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OZET

Hastane kaynakli enfeksiyonlar yliksek mortaliteye neden olan ciddi bir
sorundur. Yogun bakim iiniteleri hastane kaynakli enfeksiyonlarin en sik goriildiigi
birimlerdir. Bu ¢alismada, 2011-2014 yillar1 arasinda Dicle Universitesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, III. Basamak YB hizmeti verilen,
takip ve tedavi edilen hastalarda gelisen hastane kaynakli enfeksiyonlarin
dagiliminin, etkenlerin ve antibiyotik direnglerinin retrospektif olarak inceleme

amaglanmstir.

2011-2014 yillart arasinda yatan hastalarda en sik goriilen hastane kaynakli
enfeksiyonun VIP oldugu saptandi. En sik izole edilen etkenler gram-negatif
bakteriler oldu. En sik izole edilen gram-negatif bakteriler sirasiyla A.baumanii,
K.pneumoniae, P.aeruginosa ve E.coli oldu. Ureyen gram-pozitif bakteriler icerisinde

de E.faecalis, S.aureus ve S.epidermidis ilk siralarda yer almistir.

Antibiyotik direngleri degerlendirildiginde; A.baumanii i¢in imipenem ve
meropenem antibiyotiklerine %90°nin iizerinde olduk¢a yiiksek oranda bir direng
gelisimi s6z konusu iken kolistine direng gelisiminin %3’lin altinda gozlendi.
K.pneumoniae ve P.aeruginosa i¢in 6zellikle Meropenem direncinin %20 nin altinda

seyrederken, Gentamisin ve Siprofloksasin i¢in %40 direng gelisimi gézlendi.

E.coli i¢in yiiksek diren¢ (%100) sefazolin, seftriakson, tetrasiklin ve tikatsilin

i¢in direng gelisimi gozlendi.

S.aureus ise en yiliksek diren¢ (%100) ampisilin, metisilin, penisilin,
piperasilin, piptazobaktam, sefepim, sefoksitin, sefotaksim, seftriakson, sefuroksim
ve siprofloksasin karst olmustur. En diisiik direng (%0) linezolid, moksifloksasin,
vankomisin, colistin ve daptomycine karsi olmustur.

Anahtar Sozciikler: Hastane kaynakli enfeksiyon, E.coli, antimikrobiyal

direng, risk faktorleri, Yogun bakim {initeleri.



ABSTRACT

Intensive care units are the sites in where the hospital-acquired infections are
mostly seen. Hospital-acquired infections are severe issues leading to high mortality.
In this retrospective study, we aimed to compare the distribution, causative
pathogens and antibiotic resistance of pathogens of hospital-acquired infections in
patients followed and treated in 2011-2014 in Dicle University, Level III intensive

care unit of Department of Anesthesiology and Reanimation.

Ventilator—associated pneumonia were the most recognized hospital-acquired
infections in hospitalized patients in 2011-2014. The most frequently isolated
pathogens was gram-negative bacteria. The most frequently isolated Gram-negative
bacteria of respectively A.baumani new, K.pneumoniae was P. aeruginosa and E.
coli. Reproducing the most common gram-positive bacteria in water E.faecalis, S.

aureus and S. epidermidis took place in the first place.

Antibiotic resistance is evaluated; Imipenem and meropenem antibiotic
resistance development in a high rate of over 90% for A.baumani colistin was found
to be above 3%, while the development of resistance is concerned. K.pneumoniae
and P. aeruginosa, especially for watching less than 20% of the meropenem
resistance to gentamicin and ciprofloxacin resistance was observed growth remained

around 40%.

High resistance to E.coli (100%) cefazolin, ceftriaxone, tetracycline and the

development of resistance was observed for tikatsil.

The highest resistance S.aureus (100%), ampicillin, methicillin, penicillin,
piperacillin, piptazobakta, cefepime, cefoxitin, cefotaxime, ceftriaxone, cefuroxime
and ciprofloxacin were against. Low resistance (0%) linezolid, moxifloxacin,

vancomycin, colistin and daptomyc was against.

Keywords: Hospital-acquired infection, E.coli, antimicrobial resistance, risk factors,

Intensive care units
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1. GIRIS

Hastane kaynakli enfeksiyonlar (HKE) giinlimiizde c¢ok oOnemli bir
morbidite ve mortalite nedeni olup tedavi maliyeti ve yatis siirelerinde 6nemli
artiglara yol agmaktadir (1,2). Maliyeti ve mortalitesi yliksek olmasina ragmen

onlenebilir enfeksiyonlar olan HKE son yillarda giderek 6nem kazanmaktadir (3,4).

Yogun bakim iinitesi (YBU) yataklar1 hastanedeki tiim yataklarin en fazla
%10’unu olusturmasina karsin yogun bakimda gelisen enfeksiyonlar, neredeyse tiim
hastane enfeksiyonlarinin %20-25’ini olusturur (5). Yogun bakim iinitesinde takip
edilen hastalar yasamlarini tehdit eden primer hastaliklarinin yani sira bir veya birden
fazla organ yetersizligi bulunan, genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanildigi, her
tirlii tibbi cerrahi girisim ve monitdrizasyonun sik uygulandigi hasta grubunu
olusturur. Bu nedenle YBU’de izlenen hastalar hastane enfeksiyonlarina daha duyarl

olan hastalardir.

Hastalarm altta yatan hastaliklari ve YBU’ne almmalarina neden olan
sorunlar glinlimiizde ge¢mis yillara gore daha da karmasik hale gelmistir. Cilinkii
Yogun bakim (YB) alaninda artan bilgi ve yogun bakim teknolojisindeki olaganiistii
teknolojik gelismeler, YBU’de yapilan girisimlerin gesitliliginin giderek daha fazla
artmasina yol acarken, tibbin diger alanlardaki gelismeler, bagisiklig1 baskilanmis
hasta sayisinin da giderek artmasina yol agmaktadir. Tiim bunlarin dogal sonucu
olarak YB enfeksiyonlarinin spektrumu ve olasi risk faktorleri de giderek degismekte

ve bu durum mortalite sayisin1 ve oranini etkilemektedir.

Etken mikroorganizmalarda goriilen degisikliklere karsin tedavide
kullanilan antibiyotiklerin sinirli olmasi ve hatta yeni antibiyotikleri iireten
firmalarin, mikroorganizmalarin direng kazanma hizim1 yakalayamamalari,
giiniimiizde polimikrobiyal direngli patojenlerle gelisen YB enfeksiyonlar ile
miicadelede YB’de c¢alisan hekimleri Oonemli sekilde zorlamakta ve bu durum

kacinilmaz sekilde mortalite hizin1 etkilemektedir.



Bir¢cok hastanede enfeksiyon Kontrol Komiteleri kurularak enfeksiyon
oranlar1 izlenmekte ve analiz edilmektedir. Elde edilen sonuglar dogrultusunda her
hastanenin kendine 0zgii enfeksiyon oranlar, riskli servisleri saptanmakta,
enfeksiyon kontrol dnlemleri ve saglik personelinin egitim programlar1 hastanenin

ozelligi ve gereksinimine gore yeniden diizenlenmektedir.

Bu retrospektif ¢alisma, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi yogun
bakimda 2011-2014 yillar1 arasinda ortaya ¢ikan enfeksiyonlarin etkenleri, sistemik

dagilimi, antibiyotik diren¢ ve duyarliklarinin saptanmasi amaci ile planlanmaigtir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Hastane Enfeksiyonun Tammm Tiirkiye ve Diinyadaki Onemi

Hastaneye basvuru sirasinda inkiibasyon doneminde olmayan, yatistan 48-
72 saat sonra gelisen enfeksiyonlar HKE olarak tanimlanir (6). Bu enfeksiyonlar
hastanede yatan hastalarin %35-10’unda goriilmektedir (7). Alinan tim Onlemlere
ragmen HKE halen diinyada ve iilkemizdeki en onemli saglik problemlerinden
birisidir (8). Hastane kaynakli enfeksiyonlar tip alanindaki gelismelerle birlikte,
hastaneler i¢in 6nemli bir kalite gostergesi olmaya baglamigtir. Ciinkii, hastalarda
gelisen HKE’lar1 hastanede yatis siiresini artirmakta, mortalite ve morbidite artisina
neden olmaktadir (9). Enfeksiyonlar ve bunlarla iliskili sepsis kardiyoloji dist

YBU’lerinde mortalitenin %60’mdan ve YB masraflarinin %40’mdan sorumludur

).

Yogun bakim Tniteleri, HKE’lar1 icin yliksek riskli boliimler olup
HKE'larmin %20-25'1 YBU'de gelismektedir. YBU'deki hastalarda HKE gelisme
riski hastanelerin diger boliimlerinden 5-7 kat daha fazladir (8). Yogun bakim
tinitelerinde direngli patojenlerin ortaya ¢ikmasinin 6nemli nedenlerinden olan
mekanik ventilasyon, trakeostomi, kateter uygulanmasi gibi invaziv girisimlerin ve
genis spektrumlu antibiyotiklerin ¢ok sik kullanimidir (10). Tiim hastane kaynakli
bakteriyemi ve pndmonin %45°’t YB hastalarinda goriilmektedir (11). Ayrica,
YBU’lerinde genis spektrumlu antibiyotiklerin sik kullanimi sonras1 direncli
mikroorganizmalarin kolonizasyonlar1 artmakta bu da tedavi gii¢liigli ve mortalitede

artisa neden olmaktadir (10).

Hastane kaynakli enfeksiyonlar, YBU’de goriilen mortalitenin en sik
nedenidir. Amerika Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (Centers of Disease
Control and Prevention: CDC), HE’larinin hastanelerde meydana gelen oliimlere
%0.1-4.4 oraninda katkida bulundugunu bildirmistir (12). Hastane kaynakli kan
dolasim enfeksiyonlar1 ve pndmoniler YBU’de o6liim riskini iki yada ii¢ kat
arttirmaktadir (13). Bu enfeksiyonlarin istenmeyen bir diger yoni de tedavi

maliyetlerini arttirmasidir.



Yogun bakim iinitesinde en sik goriilen enfeksiyonlar hastane kaynakli
pndmoni (HKP), iiriner sistem enfeksiyonu (USE), hastane kaynakli bakteriyemi
(HKB) ve cerrahi alan enfeksiyonlari (CAE)’dir. Yogun bakim {initesi enfeksiyonlari
ile ilgili genis kapsamli bir derlemede, HKE oranlart %10-57.1 arasinda verilmistir.
Bu calismada 17 degisik ¢alismanin verileri derlenmis ve YBU ile iliskili enfeksiyon
sikliklar;; HKP %2.6-26, USE %1.9-23.5, HKB %0-22.8, yara veya yumusak doku
enfeksiyonlar1 %0.8-7 ve diger enfeksiyonlar %0-19.6 seklinde bildirilmistir (14).

Avrupada 1417 YBU’de gelisen enfeksiyon prevalansimi arastiran bir
calismada, hastalarin  %20.6’ssnda  YBU kaynakli bir enfeksiyon gelistigi
bildirilmistir. Bu c¢alismada pnémoni %46.9, diger alt solunum yolu enfeksiyonlari

%17.6, USE %17.6, HKB ise %12 sikliginda bulunmustur (15).

