.aeruginosa, %15.9 ile S.aureus ve %12.6 ile A.baumannii olarak bildirmislerdir
(64). Ulkemizde yogun bakim iinitelerinde en sik izole edilen nozokomiyal
patojenler P.aeruginosa ve S. aureus’tur. Bu etkenleri degisik oranlarda
A.baumannii, Klebsiella spp, E.coli ve KNS izlemektedir (4, 14, 50). Calismamizda
en sik etkenler olarak %31.4 oranla gram pozitif, %57’lik oran ile gram negatif
mikroorganizmalar1 izole ettik. En sik goriilen patojenler ise; %?21.4 ile
P.aeruginosa, %17.3 ile A.baumannii ve %15.7 ile S.aureus olmustur. Bu sonug
iilkemiz ve yurt digindan bildirilen sonuglar ile uyumlu olarak goriilmiistiir (4, 5, 14,

17, 25, 64).

Nozokomiyal enfeksiyonlarin tiiriine gore izole edilen patojenlerin sikliginda
farkliliklar goriilmektedir. Ulkemizde VIP etkenleri ile ilgili, merkezler arasinda
farkliliklar olsa da en sik etkenler P. aeruginosa, A. baumannii ve S.aureus tur (5,
65). Uzel ve ark. pnomoni etkeni olabilecek patojenleri arastirmislar ve siklik
sirasina  gore %27 P.aeruginosa, %20 Acinetobacter spp ve %12 oraninda
MRSA’nin etken oldugunu tespit etmislerdir. Yine ayni merkezde daha sonra
gergeklestirilen baska bir calismada ise %32 P.aeruginosa, % 22.5 Acinetobacter ve
%22.5 MRSA etken olarak saptanmustir (65). Kiigiikbayrak ve ark. ¢caligmalarinda ise
hem dahili hem de cerrahi yogun bakim iinitelerinde en sik pndmoni etkenleri olarak

P.aeruginosa, S.aureus ve A.baumannii’yi saptamiglardir (5). Calismamizda da



benzer sekilde en sik VIP etkenlerinin A.baumannii ve P.aeruginosa oldugu tespit

edilmistir.

Ulkemizden ve yurt disindan bildirilen pek ¢ok yayinda, nozokomiyal
bakteriyemilerde gram pozitif mikroorganizmalarn ilk swrada yer aldig:
bildirilmektedir (3, 48, 66, 67). Primer bakteriyemilerden ise en sik sorumlu ajan
KNS’dur (3, 48). Yurtsever ve ark.’nmn 2004 yilinda Izmir Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesinde yaptiklar1 ve 4186 kan kiiltiiriinii iceren calismalarinda en
sik Gireyen mikroorganizmalar %71 oran ile gram pozitif, %27.1 ile gram negatif ve
%1.8 ile Candida olmustur. Gram pozitif mikroorganizmalar lireme sikligina gore
%49.6 KNS, %15 S.aureus olarak saptanmistir (68). Calismamizda bu calisma

sonuglarina benzer sekilde en sik bakteriyemi etkenleri KNS ve S.aureus olmustur.

Yogun bakim {initelerindeki nozokomiyal iiriner sistem enfeksiyonlarinda en
sik izole edilen patojenler E.coli ve Candida tiirleridir (47, 48, 69). Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde yapilan bir calismada iiriner
enfeksiyonlarda patojen olarak ilk siray1 Candida’nin aldigi bunu swrastyla E.coli ve
Klebsiella'nin izledigi bildirilmistir (49). Serethanoglu ve ark.’nin genel yogun
bakim tinitesinde yaptiklar1 ve 315 hastay1 dahil ettikleri ¢aligmalarinda en sik etken
%38’lik oran ile E.coli olurken, ikinci sirada %14 ile Klebsiella ve %11’°lik oran ile
Pseudomonas Ugiincli sirada yer almistir (70). Calismamizda ise en sik etkenler

sirastyla Candida ve E.coli olmustur.

National Nosocomial Infection Surveliance (NNIS) verilerine goére son on yil
icinde cerrahi alandan en sik izole edilen patojenler; S.aureus, KNS, Enterococlar ve
E.coli’dir (71). Firat Tip Merkezi Cerrahi ve Noroloji Yogun Bakim Unitelerine ait
2003 yili sonuglarina gore, cerrahi yogun bakim {initesinde CAE enfeksiyonununda
en sik etken E.coli (%36.4) olarak bildirilmistir (72). Bu calismada ise farkli olarak

en sik etken P.aeruginosa iken ikinci siklikta S.aureus olarak tespit edilmistir.