Amerika Birlesik Devletleri’'nde 1986-1990 yillar1 arasinda erigskin ve
pediatrik YBU’leri iceren "National Nosocomial Infections Surveillance System
(NNIS)" raporuna gore enfeksiyon orani her 1.000 hasta giinii i¢in 23.7 olarak
bulunmustur (16).NNIS’1n bir baska raporuna goére 1986-1997 yillar1 arasindaki
degisik YBU’lerinde ventilator iliskili pnémoni (VIP) hizi 5.8-24.1 (her 1.000
ventilatdr giinii i¢in), katater iliskili enfeksiyon (KIE) oram ortalama 4.6-14.6 (her
1.000 santral kateter giinii i¢in), iiriner kateter iliskili USE oran1 ortalama 3-10.5 (her

1.000 iiriner kateter giinii i¢in) olarak bulunmustur (17).

Hastane genelinde iiriner enfeksiyonlar, yogun bakimlarda ise alt solunum
yolu enfeksiyonlar1 en sik rastlanan HKE’lerdir. Hastane kaynakli enfeksiyonlar, en
yiiksek oranda yogun bakim iinitelerinde goriiliir iken bunu pediatrik ve neonatal
yogun bakimlar, kemik iligi transplant {initeleri ve ortopedi-travmatoloji tiiniteleri

takip etmektedir (18).

Yogun bakim {initelerinde gelisen HKE’lerin en 6nemli risk faktorleri;
santral ven0z kateter, pulmoner arter kateteri, idrar kateteri ve mekanik ventilator
kullanimidir. Diger risk faktorleri arasinda altta yatan hastaliklar (6zellikle travma ve

koma), trakeostomi, yiiksek Kronik Saglik Degerlendirmesi-II (Acute Physiology



and Cronic Health Evaluation-1I: APACHE II) skoru, nazogastrik sonda, birden ¢ok

hastaligin varlig1 ve yatis siiresinin uzunlugu yer almaktadir (5).

2.2.Yogun Bakim Enfeksiyonu Etkenleri

Stafilokoklar hem toplum kaynakli hem de HKE onemli sebeplerdendir.
Onemli stafilokok enfeksiyonlari, yasami tehdit eden komplikasyonlara ve yiiksek
mortalite oranina yol agmasi nedeniyle halen 6nemli bir sorundur. Metisiline direngli
S. Aureus (MRSA) izolatlarinin etken oldugu salginlar artmis mortalitenin yan1 sira
biiyiik bir mali yiikii de beraberinde getirmektedir (19,20). YBU ise bu durumun en
sik karsilasildig1 birimlerdir. MRSA ile kolonize bir hastanin YBU’ne kabuliinden
sonra gerekli enfeksiyon kontrol 6nlemleri uygulanmadiginda bile salgin gelismesine
neden olabilecegi bildirilmektedir (21,22). MRSA enfeksiyonlar1 6zellikle 1980’lerin
basindan itibaren 6nemli bir klinik ve epidemiyolojik sorun olarak ortaya ¢ikmistir
(23,24). Farkhi tlkelerde yapilan ¢esitli calismalarda MRSA’nin tiim hastane
enfeksiyonlarinin %20-60’1mndan sorumlu oldugu bildirilmektedir (24). MRSA’ nin
etken oldugu bakteriyemi oranlarindaki artis ise dikkat ¢ekmektedir (25). Tani i¢in
kullanilan tetkikler ve antimikrobiyal tedavi alanindaki tim gelismelere ragmen agir
stafilokok enfeksiyonlarinda mortalite ve komplikasyon oranlar1 yiiksek
seyretmektedir (26). MRSA enfeksiyonlarinin kontrolii i¢in pek ¢ok farkli yaklagim
tartigtlmaktadir. Kontrollii antibiyotik kullanimi, YBU’de gorevli saglik personeli
sayisinin yeterli hale getirilmesi, el hijyenine uyum konusunda egitime Onem
verilmesi, hastalarin hastane yatig siirelerinin kisaltilmasi, invaziv islemlerin
sinirlandirilmas1 ve kolonize hastalarin siirveyans kiiltiirleri araciligiyla erken
donemde saptanarak izolasyon tedbirlerinin uygulanmasi bunlar igerisinde {izerinde
en fazla durulanlardir. Hasta bakimi i¢in elde bulunan simirli kaynaklar géz oniine
alindiginda her merkezin kendi 6zelliklerine gore MRSA enfeksiyonlar1 icin bir
kontrol programi gelistirmesi biiyiik dnem tagimaktadir (27-29). YBU’ ne yatis 6ncesi
direngli bakterilerle kolonize veya enfekte olan hastalar bu patojenlerin YBU’lerine

tasinmasinda onemli bir kaynak olusturmaktadir.

Enterokoklar normal gastrointestinal sistem florasinda  bulunan

mikroorganizmalardir. Eskiden enfeksiyon olusturma potansiyelleri diisiik kabul
5



edilen enterokoklar, giinlimiizde 6nemli hastane enfeksiyonlar1 etkenleri arasinda yer
almaktadir (30). Bunun yaninda, enterokoklar ile ilgili en 6nemli sorunlardan birisi,
artan glikopeptid direncidir. Vankomisine direngli enterokoklar (VRE) ile enfeksiyon
gelismesi artmis mortalite, morbidite, hastanede kalis siiresi ve maliyete neden olur.
Bunun yaninda, VRE enfeksiyonu ve tasiyiciligi bu bakteride yer alan vankomisin
direng geninin metisiline direngli Staphylococcus aureus’a gegisine neden olabilir.
VRE kaynaklar1 hastane i¢i veya hastaneler arasi salginlar, kolonize veya infekte
hastalar, hastalar aras1 klonal yayilim, kontamine yiizeyler ve cihazlardir. Maligniteli
hastalar, notropeni, hemodiyaliz, transplantasyon alicisi, ileri yas, intraabdominal
cerrahi, bas1 yaralariin varligi, uzun siireli yatis, kolonize/infekte hasta ile yakinlik,
hastane i¢inde transfer VRE yoniinden risk faktorleridir. Antibiyotik kullanimi
(vankomisin, genis spektrumlu sefalosporinler, antianaerobik ajanlar) VRE gelisimi

i¢in risk faktoridiir (27,30,31).

Hastane enfeksiyonlar1 igerisinde gram-negatif bakterilerin goriilme siklig
ve dagilimlar1 hastaneler arasinda farklilik gostermektedir. Nozokomiyal patojen
mikroorganizmalar i¢inde en sik rastlanilan etken P.aeruginosa iken son yillar
Ozellikle Acinetobacter spp. ile olusan salginlar dikkati c¢ekecek boyutlarda
artmaktadir (32).

Pseudomonas cinsi bakteriler dezenfektanlara olduk¢a direnglidirler. Biraz
nem oldugu takdirde fakli yerlerde yasamim siirdiirebilir. Ornegin; respirator, su
kaplari, banyo, kiivet, yatak, carsaf, tamponlar gibi. Bakterinin kolonize oldugu
bolge ve konagin durumu Pseudomonas cinsi bakterilerin patojenitesine etki eden en
onemli faktorlerdir. Hastaligin olusabilmesi i¢in ilk kriter patojenin uygun bolgeye
yerlesebilmesidir. Deri ve mukozalarin yapisinin bozuldugu, immiin sistemin
baskilandigi, antibiyotik kullanilmas1 durumlarinda kolonize olur ve lokal invazyonla

sistemik hastaliga neden olur (33).

Pseudomonas cinsi bakterilerin epitel hiicresine yerlesmesinde hiicresel
hasar belirleyici rol oynar. Epitel hiicrelerinin viriisle enfeksiyonu, ya da endotrakeal
entubasyon sonucu olusan hasar benzer sonuglara yol acar (34,35). P.aeruginosa

saglikli ve normal insanda nadiren hastaliga neden olur. Ozellikle hastane ortaminda,
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bagisik yanit1 ve savunma sistemleri bozulmus insanlarda, yada firsat buldugunda
her sistem ve organda enfeksiyon olusturabilir. Pseudomonas aeruginosa genel
olarak, konagin deri savunmasinin tahrip oldugu genis yanikli hastalar; normal
temizleme mekanizmalarinin bozulmus oldugu kistik fibroz gibi kronik solunum
hastalig1 bulunan kisiler; bagisiklig1 bastirilmis kisiler; nétrofil sayisinin 500/mL’nin
altina indigi kisiler ve kateter konmus olgular gibi hastanede yatan kisilerde
enfeksiyonlara sebep olan firsatci bir patojendir. Hastane enfeksiyonlarinin %10 -
20’sinden sorumludur ve bir¢ok hastanede, nozokomiyal pnomoninin en sik
rastlanan etkenidir. P. aeruginosa insan viicudunun hemen her yerinde enfeksiyonlara
neden olabilse de idrar yolu enfeksiyonlari, pnémoni (6zelikle kistik fibrozlu olgular)

ve yara enfeksiyonlar1 daha ¢ok goriiliir. Boylece bakteri kana karisip sepsise neden

olabilir (36,37).

Acinetobacter tiirleri toplumsal enfeksiyonlarda nadir goriliir. Ancak,
hastane havasi, ventilatorler, cesitli kateterler ve hastane personelinde kolonize
olarak ciddi hastane enfeksiyonlarina neden olabilirler. Bakteriler, hastanede,
ozellikle de yogun bakim {initelerinde yatan hastalarda kolonize olmakta ve basta
nozokomiyal pnomoniler olmak iizere ciddi enfeksiyonlara sebep olabilir. Diger
bir¢ok firsatc1 gram negatif mikroorganizmada oldugu gibi, Acinetobacter tiirlerinde
de artan antibiyotik direnci 6nemli tedavi sorunlarina neden olmaktadir. Bu bakteriler
ile ilgili en O6nemli sorun, ayni kokenin bir¢ok farkli grup antibiyotige direncli

olabilmesi nedeniyle yasanan tedavi giicliikleridir (38).

Acinetobacter cinsi bakterilerin klinik 6nemleri son 30 yil i¢cinde belirgin
olarak artmistir. A.baumannii‘nin diinyada izolasyon siklig1 giderek artmakta olan
nozokomiyal enfeksiyon etkeni tedavi ve kontroliinde ciddi zorluklar yasanmaktadir.
Bu artistan baslica, daha kolay tanimlanabilmeleri, yogun bakim ve invaziv girisim
oranlarinin belirgin olarak artmasi ile bu etkenin etkileyebilecegi hasta grubunun
artmast ve bu bakterilerin ¢evre sartlarina uyumu ile antibiyotiklere gelistirdikleri
diren¢ rol oynamustir (39). Acinetobacter cinsi bakteriler toprakta, sularda, atik
sularda bulunur. Saglkli insanlarda normal deri florasinda, genelde diisiik

yogunlukta, kisa siireli olarak bulunabildikleri belirlenmistir. Risk faktorleri: Toplum



kaynakli Acinetobacter enfeksiyonlarinda alkol ve sigara aligkanliklari, kronik
akciger hastaligi, diabetes mellitus, hastane kaynakli olanlarda da yukarida kismen
deginildigi gibi hastanede yatis siiresi, cerrahi girisim, herhangi bir yaranin varlig
genis spektrumlu antibiyotik kullanma Oykiisii, diskida kolonizasyon, malignensi ve
bagisiklik yetmezligi, parenteral beslenme, intravendz veya iiriner kateter, yanik
veya yogun bakim {initesinde kalma gibi etkenler sayilabilir. Yenidogan {initelerinde

salginlar yapabilmekle birlikte, enfeksiyonlar daha ¢ok yaslilarda gortilmektedir (40).

E.coli ve Klebsiella tiirlerinin beta-laktam (aminopenisilinler, genis-
spektrumlu sefalosporinler, iireidopenisilinler, beta-laktamaz inhibitor
kombinasyonlari, monobaktamlar, karbapenemler) ve baska gruplarda yer alan
antibiyotiklere (kinolonlar, aminoglikozidler, trimetoprim-sulfametoksazol) kars1 in-
vitro direnci ciddi boyutlardadir. Genislemis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL)
treten E.coli ve Klebsiella tiirlerinin siklig1 cografi alanlara, hastanenin hizmet
verdigi etkinliklere, populasyonun yasi ve hastalardaki eslik eden hususlara baglh

olarak degismektedir (41).

GSBL iireten mikroorganizmalarin yol ac¢tig1 enfeksiyonlarin sagaltiminda
yasanan degisik sorunlar mortalite oranlarinin artmasma da dogrudan etkili
olmaktadir. Ozellikle sagaltimin baslangicinda uygun olmayan antibiyotik
kullantminin uygun olanlara gore 6nemli dl¢lide mortaliteyi artirdig: bilinmektedir

(42).

Klebsiella cinsleri, insan ve hayvanlarin bagirsaklarinda olduk¢a yaygindir.
Klebsiella tiirleri insan diskisinda %5-38, nazofarenkste ise %1-6 oraninda bulunur.
Genellikle bu bolgelerde floranin gegici iiyeleri olarak kabul edilirler. Klebsiella
tirleri, hastane enfeksiyonlarmin yaklasik %8’inden sorumlu tutulmaktadir.
Klebsiella pneumoniae ise, nozokomiyal enfeksiyonlarin 6nemli etkenlerinden
biridir. Ugiincii kusak sefalosporinlerin kullanimi, GSBL pozitif Klebsiella tiirlerinin
kolonize olmas1 ve enfeksiyon olusturmasinda ¢ok 6nemli bir risk faktoriidiir. Yogun
bakim {initelerinde saglik personelinin elleri araciligi ile hastadan hastaya gecis
Oonemli bir bulas yoludur. Hastanede kalma siiresinin uzamasina bagli, kolonizasyon

oranlar1 artmaktadir (43,44).



Virulans potansiyelleri diisiik oldugundan konak savunma mekanizmasi
normal olanlarda enfeksiyon olusturmasi nadirdir. Genellikle hastane kaynakli
firsatg1 enfeksiyonlara neden olurlar. Maya grubu mantarlardan olan Candida tiirleri
son yillarda giderek artan siklikta enfeksiyonlara yol agmaktadir. Olusturdugu
mikozlar yiizeyel ve derin olmak iizere iki grupta incelenebilir. Onemli morbidite ve
mortaliteye sebep olan derin mikozlar sadece hematolojik maligniteli hastalarda
goriilmeyip, nozokomiyal enfeksiyonlar arasinda da Onemli bir yere ulasmaya

baslamustir (45,46).

Candida tiirleri, Amerika Birlesik Devletleri (ABD) hastanelerinde
pozitif kan kiltiirlerinde 4. sirada izole edilen mikroorganizmalardir (47).
Nozokomiyal mantar enfeksiyonlar1 agisindan en riskli grubu yogun bakim
tinitelerinde izlenen hastalar olusturmakta ve buralarda candida enfeksiyonlarinin
artmasi, bu hastalar1 izleyen doktorlarin konuyla daha yakindan ilgili olmalarim
gerektirmektedir. Ayrica diisiik toksik etkili antifungal ilaglarin az olmasi, sik
goriilmeye baslayan direngli patojenler yoniinden de sorun olusturur. Bunun
Otesinde yine kanser hastalarindan farkli olarak yogun bakim hastalarinda,
mikozlarin sadece endojen kaynakli olmadigi, hastadan hastaya veya saglik

personelinden hastaya gecebildigi epidemiyolojik ¢alismalarla gdsterilmistir (48).

Yogun bakim {initelerinde uzun siire yatan hastalarda Candida tiirleri yaygin
enfeksiyonlara yol acarak sorun olusturmaktadir. Hematolojik maligniteli hastalardan
farkli, gastrointestinal kolonizasyona ek olarak yogun bakim iinitelerinde enfekte
yaralar ve damar i¢i kateterler de 6nemli giris kapisimi olusturur. Bu hastalarda
notropeni olmasa da notrofil fonksiyonlarinda ve subgrup aktivasyonlarinda
degisiklik belirlenmektedir. Viicut dis1 dolasim uygulanan agik kalp cerrahisinde
oldugu gibi doku perfiizyonunun bozuldugu uzun operasyonlardan sonra ozellikle
hiicre aracilikli immiin yanitta 6nemli degisiklikler ortaya ¢iktig1 ve gegici immun
depresyon olusturdugu bilinmektedir (49). Bu duruma diisiik debi sendromu gibi
organ ve doku perfiizyonunu azaltan komplikasyonlarin eklenmesi, homolog kan
transfiizyoniari, diyabet, koruyucu veya tedavi amagli genis spektrumlu

antibiyotiklerin kullanim1 ve diger ¢esitli risk faktorlerinin bir araya geldigi yogun



bakim kosullar1 da eklendiginde yaygin mikoz olasilig1 hizla yiikselmektedir. Bir¢ok
faktori birlikte barindiran yiiksek riskli hastalarin izlenmesi sirasinda firsatei

enfeksiyonlarin animsanarak dikkatli davranilmasi gereklidir.

Saglikli kisilerin normal florasinda bulunabilen Candidalar firsatgi
mantarlardir. Immun sistemi baskilanmis kisilerde hayati tehdit eden enfeksiyonlara
yol acabilirler. Tiim nozokomiyal enfeksiyonlarin %15'inden, tiim nozokomiyal
mantar enfeksiyonlarinin %80'inden Candida tiirleri sorumludur. Nozokomiyal
kandideminin ¢ogu endojen kaynakli oldugu diisiiniiliir. Kolonizasyon 6ncelikle agiz,

bagirsak, vagina veya deri gibi kaynak olabilecek yerlere s6z konusudur (50).
2.3.Yogun Bakim Unitelerinde Hastalarda Kolonizasyon

Yogun bakim iiniteleri (YBU)’nde yatan hastalar yatistan kisa bir siire
sonra hastane florasini olusturan mikroorganizmalar ile kolonize olmaktadir.
Uygulanan invaziv girisimler, hastalarin altta yatan hastaliklari, hastaligin agirligi,
hastanede yatis siiresi kolonizasyonu kolaylastirir ve kolonizasyon enfeksiyonun
Onciisiidiir. Ayrica, kolonize hastalar mikroorganizmanin diger hastalara yayiliminda
kaynak olusturmaktadir. Kolonizasyon i¢in risk faktorlerinin bilinmesi ve enfeksiyon

kontrol onlemlerinin gelistirilmesine 151k tutacaktir (51).

Saglikli bireylerde kolonizasyon gelismezken, YBU hastalar1 ve
immunosiipresyon altindaki hastalarda kisa siirede kolonizasyon gelisir. Bunun i¢in
YBU hastalarinda kolonizasyona siklikla rastlanir. YBU'lerindeki hastalarda
kolonizasyondan bir sonraki asama enfeksiyondur. Kolonizasyon agisindan riskli
hastalarin 6nceden belirlenmesi ise enfeksiyon kontrol dnlemlerinin uygulanmasini

kolaylastiracaktir (52).

Kolonizasyon; mikroorganizmalarin cilt, mukoza, agik yara, salgi veya
sekresyonlarda bulunmasi, ancak enfeksiyona ait klinik belirti/bulguya neden
olmamasi durumudur. Saglikli bireylerde patojen olmayan ya da patojenik 6zelligi az
olan pek c¢ok mikroorganizma, konak savunmasinda saptanan onemli eksiklikler
nedeniyle kritik hastalarda daha agir ve dliimciil enfeksiyonlara yol agabilirler (53).
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Hastaneye yatirilan hastalarin  ciddi  enfeksiyonlara yol acabilen
mikroorganizmalar ile kolonize olduklari iyi bilinir. Yogun bakim hastalarinda
orofarenks, gastrointestinal sistem ve Tlriner sistem en Onemli kolonizasyon
bolgeleridir. Enterik bakteriler, Pseudomonas spp ve Candida tiirleri endojen

kolonizasyona en ¢ok sebep olan mikroorganizmalardir.

Yogun bakim hastalar1 kolonizasyonu kolaylastiran 6zel konak faktorlerine
sahiptir. Endojen gram-negatif enterik bakteriler, bazen Bacteriodes ve diger anaerop
sporsuz bakterilerle cerrahi abdominal yara enfeksiyonlar1 gelisebilir. Pnomoni
gelisiminde ise ilk asama bakterilerin orofarengeal kolonizasyonudur. YBU’de
yogun antibiyotik kullanimina bagli olarak ve hastanede kalma siiresi uzadikca
kolonizasyon siklig1 artar. Hastanin direngli Enterobacteriaceae ailesi kolonizasyonu
genellikle hastaneye kabuliinden sonra 48 saat iginde gerceklesir. Bu sekilde gelisen
kolonizasyon normal floranin da baskilanmasina neden olmaktadir. Agir hastalarin
ag1z sekresyonlarinda bakteri, inflamatuvar hiicreler ve epitel hiicrelerinden kdken
alan proteaz enzimi normal florada bulunan gram-pozitif bakterilerin baglanmasinda
rol oynayan fibronektin kaybima yol agmakta, bunun sonucu olarak gram-negatif
bakteriler kolayca kolonizasyonlarini stirdiirebilmektedir. Pnémoni gelismesinde
gastrik kolonizasyonun rolii lizerine ¢ok aragtirma yapilmistir, ancak bu konu hala
tartigmalidir. Normalde c¢ok az bakteri igeren midenin, ileri yas, malniitrisyon,
aklorhidri, antiasitler ve H2 reseptor blokeri ilaglarla alkalen 6zellik kazanmasi gibi
pek cok nedene bagli olarak enterik bakterilerle kolonize oldugu gosterilmistir. Mide
peristaltizminde azalma ve gastroduedonal reflii de kolonizasyon ig¢in diger risk
faktorleridir. Genellikle gastrik kolonizasyon trakea ve farenkst kolonizasyonundan

once goriilmektedir (53,54).