Yogun bakim iinitelerinde nozokomiyal enfeksiyonlardan sorumlu birgok
patojen izole edilmistir. Bu patojenlerde en 6nemli sorun antibiyotik direnci ve yillar

icinde bu direncin artmasidir. Direngli suslarin hastane ortaminda kolonizasyonu ve



saglik calisanlar1 tarafindan yapilan capraz kontaminasyon sorunu giderek
artmaktadir. Antibiyotik direnci hem gram pozitif hem de gram negatif bakteriler i¢cin
onemli bir sorundur. Arda ve ark. 1995-1999 wyilar1 arasinda yogun bakim
iinitelerinden en sik izole edilen patojenler olan P.aeruginosa ve Acinetobacter spp.
suslarmimn  antibiyotik  duyarhliklarini  arastirdiklarinda, yillar icinde tiim

antibiyotiklere kars1 duyarlilikta belirgin bir azalma oldugunu saptamiglardir (73).

Gram pozitif bakterilerden 6nemli nozokomiyal enfeksiyon patojeni olan
S.aureus suslarindaki metisilin direnci ve enterokok suslarindaki bircok antibiyotige
dogal direng yaninda yiiksek oranda aminoglikozid direnci yogun bakim iinitelerinde
giderek artan oranlarda goriilmektedir. Ayrica son yilarda artan sayida vankomisin

direnci de 6nemli bir sorun olusturmaktadir (74).

Metisilin rezistans S.aureus (MRSA) sikligi iilkeler arasinda farkhiliklar
gostermektedir. Avrupa’da yapilan cok merkezli bir calismada yogun bakim
iinitelerinde saptanan 456 S.aureus susunun 272’sinin (%59.6) metisiline direngli sus
oldugunu ve bu oranin merkezlere gore %0 (Kuzey Avrupa) ile %80 (italya, Fransa)

arasinda degistigi bildirilmistir (47).

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada S.aureus suslarinm metisilin direnci %82
olarak tespit edilmistir (53). Inan ve ark.’min yogun bakim iinitesinde yaptiklari
calismada, tiim stafilokok kokenlerinde metisilin direnci %78 iken S.aureus’ta
%80.7, KNS’de ise %64.7 oldugunu bildirmislerdir. (49). Saltoglu ve ark. yaptiklar1
calismada yogun bakimdan izole edilen S.aureus suslarinin metisilin direncini %90
olarak bulmuslardir (55). Biz de calismamizda S.aureus suslarmin metisilin direncini
%384.6 olarak saptadik. Bu sonug¢ diger calisma sonuglari ile uyumludur. Yogun
bakim birimlerinin diren¢ oranlarinin diger {Unitelere gore yiiksek olmasmin
bilinmesine ragmen, elde edilen bu yiiksek oranin sik ve uygunsuz antibiyotik
kullanimina bagli oldugu kanisma vardik. Metisilin disinda S.aureus suslarinda en
yiiksek direng %82 ile ampisilin/sulbaktama ve %78.9 oranla siprofloksasine karsi
oldugu tespit edilmistir. Ozellikle tiim hastanede ve yogun bakim {initemizde
profilaksi amaciyla ampisilin/sulbaktam kullaniminin yaygin olmasi direng oraninin

yiiksek olusunun en Onemli sebebi olabilir. Calismamizda S.aureus suslarinda



vankomisin ve linezolide karsi direng saptanmamistir. Bu iki antibiyotik disinda en

diisiik direncin %3 ile kloramfenikole kars1 gelistigi saptanmustir.

1970’11 yillarda baslayan gram negatif mikroorganizmalardaki diren¢ sorunu
giiniimiizde oldukca ciddi boyutlara ulasmistir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada
P.aureginosa 'nin imipeneme direng oraninin %52 oldugu ve giderek bu oranm arttig1
bildirilmistir (75). Yine iilkemizde dokuz merkezin katildig1 ¢aligmada; gram negatif
bakterilere karsi en etkili antibiyotik sekiz merkezde imipenem iken bir merkezde ise
amikasin olarak tespit edilmistir (76). Calismamizda Pseudomonas’a karsi en etkili
antibiyotiklerin amikasin, netilmisin ve imipenem oldugunu tespit ettik. En diisiik
direng¢ %21 ile amikasin olurken, imipeneme karsi direng %41.5 olmustur.
Sefalosporin grubundan sefataksim, seftazidim ve sefuroksime karsi ise %80’lerin

iizerinde direng¢ oldugu saptanmustir.