Hastane personelinin elleri aracilifiyla hastalarda kolonize olan bakteriler,
baska hastalara kolayca bulasabilir. Gram-negatif bakteriler yanik hastalarinin
yaralarina; Kontamine mekanik ventilatorler, giyisilerden, inflizyon sivilari, ilaglar,
nebiilizer ve nemlendiriciler gibi ekzojen kaynaklardan da bulagsma olabilir.
Acinetobacter ve Pseudomonas tiirleri hastane ortaminda uzun silire canh

kalabilmeleri nedeniyle bulagsmada 6zel 6nemi olan bakterilerdir. Trakeostomili ve
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entlibe edilen hastalarin yogun sekresyonlarina karsi yogun bakim havasi gram-
negatif bakterilerin bulagsmasinda 6nemli bir yol olarak kabul edilmektedir. Coklu
direncli stafilokok ve vankomisine direncli enterekoklar son yillarda YBU’lerin en
Oonemli sorun mikroorganizmalaridir. Bu bakterilerin bulagmasinda hastane
personelinin elleri, kontamine gevre ile temas rol oynar. Ozellikle epidemik MRSA
suslar1 ve VRE’ler yogun bakimlarda bdylece hizla yayilabilmektedir. El hijyeninin
enfeksiyonlarin bulagsmasini onleyen ana yol oldugunun bilinmesine karsin, el
yikama gibi basit bir uygulamanin yerlestirilmesi ve siirdiiriilmesinde ciddi sorunlar

vardir (27,55).

Bu siire¢ organizmalarin epiteliyal ya da mukozal hiicrelere baglanmalarini,
cogalmalarini ve bu alanda yasamlarini siirdiirmelerini igerir. Risk faktorlerinin
etkisiyle kolonizasyonun enfeksiyona nasil ilerledigi iyi anlasilamamis olmasina
ragmen YBU’de gelisen nozokomiyal enfeksiyonlarin en az yarisinda 6ncelikle o
etkenle kolonizasyon oldugu belirlenmistir. Bu risk faktorleri; uzun siire hastanede
yatis, YBU’lerde yatis, invaziv girisimler, uzun siireli antibiyotik tedavileri ve
gastrointestinal sistem (GIS) ve solunum sistemi florasinin genis spektrumlu
antibiyotik tedavisi ile elimine edilmesidir (56). YBU hastalarindan kolonizasyonu
tetikleyen diger faktorler ilaglara veya trakeal inkiibasyona bagli normal defans
mekanizmalarinin (brongial mukosiliar aktivite) bozulmasi, stres ve uygulanan

tedaviye bagl olarak dogal savunmada yasanan bozulmalardir (56,57).

Kolonizasyon ve bunu izleyen enfeksiyon ile ilgili ¢esitli caligmalar vardir
(56,58).Johanson ve ark. (58) agir hastaliklarin orofarengeal gram-negatif ¢comak
kolonizasyonunun egilimini arttirdigin1 gostermislerdir. Schimpff ve ark. (59) Kritik
hastalarda enfeksiyon odasinin genellikle endojen flora oldugunu gostermislerdir.
Pek cok calisma YBU’de yatan hastalarin kisa siirede gram negatif ¢omaklarla
kolonize oldugunu ve sonrasinda ayni organizma ile enfeksiyonun gelistigini

gostermistir (60-64).

Hastane kaynakli enfeksiyon ve Pndmoni patogenezinde gastrik
kolonizasyonun merkezi rolii aranmaktadir. Bonten ve ark. YBU’si hastalarinda

kolonizasyonun izlenmesine dayali calismasinda bronkoalveolar lavaj veya
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korunmus fir¢a yontemiyle alinmis 6érneklerden nozokomiyal pndmoni patojenlerinin
mide kaynakli olma ihtimali sonucuna varmiglardir (65). Buna ek olarak biitiin
organizmalar i¢in kolonizasyonun baglangic odagi ve ilerleyisi ayni degildir (66). Bu
sonuglar iki YBU’de merkezinde gozlemsel Kohort galismasi olarak yiiriitiilmiistiir.
Kiiltiir i¢in burun, orofarenks, trakea, mide Ornekleri hasta yatigindan ilk
nozokomiyal pnomoni gelisene kadar ki siirede glinliik olarak alinmustir. Ventile
edilmis hastalarda mide kaynakli pnomoni gelisimi yaygin degildir. Ventilatorle
iligkili pndmonilerde kolonizasyonu onlemek icin orofarenks ve trakea ana odak

olarak distiniilmelidir (67).

Grundmann ve ark. (68) 28.498 yatis giiniinde izlenen 431 YBU kaynakli
hastane enfeksiyonu; 141 nozokomiyal bulas atagi incelemisler, 278 hastane
kaynakli enfeksiyonun 10 tiir tarafindan kaynaklandigi genotiplendirmisler ve
bunlarin sadece 41’ini (%14.5) hastalar arasi bulas ile iliskilendirilebilmislerdir.

Ayrica, genelde enfeksiyon kaynaginin endojen flora oldugunu gostermislerdir.

Tiim bu bilgiler geneldle YBU vyatis1 siirecinde kazanilan etkenlerin
izlenmesi ile ortaya konulmus bilgilerdir. Ozellikle hastalarin yatislar: siirecinde
bulunan mikroorganizmalarla gelisen enfeksiyonlar arasinda net iliski kuran
calismalar bulunmamaktadir. Sadece Staphylococcus aureus tasiyiciligi ile cerrahi
alan enfeksiyonlar1 ve bakteriyemiler arasinda iliski kuran ¢alismalar varsa da YBU

enfeksiyonlar1 yoniinden durum ¢ok net ortaya konamamistir (69).

2.4.Yogun Bakim Unitesinde Uygulanan Tedavi ve Invaziv Girisimlere Ait Risk

Faktorleri

Uygulanan tedavi ve invaziv girisimler hastalari enfeksiyona duyarli hale
neden olmaktadir. Invaziv girisimler; Entiibasyon, nazogastrik sonda uygulamast,
intravendz ve intraarteriyel kateter uygulamalari, iiriner kateterizasyon ve cesitli
cerrahi girisimlerdir (70). NNIS sisteminin 498.998 hastada yaptig1 bir ¢alismada,
hastane kaynakli USE’lerin %97’sinin iiriner kateterlerle, HKB’lerin %87’sinin
santral kateterlerle, HKP’lerin %83’linlin mekanik ventilasyon ile iliskili oldugu
rapor edilmistir (71).
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Yine NNIS sisteminin 1992-1997 yillar1 arasinda koroner YBU’lerde
yaptiklar1 bir caligmada da USE’lerin %93’ii iiriner kateter, primer HKB’lerin de
%82’sinin santral vendz kateter, pnOmonilerin %82’si mekanik ventilasyon,

kullanimuyla iligkili oldugu bulunmustur (72).

Enteral beslenme, gerekli immiin yanitin olugsmasinin saglanmasi ve hastada
gerekli yapi taglarimin yerine konulmasi agisindan 6nemlidir. Ancak nazogastrik
sonda uygulamasi basta HKP olmak iizere nozokomiyal siniizit gelisiminde de
onemlidir (73). Vital fonksiyonlarin izlemi ve yetmezlige giren organlarin
desteklenmesi icin yapilan invaziv girisimler o bolgedeki lokal savunmanin
bozulmasina ve mikroorganizmalarin viicuda direkt girisine yardimci olur.
Enstriimentasyon her ne sekilde olursa olsun hastane kaynakli patojenlerin

kolonizasyonunu kolaylastirmaktadir (74).

HKE riskiyle artmis gesitli tedavi stratejileri iliskilidir. Cook ve ark.’nin
1014 mekanik olarak ventile hastada yaptiklari calismada paralitik ajan verilmesinin
HKP i¢in bagimsiz predispozan faktor oldugunu belirtmislerdir (75). Benzer sekilde
antiasitler, sedatif ilaclar, kortikosteroidler, stres iilser profilaksisi, Onceden
antibiyotik tedavisi ve c¢oklu kan transfiizyonlar1 da risk faktorleri olarak

tanmimlanmustir (74).

Yaymlarin cogunda YBU’de kalis siiresinin uzunlugu risk faktérii olarak
bulmustur (76). NNIS’in 164.672 hastada yaptigi bir calismada 628.742 hasta
giiniinde 16.304 hastane kaynakli enfeksiyon kaydedilmis ve enfeksiyon oram ile

ortalama YBU’de kalis siiresi arasinda giiclii bir pozitif korelasyon saptanmustir (16).

YBU’de kalis siiresinin uzamasi enfeksiyon riskini arttirmakla birlikte
YBU’de kazanilmis enfeksiyon da hastanede kalis siiresini uzatmaktadir. Appelgren
ve ark.’nin yaptiklar1 bir ¢alismada YBU’de gelisen enfeksiyonun YBU’de ortalama
kalig siiresini 4 giinden 12 giine uzattig1 bildirmistir (77). Bir baska ¢alismada da

YBU enfeksiyonlarinin ortalama yatis siiresini 6.4 giin uzattig1 rapor edilmistir (73).
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2.5.Antibiyotik Diren¢ Gelisim Mekanizmalari

Penisilinin yaygin kullanmasi sonucu S.aureus direng gelismesi 1940’h
yillarin ortalarina dayanmaktadir. S.aures suslarin 1946 yili 6ncesi %90’ 1ndan fazlasi
penisiline duyarhiyken ve 1952’de ise %75 direng gelismistir. 1960’11 yillarin
sonunda bu diren¢ %90’nin 6zerine ¢ikmis ve bunun beta laktamaz (penisilinaz)
bakteri enzimini beta laktam halkasini pargalayarak sonucu olusmaktadir. Yeni
kullanilan antibiyotigin zamanla diren¢ gelisibilir. Bunu da 1980’lerde sefalosporin
ve 1990 larda ise florokinolonlar goriilmiis ve son zamanlarda A.baumanii,

B.cepacia, E. faecium gibi ¢ogu bakteri bu antibiyotiklere diren¢ gelistirmislerdir.

Cogul antibiyotik direnci gosteren bakteriler, genellikle hastane enfeksiyonu
olarak izole edilirler. Bunu tetikleyen faktorler hastalarin immiinsiipresyon, alta
yatan hastaliklar (DM, HT, KOAH...vb), hastanede kalma siiresi, genis spektrumlu
antibiyotik kullanma, cerrahi islem, gecici ve kalic1 katater, dzelikle yogun bakim
tinitesinde (YBU) kaliyor olmasi direng gelisimini tetikler. Hastane enfeksiyonu
etkenleri olarak sik karsilasilan ve aktif silirveyans: yapilan mikroorganizmalarin

ozeliklerini, yaptiklar1 hastaliklar ve diren¢ mekanizmalarina yer verilecek

Hastane enfeksiyonu etkeni olarak c¢oklu direncli mikroorganizmalar ve

siirveyansi yapilan etkenlerin 6zellikleri

1) MRSA

2) Vankomisin direngli Enterococcus spp. (VRE)

3) Genislemis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) tireten K. pneumoniae

ve E. coli

4) Karbapenem direncli Pseudomonas aeruginosa

5) Karbapenem direngli Acinetobacter baumannii
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2.5.1.Metisiline direncli stafilokok enfeksiyonlar: ve staphylococcus aureus

Stafilokoklar gram pozitif, sporsuz, hareketsiz, kapsiilsiiz ve az miktarda
kapsiil iceren 0,5-1,5 mm ¢apinda kok seklinde bakterilerdir. Tek, ¢ift, dortlii, ve
kisa zincir seklinde olabilirler. Stafilokoklar katalaz ve koagiilaz pozitif olan
insanlarin normal cilt flarosinda goriiliir. Genelde fakiiltatif anaeroptur ve insanda
nazofarinks, deri, giysilerde, vagina, rektum, ve burunda ¢ok genis kolonizasyon
yaparlar. Stafilokoklardan piyojenik olan enfeksiyon yerinden alinan Orneklerde
polimorfoniikleer 16kositlerle beraber olur. Kanli agarda ve basit besiyerlerinde rahat
urerler S.aureus koagiilaz pozitifligi ile diger stafilokoklardan ayrilir ve beta hemoliz
yapar. Stafiloklar mikrokoklardan glukozdan asit yapmalari, streptokoklardan ise

katalaz pozitiflligi ile, lizostafine ve furazolidona duyarliliklar ile ayrilirlar.

Beta laktam direnci gosteren bakteriler sefalosporinler dahil diger tiim beta
laktam antibiyotiklere direngli kabul edilmektedir. Bu suslara metisilin direngli
S.aureus (MRSA) suslar1 denmektedir. Bu suslarin metisiline direncini saglayan
ozellik, metisiline duyarli stafilokok suslarinda bulunmayan farkli bir penisilin
baglayan protein (PBP) olmasidir. Bu PBP normal stafilokok suslarinda bulunan
PBP-1,2 ve 3 ten ayridir ve PBP -2a olarak tanimlanir. Bu enzim sefalosporinler ve
karbapenemler de dahil olmak iizere tiim beta laktam antibiyotiklere direngli olup
bakteri hiicre duvar bileseni olan peptidoglikan yapiya etki etmez. Bdylece
bakterisidal etki olusmaz. Hem hastane hem de toplum kaynakli stafilokoklarlar,
sistemik ve lokal bir¢cok enfeksiyona sebep  olmalar1 yaninda son yillarda
antimikrobiyal ajanlarin ¢oguna direngli hale gelmeleri nedeni ile de 6nemleri artan

bakterilerdir (78,79).

Stafilokoklarda genellikle plazmid araciligi ile diger stafilokok suslarina
aktarilabilen direng genleri, birgok antibiyotige direngli suslarin ortaya ¢ikmasina
neden olmakta ve bu bakterilerde metisilin direnci, ¢coklu direncin bir gostergesi

olarak kabul edilmektedir (80,81).

Metisiline direngli S.aureus’larda (MRSA) ortaya c¢ikan ¢oklu direng bu

tedavisini zorlastirmistir. Metisilin direncini kodlayan kromozal bolgenin metisilin
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ile birlikte ¢ok sayida antibiyotige kars1 da direnci kodlamasi ve bu suslarin hastane
ortaminda daha yaygin S. aureus suslarinin beta-laktam direnci betalaktamazlardan
veya beta-laktam afinitesi diisiik yeni bir PBP (penisilin baglayan protein)
sentezinden kaynaklanabilir. Diren¢ mekanizmasi duyarlilik testleri ile kismen

anlatilabilir (82).

S. aureus suglar1 penisiline duyarli ise ayn1 zamanda tiim beta-laktamlara
duyarhdir. Penisiline direngli ancak metisilin, oksasilin gibi penisilinazlara dayanikli
bir penisilin tlirevine duyarli ise o zaman beta-laktamaz irettigi anlasilir. Ancak,
penisilinin yan1 sira metisiline de direncli ise, sus PBP'de degisiklige bagli olarak
tiim beta-laktamlara direnclidir. S. aureus'da metisilin direnci MecA gen iirlinii olan

PBP -20 yapimina baghidir (83,84).

S.aureus’ un neden oldugu enfeksiyonlar

° Deri ve yumusak doku enfeksiyonlari; folikiilit, fronkiil, karbonkiil,

impetigo, siipiiratif hidradenit, mastit, yara enfeksiyonlari, erizipel, nekrotizan fasiit

o Kemik ve eklem enfeksiyonlari; osteomiyelit, protez eklem

enfeksiyonlari, septik artrit, septik bursit, pyomiyozit

. Toksine bagli hastaliklar; haslanmis deri sendromu, toksik sok

sendromu, besin zehirlenmesi

Akciger enfeksiyonlari; pndmoni, ampiyem

Bakteriyemi

Endokardit, perikardit

o Menenyjit etkeni olarakta gortilebilir.
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Insanlarda enfeksiyon etkeni olarak saptanan koagiilaz negatif stafilokoklar;
S. epidermidis, S. saprophyticus, S. haemolyticus, S. lugdunensis, S. schleiferi, S.
hominis, S. warneri, S. capitis, S. cohnii, S. simulans, S. auricularis, S. xylosus, S.

caprae, S. saccharolyticus, S. pasteuri gibi mikroorganizmalar da benzer sekilde

. Bakteriyemi

° Endokardit

. Damar greftleri
e Uriner sistem enfeksiyonlari
. Osteomiyelit

o Go6z enfeksiyonlari

. Yabanci cisim enfeksiyonlart; damar igi kateterler, hemodializ santlari
ve greftleri, serebrospinal santlar, peritoneal diyaliz kateterleri, pacemaker tel ve
elektrodlar1, protez eklemler, meme protezleri, kalp kapagi protezleri, penil

protezlerde enfeksiyonlara neden olabilirler.

Stafilokok enfeksiyonlar1 hastane kaynakli ve toplumsal kaynakli olabilir.
Saglik hizmeti ile iliskili enfeksiyonlarda aranan bazi kriterler; bagvuruda invaziv
ara¢ olmasi, MRSA kolonizasyon/enfeksiyon hikayesi olmasi, son 12 ay iginde
cerrahi islem yapilmasi, diyaliz, uzun siireli bakim aliyor olmasi1 sayilabilir.
Hastanede baglayan MRSA enfeksiyonu: Hastanede 48 saatten uzun yatan ve en az
yukaridaki risklerden biri bulunan hastalarda gecerlidir. Bu durumda hastaya
yaklasim ve tedavi segenekleri de farkli olacaktir. S.aureus enfesiyonlarindan
korunmada el yikama en etkili yontemdir. Ozellikle duyarli hastalarin bulundugu
yenidogan, immiin siipresif hasta servisleri, yogun bakim, ndroloji, beyin cerrahisi ve
hemodiyaliz sevislerinde hastalarin MRSA ile kolonize olmalari onlenmelidir.

Giliniimiizde MRSA  enfeksiyonlarinda  kullanilabilen ilaglar; vankomisin,
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teikoplanin, linezolid, rifampisin, fusidik asit, kinupristin-dalfopristin, daptomisin ve

tigesiklindir.

2.5.2. Vankomisin direncli Enterococcus spp. (VRE)

Enterokoklar Streptococcaceae familyasi i¢inde yer alan tek tek, ikili veya
kisa zincir olusturan fakiiltatif anaerob, katalaz negatif, PYR (Pyrolidonly-beta
naphilamide) pozitif, gram pozitif koklardir Streptokok cinsinden mikroskobik olarak
ayirt edilemezler Morfolojik olarak Streptokok cinsinden ayrilmasi gii¢ oldugundan,
1979 yilina kadar streptokok olarak siniflandirilmis, taksonomik analizlerle ilgili
genetik teknolojide kaydedilen gelismeler sonucu, daha sonra icinde en az 16 tiiriin
bulundugu ayr bir cins olarak kabul edilmistir. Yaklasik 15 yil 6nce de DNA-DNA
ve DNA-ribozomal RNA hibridizasyon g¢aligmalar1 bu tiiriin streptokok cinsinden
farkli oldugu gosterilmistir. Enterokok tiirlerinden insanda siklikla hastalik yapan
E.faecalis ve E. faecium'dur. insan enfeksiyonlarindan izole edilen diger enterokok
suslar ise asagida siralanmistir; E. avium -E. Casseliflavus -E. cecurum -E. durans -

E. gallinorum -E. hirae -E. raffinosus -E. malodoratus -E. dispar -E. Mundtii

Enterokoklar insanlarda normal barsak florasinin bir pargasidirlar.
Enterokok enfeksiyonu  genellikle kullanilan antimikrobiyallere bagli olarak
insanlarin kendi florasindan kaynaklanmaktadir. Su, toprak ve yiyeceklerde de
goriilebilir. Hastanede yatis ve diyaliz gibi predispozan durumlarda enfeksiyon

kaynagi eksojen kaynakli da olabilir

Enterococcus faecalis ve Enterococcus faecium gastrointestinal sistemin
dogal florasi ve yogun bakim tinitelerinin sorunlu firsatci patojenleridir Yogun bakim
enfeksiyonlarinda vankomisine direngli enterokoklar (VRE); metisiline direngli
stafilokoklar ve coklu antibiyotik direnci gosteren gram negatif basillerden 6nce
gelmektedir Enterokoklar genis spektrumlu antibiyotik kullanan hastalarda
siiperenfeksiyonlara yol acarlar. CDC tarafindan E. coli ve stafilokoklardan sonra 3.
En sik goriilen nozokomiyal etken Enterokoklar olarak bildirilmistir. Direngli
enterokok ile kolonize olan hastalar bu mikroorganizmalar1 gastrointestinal

sistemlerinde aylarca hatta yillarca tasiyabilirler .
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Enterokoklar genel olarak asagida siralanan hastaliklara neden olurlar;

o Komplike iiriner sistem enfeksiyonlari

. Bakteriyemi

° Endokardit

o Intra abdominal ve pelvik infeksiyonlar

o Yara ve yumusak doku infeksiyonlari

. Yenidogan sepsisi, nadiren menenjit

. Sistit, piyolenefrit, prostatit ve perinefrik apselerle iliskilidirler.

Bu enfeksiyonlarin geneli nozokomiyal kaynakli, yapisal anomali veya
iriner girisimler zemininde gelisir. Bakteriyemi gelisiminde immiinsiipresyon veya
prematiirite, DM, malignite, derin yerlesimli infeksiyonlar (sekonder infekte dekiibit
yarasi gibi), intestinal, genitoliriner veya respiratuvar sistem girisimleri, uzun siireli
hospitalizasyon ve genis spektrumlu antibiyotik kullanimi gibi diiskiinliige yol
acacak durumlar rol oynar. Etken genellikle damar yatagina iiriner sistemden,
intraabdominal olarak, pelvik sepsis sonucunda, yaralar, dekiibit iilserleri ve
intravendz yollardan ulasir. Enterokoklar prostetik kapak endokarditinin 5. siradaki

sorumlusu ve endokarditlerin %5-20'sini olusturur (85).

Enterokoklar yara infeksiyonlarinin ve iiriner sistem yani sira endokardit,
salpenjit, endometrit, peritonit, safra yolu infeksiyonlari, karin ici abseleri,

bakteriyemi ve bazen menenjit gibi ciddi enfeksiyonlara neden olabilirler (86).