Acinetobacter’ler yogun bakim {nitemiz agismndan Onemli bir sorun
olusturmaktadir.  Acinetobacter’lerin  ¢ogunlugu karbepenemlere duyarhdir.
Karbepenem duyarliligi Avrupa’da yapilan bir ¢alismada %42 olarak bildirilmistir
(77). Calismamizda ise karbepenem duyarliligi %358.5 olarak bulunmus olup
A.baumannii’nin en duyarli oldugu antibiyotiklerin netilmisin (%69.3) ve
Trimetoprim/Sulfametoksazole (%61.6) karsi oldugu tespit edilmistir. Ayrica

A.baumannii’de sefoperazon/sulbaktam direncine rastlanilmamastir.

Gilinseren ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, Klebsiella tiirlerine karsi en etkili
antibiyotigin imipenem (%90.2) oldugunu bildirmislerdir. E.coli ise diger etkenlere
gore imipenem, amikasin ve siprofloksasine karsi daha duyarli bulunmustur (78).
Calismamizda Klebsiella’da Pseudomonas ve Acinetobacter’den farkli olarak
karbapenem direncine daha az rastlandi. imipeneme kars1 direng %14.2 olurken diger
en etkili antibiyotik olan amikasine kars1 direng ise %14.6 gibi daha diisiik olarak
saptanmistir. E.coli’de ise imipeneme karsi diren¢ saptanmamistir. En etkili
antibiyotik %16’lik oran ile amikasin olurken E.coli enfeksiyonlarinda sik¢a tercih
edilen siprofloksasine diren¢ %41.3 ve gentamisine karsi ise %33.2 oldugu

saptanmuistir.



Enterokoklarda glikopeptid direnci neredeyse tedavi secenegi birakmayan bir
durumdur. Vankomisin rezistans Enterokoklar (VRE) ilk kez 1988’de Ingiltere’den
bildirilmis, daha sonraki yillarda pek cok iilkede de saptanmistir. Ulkemizde ilk
vankomisin direncli Enterokok 1998’de Akdeniz Universitesinden bildirilmistir.

Calismamizda izole edilen Enterokoklarda vankomisin direncine rastlanilmadi.

Yogun bakim tinitesinde nozokomiyal enfeksiyonlar1 onlemek icin her tinite
kendi enfeksiyon oranlarini ve dagilimini, izole edilen mikroorganizmalarin dagilimi
ve antibiyotik duyarliliklarim1 mutlaka yakindan takip etmelidir. Epidemiyoloji ve
risk faktorlerinin dogru olarak belirlendigi bir ortamda bu enfeksiyonlarin 6nlenmesi
icin yapilacaklar daha etkili olacaktir. Epidemiyoloji ve risk faktorleri
degerlendirilirken antibiyotik kullanim politikalarmin enfeksiyonlarin

epidemiyolojisinde 6nemli rol oynadig1 gézden kagirilmamalidir.

Antibiyotik kullanim politikalari, diger birimlere gore daha fazla antibiyotik
kullanilan yogun bakim iiniteleri i¢in olduk¢a Onemlidir. Asir1 antibiyotik
kullanimina paralel olarak antimikrobiyal ajanlara kars1 direng gelisimi bu iinitelerde
daha yaygindir. Hem gram negatif hem de gram pozitif bakterilerde Onceki
antibiyotik kullanimiyla diren¢ gelisimi arasinda yakin iliski oldugu gosterilmistir.
Genis spektrumlu antibiyotiklerin yaygin ve uygunsuz kullanimindan dolay1 6zellikle
bazi mikroorganizmalarda direngli suslarin seg¢ilimi ortaya c¢ikmaktadir. Yogun
bakim birimlerinde antibiyotik  kullanimi  multidisipliner bir  yaklasimi
gerektirmektedir. Bu amacgla Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi ile yeterli isbirligi
yapilmali, Klinik Mikrobiyoloji laboratuvarindan etkin sekilde yararlanilmalidir.