Son yillarda ABD’de tespit eilen enterokoklar nozokomiyal {iriner sistemle
yara infeksiyonu etkenleri arasinda ikinci sirada, nozokomiyal bakteriyemi etkenleri

arasinda da tgilincii sirada yer almiglardir (87). Enterokoklarin klinik énemindeki
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art1s, hastane enfeksiyonlarina yol agmalari ve toplum kokenli enfeksiyonlardan daha
sik izole ediliyor olmalarinin yani sira, birgok antibiyotige karsi belirgin ve gittikge
artan diizeyde diren¢ kazanmalarindan kaynaklanmaktadir (88). Enterokoklarda bir
cok antibakteriyel ajana karsi gbzlenen intrinsik direncin yani sira, bu bakterilerin
yol ac¢tig1 enfeksiyonlarin tedavisinde tercih edilen tiim ajanlara karsi gozlenen
kazanilmis tipte diren¢ ciddi tedavi sorunlarina yol agmaktadir (89). Glikopeptid

direncli enterokok enfeksiyonlarinda diren¢ durumu arastirilmalidir.

Enterokoklar diger gram pozitif mikroorganizmalarin duyarli oldugu pek
cok antimikrobiyal ajana kismen veya tamamen direnclidir. Hi¢ bir antibiyotik tek
basina enterokoklara karsi bakterisid etkiye sahip degildir. Enterokoklar intrinsik
olarak aminoglikozidlere, diisiik diizeyde beta laktam antibiyotiklere, relatif olarak
yiikksek MIK degerleri olmasi ile linkozamidlere, diisiik diizeyde trimetoprim-

siilfometaksazol, kinupristin/dalfopristine (sadece E. faecalis ) direnglidirler.

Kazanilmis direng siklikla plazmid ve transpozonlar ile olmaktadir. Bunlar
arasinda en 6nemlisi yliksek diizeyde aminoglikozid direnci, glikopeptid direnci, beta
laktamaz yapimi veya diger mekanizmalarla gelisen yiiksek penisilin direncidir.
Enterokoklar aminoglikozidlere yiiksek diizeyde, beta laktam antibiyotiklere
PBP'lerde olusan degisiklikle, hiicre duvarina etkili antibiyotiklere tolerans gelisimi
ile direng gelistirirler. Cogu enterokok, beta laktam ajanlara kars1 6zellikle Penicillin-
binding protein (PBP)-5'e kars1 azalmis affinite sonucu kismen rezistans gosterir.
Ayrica florokinolonlar, linkozamidler (yiiksek diizeyde kazanilmis direng),
makrolidler, beta laktamaz enzim f{iretimi ile penisilinlere ve ampisiline, rifampin,
vankomisin, kinpristin/dalfopristin, linezolide karst da kazanilmis direng

gelistirebilirler. Sefalosporinler klinik olarak enterokoklara etkisizdirler.

Enterokoklarin antibiyotiklere duyarliligi daha 6nceden kestirilemediginden,
enfeksiyonun yeri veya sdz konusu izolatin onemi duyarlik testi i¢in hangi
antibiyotiklerin eklenecegi 6nemlidir. Enterokoklarin intrinsik olarak direngli oldugu
ilaglar, ornegin sefalosporinler, oksasilin, TMP-SMX, klindamisin ve standard
konsantrasyonlarda aminoglikozidler test edilmemelidir. Penisilin, ampisilin veya

vankomisin rutin olarak kullanilmalidir. idrar izolatlar1 i¢in florokinolonlar,
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eritromisin, nitrofurantoin ve tetrasiklin ilave edilebilir. Disk kullanildiginda 10 ug
ampisilin etrafinda <16 mm, 10 u penisilin etrafinda <14 mm zon direngli kabul

edilmektedir (90).

Vankomisin i¢in diisiik diizeyde direnci ortaya koyabilmek amaci ile <14
mm altindaki zon direngli, 15-16 mm orta duyarli, >17 mm ise duyarli kabul
edilmektedir. Teikoplanin i¢in ise bu degerler <10 direngli, 11-13 mm orta duyarl1 ve
>17 mm direngli olarak belirlenmistir (90). Ampisilin ve penisilin i¢in MIK degeri;
>16 pg/ml direngli kabul edilmesine ragmen, ¢ok yiiksek ampisilin dozlar1 ile MIK
degeri <64 pg/ml olan izolatlar1 tedavi edebilmek miimkiin olabilmektedir.
Vankomisin MIK degeri >32 pg/ml olan enterokoklar direngli kabul edilmektedir
1.

Hastane i¢inde VRE yayiliminin 6nlenmesi i¢gin CDC nin Onerileri yerine

getirilmelidir. Bu 6neriler;

o Enfekte veya kolonize hastalarin tespiti

. [zolasyon 6nlemlerinin hizl bir sekilde yapilmast,

o Diger hastalarla ayr1 odaya veya diger VRE'li hastalarla ayn1 odaya

alinmasi,

o Ilgili personelin mutlaka tek kullammlik 6nliik ve eldiven kullanmasi

VRE salginlarini 6nlemede ¢ok 6nemlidir.

Ayrica direngli enterokok enfeksiyonlari ile miicadelede gereksiz ve uygun
olmayan antibiyotik kullanimini engellemek icin dogru antibiyotik kullanim

rehberlerinin olugturulmasi gerekmektedir
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2.5.3. GSBL pozitif gram-negatif mikroorganizma enfeksiyonlari

Son yillarda genislemis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) ve karbapenemaz
tireten Klebsiella pneumoniae ve Escherichia coli gibi etkenlerle gelisen
enfeksiyonlar, oOzellikle hastanede yatmakta olan hastalarda ve altta yatan
immiinsiipresyon vb. gibi hastalig1 olanlarda ciddi tedavi sorunlarina neden
olmaktadir. ESBL Enterobacteriaceae ailesi i¢inde en sik Klebsiella spp ve
Escherichia coli’de bulunur. Ozellikle Klebsiella spp. susalarida ESBL’ye daha sik
rastlandig1, bunun da Klebsiella spp. suslarininda daha sik spontan mutasyon

olmasina bagli oldugu bildirilmektedir (92).

Asagida hastane enfeksiyonlari etkeni olarak karsimiza ¢ikan ve son yillarda
ESBL {iretimindeki artis ile sorunlu mikroorganizmalar olan Klebsiella spp ve

Escherichia coli’nin 6zelliklerine deginilecektir

Enterobacteriaceae ailesinin bir liyesi olan E.coli, Gram negatif, ¢omak
seklinde sporsuz bir bakteridir Kapsiil olusturma nadirdir. Polisakkarit yapisinda M
antijeni i¢eren bir mikrokapsiil veya yine polisakkarit yapisinda K antijenlerini iceren
bir tabakaya sahiptirler. Siv1 besiyerlerinde lirediginde homojen bulaniklik meydana
getirir. Kat1 besiyerlerinde ise 24 saatte diizgiin kenarli, ortast kabarik, 2-3 mm
capinda, pigmentsiz S koloniler olusturur. E.coli suslarin bazilar1 besiyerlerinde daha
yavas irerler (93). Diger Enterobakteriaceae iiyelerin de iiredigi morfolojik olarak
enterik patojenlerin ayriminda kullanilan Mac-Conkey veya Eosin-Metilen-Blue
agarda izole edilirler. Bir ¢ok sekerden asit ve gaz olustururlar. E.coli suslarinin
ancak %901 laktoz pozitifir. Esechericia coli (EIEC) laktoz negatifdir. Indol testi ise
E.coli’lerde % 99 pozitiftir ve E.coli'leri diger Enterobakteriaceae tiirlerinden ayirt
edebilecek tek ve en iyi laboratuvar testidir. E.coli O antijenine gore gruplara, H ve

K antijenine gore de serotiplere ayrilir.

E. coli'nin yaptig1 bazi hastaliklar sunlardir;

. Gastrointestinal sistemde enfeksiyon (diyare yapanlar)
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o Ekstraintestinal enfeksiyon (iiriner sistem, menenjit ve diger yaygin

sistemik enfeksiyonlar)

E.coli patojenligi su sekilde olur; 6nce mukozal yiizeyde kolonizasyon, daha
sonra konak savunma mekanizmalarindan korunma, ¢ogalma ve ardindan konak

hasari ile enfeksiyon olusturur.

E.coli’de beta laktam antibiyotiklere karsi direng gelismesinde beta
laktamaz enziminin yapimi ve bakteri i¢ine antibiyotik girisinin azalmasi ile
olusurken, florokinolonlara karsi direncte hedef molekiilde degisiklik, ve bakteri
icine antibiyotik girisinin azalmasi, aminoglikozidlere kars1 direngte ise sentezlenen

enzimlerle aminoglikozidlerin modifikasyonu sonucunda diren¢ olugsmaktadir

19. yiizyilin sonlarinda yagsamis mikrobiyolog Edwin Klebs'ten Klebsiella
cinsi adim1 almistir. Enterobacteriaceae ailesinin Klebsielleae kabilesinde
smiflandirilan Enterobacter, Hafnia ve Serratia ile birlikte yer alir (94). Dogada
yaygin olarak Klebsiellae tiirleri bulunurlar. Dogal flora elemani1 olarak

gastrointestinal sistemde olabilirler.

Klebsiella cinsi bakteriler, hareketsiz, sporsuz, genellikle kapsiillii, ve gram
negatif bakterilerdir. Ilk izole edildiklerinde besiyerlerinde mukoid ve biiyiik
koloniler olustururlar. Mac-Conkey agardaki kolonileri genis, kirmizi ve mukoiddir.
Kirmizi renk asit ve laktoz fermentasyonu olusumunu gosterir. Enterobacteriaceae
familyasinin genel Ozeliklerini gosteren c¢omakgiklardir. Ornitini  dekarboksile

etmemesi diger Enterobacter tiirlerinden ayirimda kullanilmaktadir.

Klebsiella pneumoniae, klinik 6rneklerden sik izole edilir insanlarda klasik
pndmoni yapmasinin yani sira iist solunum yolu enfeksiyonlari, {iriner sistem

enfeksiyonlar1 ve yara enfeksiyonlar1 olusmasinda rol alan firsatgi patojenlerdir.

K. pneumoniae, {iriner sistem ve nozokomiyal enfeksiyonlara Escherichia
coli ile beraber siklikla neden olur. Piyelonefrit ve sistit seklinde ortaya ¢ikan

enfeksiyonlarin, antibiyotiklerle yapilan tedavilerde oldukg¢a direngli olduklar
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goriilmiistiir. Uriner sistem enfeksiyonlar1 %40 goriilme sikligi ile en sik goriilen

nazokomiyal enfeksiyonlardir

Klebsiella tiirlerinin siklig1 son yillarda artmis olup bunun nedeni olarak
plazmidler aracilig1 ile antibiyotiklere diren¢ gdstermesi, beta laktamaz {iretimi ile

hastalardaki nozokomiyal enfeksiyonlarin artis1 sayilabilir.

Kinolon direnci ile ESBL iiretimi arasinda gii¢lii bir birliktelik oldugu
gosterilmistir. Plazmid kontroliinde yapilan bu ESBL enzimini yapan bakteriler
sefotaksim, seftriakson, seftazidim ve aztreonama da direnglidir Ayrica ESBL yapan
suslarda sefepim, piperasilin-tazobaktam, sefoperazon-sulbaktam, amikasin ve

siprofloksasine karsida yiiksek diren¢ oranlar1 saptanmistir (95).

Klebsiella spp. ve Escherichia coli de karbapenem grubu antibiyotiklere

kars1 direng mekanizmalar1 asagida incelenmstir

BETA-LAKTAM ANTIBIYOTIKLER VE DIRENC MEKANIZMALARI

Beta-laktam antibiyotikler baglica 5 grupta toplanirlar:

1) Penisilinler

2) Sefalosporinler

3) Monobaktamlar

4) Karbapenemler

5) Beta-laktamaz inhibitorleri (klavulanat, sulbaktam, tazobaktam )

Direng gelisiminde genel olarak 3 genetik mekanizma vardir;

1-) Kromozomal genlerde mutasyon olugsmasi

25



2-) Direng genlerinin plazmidler araciligi ile konjugasyon yoluyla disaridan

alinmasi

3-) Disaridan alinan genlerde mutasyon olugmast:

Bu mekanizmaya en iyi Ornek, gram negatif bakterilerde son yillarda
sayilart artmis olan genislemis spektrumlu betalaktamaz (ESBL) enzimleridir.
ESBL'lerin plazmid kontroliinde sentezlenen TEM-1 beta-laktamazindan 1-2 nokta

mutasyonu sonucu tiiredigi saptanmistir (96).

Karbapenemlere karsi direng gelisimi

Karbapenemler; antibakteriyel spektrumlarinin genisligi, amfilik 6zellikleri
nedeniyle bakteriyel membranlardan hizla gegebilmeleri, AmpC beta laktamaz ve
ESBL enzimlerine dayanikli olmalar1 gibi 06zellikleri nedeniyle 6zellikle g¢oklu
direngli gram negatif bakteri enfeksiyonlarinda ilk sirada kullanilan antibiyotik
grubudur. Ancak, karbapenemlerin yaygin olarak ampirik tedavisinde kullanmasi

direncin giderek artmasina neden olmaktadir.

Karbapenem diren¢ mekanizmalart;

o Karbapenemaz varligi, aktif pompa sistemleri ile ilacin hiicre i¢inde

etkin konsantrasyona ulagamamasi ve Porin degisimleridir.

Karbapenemazlar, en genis spektrumlu antibakteriyel etkinlige sahip
betalaktam smifi olan karbapenemlerden birini, en azindan imipenem veya
meropenemden birini, belirgin olarak hidrolize eden beta-laktamazlar olarak
tanimlanabilir. Bu enzimlerin ¢ogu yalniz karbapenemlere degil diger beta-laktam
ajanlara da etkilidirler. Bu nedenle sadece karbapenem grubu beta-laktam ajanlara
afinitesi  diger beta-laktamlara kiyasla daha fazla olan metalloenzimler
'karbapenemaz' olarak adlandirilmaktadir. Diger beta-laktamazlarin sayis1 ile

karsilastirildiginda sayilar diisiik kalmaktadir (97).
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Beta-laktam antibiyotikler, hiicre duvar sentezini durdurarak, etkilerini
peptidoglikan sentezinde gorevli olan transpeptidaz ve karboksipeptidazlari inhibe
edip gosterirler(98).Beta-laktam antibiyotiklerin etkili olabilmesi i¢in gram-negatif
(GN) bakterilerde porin (Outer Memran Protein, OMP) denilen sitoplazmik
membranla dis membran arasindaki  periplazmik  boslukta yer alan

betalaktamazlardan etkilenmemeleri gerekmektedir (99).

Klebsiella spp. ve Escherichia coli mikroorganizma enfeksiyonlarinda
kullanilan beta-laktam antibiyotikler, etki spektrumlarinin genis olmasi ve yan etki
yoniinden giivenilir olmalar1 nedeniyle en yaygin kullanilan antibiyotik grubudur.
Diinyada tiiketilen antibiyotiklerin %65'ini  penisilinler ve sefalosporinler
olusturmaktadir (100). Asir1 kullanima bagli olarak zaman i¢inde bu antibiyotikler
direngli enfeksiyonlarda kullanilamaz duruma gelmistir. Klinik izolatlarda bu giine
kadar en az 500 tip beta-laktamaz saptanmistir. Bunlarin yaklasik 150-2001 ESBL

olup plazmidik 6zellikleri nedeniyle bakteriler arasinda transfer edilebilirler (101).

ESBL 1980-1990 yillar1 arasinda K. pneumoniae'de daha fazla goriiliirken,
2000'li yillarda E.coli'de giderek 6ne gecmeye baslamistir. ESBL iireten bakteriler
cogu ilaca direncli olabileceginden ampirik tedavileri basarisiz olabilir (102).
Tedavinin basarisiz olmasi mortalite ve morbiditeyi de artiracaktir. Bir ¢alismada
E.coli bakteriyemilerinde ESBL iireten suglarin neden oldugu infeksiyonlarin 6lim

oranlarinin dort kat arttig1 gosterilmistir (103).

Toplum kaynakli ve Nozokomiyal infeksiyonlarin tedavisinde ciddi
sorunlara yol acan ve ESBL iireten bu bakterilerin diizenli olarak izlenmesi,
antibiyotik diren¢ profilinin ¢ikarilmasi ampirik tedaviyi yonlendirmede ve tedavi
basarisinda O6nemli bir yol gostericidir. ESBL pozitif enfeksiyonlarda

kullanilabilecek ilaglar bu giin i¢in karbapenemlerdir.
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2.5.4.Karbapenem direncli pseudomonas aeruginosa

Pseudomonas aeruginosa, toprak, bitki, su, hayvan ve insanlardan siklikla
izole edilen non-fermentatif aerobik basillerdir (104). Pseudomonas aeruginosa;
oksidaz pozitif olmasi, glikozu fermente etmemesi, ile diger Enterobacteriaccea'dan
ayrilir.  P.aeruginosa suglar1 hareketli, 42°C’de {reyebilen bakterilerdir.

Laboratuvarda kulllanilan biitiin besiyerlerinde kolayca iirerler.

Pseudomonas aeruginosa nonfermentatif gram negatif basiller i¢inde en sik
hastane enfeksiyonu etkeni olarak yer alan bakteridir. P. aeruginosa
enfeksiyonlarinin  yiiksek mortalite ile seyretmesinden dolayr Onemilidir.
Pseudomonas aeruginosa, 6zellikle hastane ortaminda, direncli suslar1 giderek artan,
bakteriyemi, menenjit, beyin apsesi, pndmoni, otit, septik artrit, osteomyelit, deri ve
yumusak doku infeksiyonlari, endokardit, diyare gibi infeksiyonlara neden olan

firsatg1 bir patojendir (105).

P.aeruginosa ¢evre kosullarina kolay adaptasyonu saglayan, degisik viriilans
faktorleri ve antibiyotiklere hizla gelistirdigi direng ile hastane infeksiyonu etkenleri
arasinda en fazla goriilen firsatgr enfeksiyon olarak 6nemini devam ettirmektedir.
Hastane enfeksiyonu tedavideki basariyr olumsuz yonde etkileyen en onemli risk
faktordir. P.aeruginosanin sorumlu oldugu hastane enfeksiyonlari arasinda yer alan
pnomonide ve sepsiste 0liim orant % 30’lara ulagsmaktadir. P.aeruginosa’nin direncli
suslarinin neden oldugu, mortalitesi ve tedavi maliyeti yiiksek olan infeksiyonlar igin

etkili antibiyotigin se¢imi klinik 6nem tasimaktadir (106).

P.aeruginosa saglikli insanlarda kommensal olarak bulunabilmekte ve
nadiren hastaliga sebep olmaktadir. Yogun bakim iiniteleri, yanik tiniteleri, mekanik
ventilatorler, kanser kemoterapisi uygulanan veya genis spektrumlu antibiyotik
kullanilan birimlerde daha fazla kolonize olmakta ve bu durum invazif infeksiyonlara

yol agmaktadir (107).

P.aeruginosa’ya bagli bakteriyemi klinigi diger gram negatif bakterilerin
neden oldugu bakteriyemilerden farksiz olmakla birlikte bu olgularda mortalite
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oranlart daha yiksektir (108). P.aeruginosa’nin sorumlu oldugu hastane
infeksiyonlar1 arasinda yer alan pndmoni ve sepsiste mortalite daha yiiksektir.
P.aeruginosa’nin direngli suslarinin neden oldugu, mortalitesi ve tedavi maliyeti
yiiksek olan infeksiyonlar i¢in en etkili antibiyotigin se¢imi klinik O6nem
tasimaktadir. Uygunsuz antibiyotik kullanimi antimikrobiyal diren¢ artisinin en
onemli nedeni olmakla birlikte, P.aeruginosa birgok antibiyotik grubuna da intrinsik

olarak direnglidir (109).

P.aeruginosa’ya karsi gelisen direng mekanizmalart;

o Sefalosporinaz olusturmalari

o Efluks pompalarinin olmasi

. Diisiik intrinsik dis membran permeabiliteleri ile kombine direng

mekanizmalarina sahiptir.

Bunun sonucu olarak coklu ilaca direngli Pseudomonas infeksiyonlari,
yanlis ila¢ kullanimi ile birlesince hastane infeksiyonlarinda ciddi problem
olusturmaktadir (110). Plazmid kontroliinde olan genislemis spektrumlu beta-
laktamaz (ESBL) ve kromozomal indiiklenebilir beta-laktamaz (iBL)
sentezleyebilen suslarin saptanmasi, tedavide kullanilacak antibiyotiklerin se¢iminde
yol gosterici olmast bakimindan Onemlidir. Beta-laktamaz enzimleri ile
antibiyotiklerin hidrolize edilmesi, antimikrobiyal ajanlara kars1 hiicre duvar
permeabilitesinin azalmasi gibi nedenler, Pseudomonas suslarinda antibiyotiklere
kars1 direng gelisiminde etkili olmaktadir (111). Pseudomonas suslarina baglh

hastaliklar asagida siralanmustir.

Pseudomonas aeruginosa’nin etken oldugu enfeksiyonlar ve lokalizasyonlari

o AIDS ile iligkili enfeksiyonlar

. Bakteriyemi
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-Primer / Sekonder

o Deri ve Yumusak Doku enfeksiyonlari

-Ektima gangrenozum

-Pyodermi

-Dermatit

-Yanik enfeksiyonlari

° Endokardit

-1V ila¢ bagimlilarinda dogal kapakta enfeksiyon

-Prostetik kalp kapak enfeksiyonu

. Gastrointestinal Sistem enfeksiyonlari

-Nekrotizan enterkolit

-Epidemik diyare

o Goz enfeksiyonlari

-Keratit (kornea iilseri)

-Endoftalmit

o Kemik ve Eklem enfeksiyonlari

-Stenoartrikiiler piyoartroz
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-Vertebra osteomiyeliti

-Ayagin osteokondriti

-Kronik komsuluk yolu ile osteomiyelit

o Kulak enfeksiyonlari

-Otitis eksterna

-Malign eksernal otit

-Kronik stipiiratif otitis media

. Merkezi Sinir Sistemi enfeksiyonlari

-Menenjit

-Beyin apsesi

. Solunum Sistemi enfeksiyonu

-Pnémoni(bakteriyemik, nonbakteriyemik)

. Uriner Sistemi enfeksiyonlar1 (akut, kronik)

Gram negatif Dbakterilerde antibiyotik direnci  kullanim1  artan
antimikrobiyallere bagli olarak artmaktadir. P.aeruginosa enfeksiyonlarinda
karbapenemler dahil antipseudomonal ilaglara antibiyotik direnci %40 lara varan
oranlara ulasmistir. Metallo beta laktamaz (MBL) yapan bu enzimi kodlayan genin
ozellikle P. aeruginosa, Acinetobacter spp. ve daha az siklikla Enterobacteriaceae de
bulunmasi sorun olusturmaktadir. Bu tiir enfeksiyonlarda etkin bir tedavi halen
mevcut degildir (110). Antimikrobiyal ajanlarin duyarlilik oranlar1 ayni hastane

icindeki servisler arasinda bile degisim gosterebilmektedir. Antimikrobiyal ajanlarin
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kullanim politikalar1 bunun en sik nedeni olmakla birlikte hastanenin yapisi,
enfeksiyon kontrolii, hastalarin 6zellikleri de direng profillerini degistiren sebeplerdir

(112).