Ulkemizde ve diinyada antibiyotik kullanimmin énemli bir kismmin rasyonel
bir temele dayanmadigi bilinmektedir. Bu nedenle antibiyotik kullaniminin
kisitlamasi veya kontrol edilmesine yonelik ¢aligmalar yogunluk kazanmaktadir. Son
yillarda iilkemizde de genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanimlarina kisitlamalar
getirilmistir. Antibiyotiklerin gerek yatan gerek poliklinik hastalar1 i¢in ithale yoluyla
toplu alimi ve belli antibiyotik gruplar1 i¢in sadece bilimsel gegerliligi olan
antibiyotik tiyelerinin eczanelerde bulundurulmasi belirgin bir kisithi kullanimi
saglamistir. Ancak sadece yasal diizenlemelerle getirilen kisitlamalarin hastanelere

0zel kullanim politikalar1 ve egitim ¢alismalar1 ile birlestirilmedigi siirece istenilen



diizeyde etkin olamayacagi aciktir. Siirekli hizmet i¢i egitimle, her seviyedeki
hekimin bazi hastaliklarm sistemik antibiyotik tedavisi gerektirmedigi agisindan
egitilmesi llkemiz i¢in zorunlu goéziikmektedir. Ayni egitim, antibiyotik tedavisi
gerektiren bazi hastaliklarin spektrum disina tasilarak gereksiz yere genis spektrumlu
antibiyotiklerle tedavi edilmeye ¢alisilmasinin 6niine gegilebilmesi agisindan yararl
olacaktrr. Antibiyotik duyarlilik oranlarinin hastaneden hastaneye degistigini
gosteren rakamlar ampirik antibiyotik se¢iminde her hastanenin kendi sonuglarini
g0z onilinde bulundurmasini gerektirmektedir. Antimikrobiyal ajanlara kars1 gelisen
direncin dnlenmesinde en 6nemli strateji, antibiyotik kullaniminin etkinlik, giivenlik,
uygunluk ve maliyet gibi akilci ilag kullanimi kriterleri dogrultusunda yapilmasinin

saglanmasidir.

Yapilan bir ¢ok calismada belirtildigi gibi tiim risk faktorleri ile birlikte her
zaman hatirlanmas1 gereken nokta, hasta bakimu ile ilgilenen tiim personelin ellerinin
enfeksiyon etkenlerinin yayiliminda en 6nemli yol oldugunun bilinmesidir. Hasta
bakimi sirasinda; ellerin yikanmasi ve eldiven giyilmesi, diger hastaya geciste bu
siranin tekrar edilmesi enfeksiyon kontroliindeki en 6nemli basamaktir. Yapilan
calismalarda saglik personelinin el yikama protokollerine uyumsuzlugu bilgi ve
motivasyon eksikligine baglanmakta, is yiikii fazlalig1 alt yapidaki el yikama ve
kurulama eksikliginin ise problemi daha da artirdig1 belirtilmektedir. Nozokomiyal
enfeksiyonlar1 azaltmak i¢in invaziv girisimlerin endikasyonlar1 iyi konmali,
enfeksiyon kontrol dnlemlerinden 6diin verilmemeli, sik ve gereksiz antibiyotik
kullanim1 onlenmeli, saglik ¢alisanlarinda el yikama aliskanliginin yerlestirilmesi
konusunda yogun caba harcanmalidir. Coklu antibiyotik direncine sahip kdkenlerin
hastane ortaminda yayilimlarinin 6nlenmesi i¢in invitro duyarlilik profillerinin
siirekli takip edilerek bazi antibiyotiklerin asir1 kullaniminin 6nlenmesi ve etkin
tedavi protokolerinin belirlenmesi hayat kurtaric1 olacaktir. Ancak tiim bu onlemlere
ragmen giiniimiizde antibiyotiklere karsi olusan direnci kesin olarak Onleyebilecek

¢Ozlim yollar1 bulunmamaktadir.



SONUC

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi Yogun Bakim Unitesindeki
hastalarda gelisen hastane enfeksiyonlari, etken patojenler ve antibiyotik

duyarhiliklarmin saptanmasini amagladigimiz bu ¢alismamizda;

1. Calismaya 69’u erkek (%59), 48’1 ise kadin (%41), toplam 117 hasta dahil

edilmistir.

2. Yogun bakim iinitemizdeki enfeksiyon hiz1 %38.5 olarak saptanmistir.

3. Srrastyla en sik li¢ enfeksiyon; ventilator iliskili pnomoni (%35.9), kan
dolasim1 enfeksiyonu (%]17.1) ve iriner sistem enfeksiyonu (%12) olarak

bulunmustur.

4. En sik izole edilen ilk ii¢ etken mikroroganizma; P.aeruginosa, A.baumannii

ve S. aureus olmustur.

5. Calismamizda mortalite oram1 %39.3 olarak saptanmis olup etken
mikroorganizmalara gore mortalite degerlendirildiginde %66 ile A.baumannii ilk

sirada yer almistir.

6. S.aureus suglarinin metisilin direnci %84.6 olarak bulunmus olup S.aureus
suslarinda vankomisin direncine rastlanilmamistir. Metisilin disinda  S.aureus
suslarinda en yiiksek direng %82 ile ampisilin/sulbaktama ve %78.9 oranla

siprofloksasine kars1 ger¢eklesmistir.

7. P.aeruginosa i¢in en diisiik direng %21 ile amikasine kars1 iken imipeneme
kars1 direng %41.5 olmustur. Sefalosporin grubundan sefataksim, seftazidim ve

sefuroksime kars1 ise %80’lerin iizerinde direng oldugu goriilmiistiir.

8. A.baumannii nin karbepenem duyarliligi %58.5 olarak bulunmus olup en

duyarl oldugu antibiyotiklerin netilmisin (%69.3) ve Trimetoprim/Sulfametoksazol



(%61.6)  oldugu  saptanmustir.  Ayrica  sefoperazon/sulbaktam  direncine

rastlanilmamastir.

9. Klebsiella’da, Pseudomonas ve Acinetobacter’den farkli olarak imipeneme
kars1 direng %14.2 olurken diger en etkili antibiyotik olan amikasine karsi direng ise

%14.6 olarak tespit edilmistir.

10. E. coli’de ise imipeneme karsi diren¢ yok iken, en diisiik antibiyotik

direncinin ise %16’lik oran ile amikasine kars1 oldugu saptanmaistir.

Sonu¢ olarak; c¢alismamizda yogun bakim iinitemizde nozokomiyal
enfeksiyona neden olan mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarliliklar1 tespit
edilmistir. Tiim merkezlerde olmasi gerektigi gibi yogun bakim {initemizde de
enfeksiyon silirveyans ¢alismalari titizlikle yapilmali, sonuglar dogrultusunda yeni ve
etkin enfeksiyon kontrol politikalart multidisipliner bir ekip yOnetiminde

olusturulmalidir.



OZET

Anestezi Yogun Bakim Unitesindeki Nozokomiyal Enfeksiyonlar
Dr.Ahmet Giirbiiz

Hastane enfeksiyonlari, hastanede yatig siiresinin uzamasina, mortalite,
morbidite ve tedavi giderlerinin artisina yol agmaktadir. Bu ¢alismada Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi Yogun Bakim Unitesindeki hastalarda gelisen
hastane enfeksiyonlari, etken patojenler ve antibiyotik duyarliliklarmin saptanmasi

amaclanmstir.

Bu prospektif randomize ¢alisma, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurul onay1 ve bilgilendirilmis hasta onami alinarak, Pamukkale Universitesi Egitim
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Anestezi Yogun Bakim Unitesinde Kasim 2007 —
Nisan 2008 tarihleri arasinda gergeklestirilmistir. Onsekiz yasin iizerinde olup yogun
bakim tinitemize kabul edilen, 48 saatten daha uzun siire kalan ve kabul sirasinda
enfeksiyonu bulunmayan 117 hasta caligmaya dahil edilmistir. Hastalar her giin
enfeksiyon acisindan takip edilmistir. Hematolojik ve biyokimyasal testler ilk
kabulde ve ardindan haftada 2 kez, gerektiginde giinliik olarak, gdgiis radyogramlari
haftada 2-4 kez, rutinde trakeal aspirat, kan, idrar, yara ve nazofarenks kiiltiirleri ilk

kabulde ve sonrasinda haftada 2 kez yapilmistir.

Calisma stiresince 61 hastada hastane enfeksiyonu gelismistir ve enfeksiyon
hiz1 %38.5 olarak saptanmistir. Hastalara ait farkli 6rneklerden izole edilen toplam
121 etken mikroorganizmanin 38’ini gram-pozitif (%31.4), 69’unu gram-
negatif(%57), 14’iini ise Candida spp. ve Aspergillus spp. (%11.6) olusturmaktadir.
En sik izole edilen ilk ii¢ etken mikroroganizma P.aeruginosa, A.baumannii ve

S.aureus olmustur.

Swrasiyla en sik ii¢ enfeksiyon; 42 ventilator iliskili pnomoni (%35.9), 20 kan
dolasim1 enfeksiyonu (%17.1) ve 14 lriner sistem enfeksiyonu (%]12) olarak tespit

edilmistir.



S.aureus suslarmin metisilin direnci %84.6 olarak saptandi. Metisilin disinda
S.aureus suslarinda en yiiksek direncin %82 ile ampisilin/sulbaktama ve %78.9
oranlada siprofloksasine karsi oldugu gorildii. P.aeruginosa’ya karst en etkili
antibiyotiklerin amikasin, netilmisin ve imipenemin oldugu, en diisiik direncin ise

%?21 ile amikasine kars1 gelistigi saptandi.

A.baumannii'nin  karbepenem duyarliligt  %58.5, en duyarli oldugu
antibiyotiklerin netilmisin (%69.3) ve Trimetoprim/Sulfametoksazol (%61.6) oldugu
goriilmiistiir. Klebsiella spp’de imipeneme kars1 diren¢ %14.2 olurken diger en etkili
antibiyotik olan amikasine karsi direng ise %14.6 gibi ¢ok daha diisiik olarak
saptanmistir. E.coli’de ise imipeneme karsi direng saptanmazken amikasine %16,

gentamisine karsi ise %33.2 oraninda direng gelistigi goriilmiistiir.

Tim merkezlerde olmasi gerektigi gibi yogun bakim iinitemizde de enfeksiyon
siirveyans calismalar1 titizlikle yapilmali, sonuglar dogrultusunda yeni ve etkin

enfeksiyon kontrol politikalar1 multidisipliner bir ekip yonetiminde olusturulmalidir.



SUMMARY

Nosocomial infections in Anesthesiology Intensive Care Unit

Dr. Ahmet Gurbuz

Hospital-acquired infections cause prolonged hospital stay, increased
morbidity and mortality for patients and increased costs for the healthcare system.
The aim of this study is to find out the types of nosocomial infections, pathogens and

their antimicrobial resistance in patients at the ICU.

This prospective randomized study was performed in Anesthesiology ICU of
Research and Training Center of Pamukkale University between November 2007 and
April 2008. During this period a total of 117 patients who were over 18 years old,
hospitalized longer than 48 hours in ICU and without any infection signs at
admission were included in the study. Patients were followed prospectively,
hemathologic and biochemical tests were performed at admission and twice a week
subsequently, chest radiograms 2 -4 times a week, tracheal aspirate, blood, urine,

wound and nasopharingeal cultures were done at admission and than twice a week.

During the study period nosocomial infections were diagnosed in 61 patients
and the infection rate was found as 38.5%. Among 121 pathogens isolated from
various clinical specimens 38 (31.4%) were gram-positive, 69 (57%) were gram-
negative, 14 (11.6%) were Candida spp. and Aspergillus spp. Most frequently

isolated pathogens were P.aeruginosa, A.baumannii and S.aureus.

The three common infections determined were ventilator associated
pneumoniae (35.9%), bloodstream infection (17.1%) and urinary tract infection

(12%).

Resistance to methicillin was 84.6% among S.aureus isolates while the next
more resistance to ampicillin-sulbactam (82%) and ciprofloxacin (78.9%). The most
active agents against P.aeruginosa were amikacin, netilmicin and imipenem with the

minimal resistance against amikacin (21%).



Susceptibility to carbapenem against 4.baumannii strains was 58.5% whilst the
most susceptible antibiotics were netilmisin (69.3%) and Trimethoprim-
Sulfomethoxazole (61.6%). Among Klebsiella spp. resistance to imipenem was
14.2% whilst it was 14.6% to amikacin. Non of E.coli isolates were resistant to
imipenem but resistance to amikacin and gentamicin was 16% and 33.2%,

respectively.

In our ICU as required in all units, infection surveillance studies should be
done meticulously and according to the results new and effective infection control

policies should be constituted by a multidisciplinary team.
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