2.5.5. Karbapenem direncli Acinetobacter baumannii

Acinetobacter tiirleri klinik mikrobiyoloji laboratuvarlarinda nonfermentatif
bakteriler olarak Pseudomonas aeruginosa'dan sonra ikinci sirada yer almaktadir.
Oksidaz negatif, katalaz pozitif, indol negatif, hareketsiz, nitratlar1 rediikte etmeyen

kesin aerop lireme gosteren, gram negatif mikroorganizmalardir.

Acinetobacter cinsi bakteriler dogada yaygin bulunurlar, cansiz yiizeylerde
giinlerce canli kalabilirler. Toprak, gida, su, esya, hava gibi ¢evreden izole edilen
Acinetobacter kokenlerinin saglikli insanlarin agiz florasinda, st solunum
yollarinda, genitoiiriner sistem ve alt gastrointestinal sistemlerinde bulundugu

gosterilmistir (113).

Acinetobacter’ler genel olarak virulansi diisiik patojenlerdir. Konak
savunma mekanizmast normal olan bireylerde enfeksiyon olusturmalar1 oldukca
giictiir. Genellikle hastane kaynakli firsatc1 enfeksiyonlara neden olurlar. Malignite,
yanik, konagin savunma sistemini baskilayan durumlar ve konagin yasi1 enfeksiyon
gelisimini kolaylastiran faktorlerdir (114). Acinetobacter cinsleri yatan hastalarda
kolonizasyon, bakteriyemi, pnomoni, endokardit, menenjit, deri, yara ve diiriner
sistem infeksiyonlarina neden olmaktadir (115). Acinetobacter baumannii genellikle
solunum yollarinda kolonizasyonu sik olmayan bir bakteri olmakla beraber hastanede
yatan hastalarda bu oranin %7-18, trakeostomili hastalarda ise %45 lere kadar ¢iktigi

bilinmektedir (116).

Acinetobacter  enfeksiyonlar1  siklikla  yogun bakim {initelerinde
gozlenmektedir. Genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanilmasi, kullanilan mekanik

aletlerin yiizeyine kolonize olmalari, hastalar ve hastane personelinde kolonize
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olmalari, cansiz ve kuru ylizeylerde uzun siire canli kalabilmeleri Acinetobacter
infeksiyonlarimin yogun bakim {initelerinde sik goriilme nedenlerini agiklamaktadir

(117).

Viriilans faktorleri; D- glikoz, D- glukronil asit, D- mannoz L-ramnozdan
olusan polisakkarit kapsiil, hiicrelerine adherensi giiclendiren fimbria ve/veya
kapstiler polisakkarit, Dokulardaki yaglara zarar verebilen enzimlerin iiretimi,

lipopolisakkaritin potansiyel toksik etkisi ve lipit A sayilabilir.

Beta laktamlara direng; beta laktamazlar, karbapenemazlar, porin
degisiklikleri, penisilin baglayici proteinlerin degisikligi ile gelisebilirken, genelde
bu mekanizmalarin bir arada islev goérmesi ile olusabilmektedir. Beta laktamaz
genlerine Acinetobacter cinsi bakterilerde sik¢a rastlanir. En cok bilinen beta
laktamaz enzimleri ACE, TEM-1, 2, CARB-5, ARI-1 ve 2 olarak belirlenmistir.
Karbapenemlere diren¢ gelisiminde ARI-1 ve 2 gibi karbapenemazlar rol
oynayabilse de genelde karbapenem direnci bir ¢ok mekanizmanin bir arada etkisiyle
gerceklesir. Gram negatif basillerin karbapenem direncinden esas olarak azalmis dis
membran gecirgenligi veya efluks pompa sistemi sorumlu tutulmakla beraber beta-
laktamazlar da direncte rol alabilmektedir. Karbapenemazlar; sinif A penisilinazlar,

sinif D oksasilinazlar ve siif B metallo-beta-laktamazlardan olusurlar (118).

P.aeruginosa ve A.baumannii cinsi mikroorganizmalarin tedavisinde
karbapenemler disinda son yillarda kolistin ile tedaviye baslanmistir. Kolistin
disindaki tiim antibiyotiklere direncli bu mikrorganizma infeksiyonlarinda kolistin
tedavisi yeniden giindeme gelmis ve tedavide kullanilmistir (119). Kallel ve ark.
yaptiklar1 ¢aligmada kolistinin, nozokomiyal ¢oklu ilaca diren¢li A.baumannii ve
P.aeruginosa infeksiyonlarinin tedavisinde yeterli ve efektif oldugunu gostermislerdir

(120).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma, 2011-2014 yillar1 arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, III. Basamak YB hizmeti verilen 48
saatten uzun siire izlenen 740 hastanin dosyalar1 retrospektif olarak degerlendirildi.
Calisma oncesi Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel olmayan islemler etik

kurulundan onay alindi1 (30.06.2014/ 259 ).

Yogun bakim iinitesi kapali bir YBU’si olup, medikal ve cerrahi hastalarm
kabul edildigi karma YBU’si olarak hizmet vermektedir. Yogun bakim tedavileri
sirasinda hastalar, hafta sonlari haric her giin, YBU’si hekimleri ile birlikte
enfeksiyon hastaliklarindan bir 6gretim iiyesi ve bir uzman esliginde yapilan
enfeksiyon viziti sirasinda enfeksiyon gelisimi ve uygulanacak antibiyoterapi
bakimindan degerlendirilmektedir. Bu c¢alismaya dahil edilen hastalara hastane
enfeksiyonu veya kolonizasyonu tanisi, laboratuvar ve klinik bulgulara dayanilarak

konulmus olup, gerekli olan olgularda uygun antibiyotikler baglanmustir.

Hastalarin kabuliinde yas, cinsiyet, YBU’de kalis siireleri, kullanmis olduklar1
antibiyotik tedavileri ve YBU’ye kabul edilme nedenleri kaydedildi. Ayrica
mortalite oranlari, entiibasyon, trakeostomi, santral vendz kateter, periferik venoz
kateter, tiriner kateter varligi, cerrahi diren, kolostomi varligi, yogun bakimdan ¢ikis

sekli (taburcu, exitus, sevk) kaydedildi.

Hastalar yogun bakima kabul edildiklerinde rutin olarak; idrar, trakeal aspirat
ya da balgam ornegi alindi. Ayrica kateter enfeksiyonu diisiiniilenlerde; ¢ekilen
santral kateter ucu kiiltiire yollandi, biri periferik ve digeri santral kateterden olmak
lizere en az iki kan Kkiiltiiri alindi. Idrar kiiltiirii igin idrar &rnedi yeni takilan
kateterden alindi. Klinik enfeksiyon bulgular ile birlikte degerlendirilerek yogun
bakim {initesine kabul edildiklerinde, kolonize olduklar1 mikroorganizmalar ve

mevcut olan enfeksiyon ya da kolonizasyon durumlari belirlenmeye calisildi.

Antibiyogram sonucuna kadar hastanin mevcut antibiyoterapisine devam
edildi ya da enfeksiyon gelistigi diislinlilen hastalarda potansiyel kaynak dikkate
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alinarak ampirik antibiyotik baslandi. Antibiyotik ilavesi ya da degisimi diisiiniilen

durumlarda gerekli kiiltlir 6rneginin alinmasindan sonra antibiyotik degisimi yapildi.

Kiiltiirlerde etken mikroorganizma iiremesi olmayan hastalar, ¢alisma dis1
birakildi. Hasta verilerine hastane veri tabani ve yogun bakim {initesi siirveyans
verilerinden ulasildi. Bu verilerden YB enfeksiyon hizi, enfeksiyonun sistemlere
gore dagilimi, enfeksiyon etkenleri, bu etkenlerin antibiyotik direngleri ve

duyarliliklart belirlendi.

Enfeksiyon hizi; (enfeksiyon sayisi/yatan hasta sayisi) x 100 formiilii ile

hesaplandi. (121).

Hastane kaynakli enfeksiyonlarin tanisi klinik ve laboratuvar bulgulariyla
birlikte, CDC kriterleri ve yakin zaman dnce yayinlanan bir uzlas1 konferans1 HKE
kriterlerine dayamlarak kondu (122).VIP tanis1 igin enfeksiyonun klinik ve
laboratuvar bulgulari olan hastalarda 6nce derin trakeal aspiratin mikroskopik analizi
yapildi. Gram boyali preparat X 100 biiylitmede degerlendirildiginde 2 epitel hiicresi
olan Ornekler, iist solunum yolu 6rnegi olarak kabul edilerek degerlendirilmeye
almmadi. Gram boyali preparatin X 100 biiylitmesinde makrofaj ve 2 nétrofil
icermesi enfeksiyon lehine degerlendirilerek 6rnegin kiiltiirii yapildi. Derin trakeal
aspiratin kantitatif kiiltiirtinde koloni olusturan birim (kob)/mL saptandi.Derin trakeal
aspiratta 105-106 kob/mL, bronkoalveolar lavaj (BAL) kantitatif kiiltiirlinde 104-105
kob/mL mikroorganizma olmasi pozitif kiiltiir i¢in esik deger olarak kabul edildi ve
akciger grafisi ya da akciger bilgisayarl1 tomografisini iceren diger laboratuvar

bulgulari ile birlikte pndmoni olarak degerlendirildi.

Idrar yollar1 enfeksiyonunun klinik bulgulari varh@inda, idrarda l6kosit
esteraz veya nitrat pozitifligi, >3 16kosit bulunmasi veya ikiden fazla
mikroorganizma yoklugunda kantitatif kiiltirde >105 kob/mL mikroorganizma
varligt veya ardistk 2 idrar kiiltiirinde >102 kob/mL koloni sayisi idrar yolu

enfeksiyonu olarak kabul edildi.
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Santral venoz kateter, baska bir kaynak yoklugunda kateterden ve periferik
venden alinan kanda ayni mikroorganizmanin iiremesi halinde (ayni tir ve ayni
antibiyotik duyarlilik paternine sahip), farkli yerlerden alinan iki kan kiiltiiriiniin ayni

olmas1 durumunda kan dolagim enfeksiyonu kabul edildi.

Enfeksiyonun klinik bulgularinin olmast ve enfeksiyonlar ic¢in yukarda
sayilan pozitif mikrobiyolojik kiiltiir HKE tanis1 i¢in yeterli sayildi. Aksi durumlar
kolonizasyon olarak degerlendirildi. Yeni antibiyotik tedavisi baslamadan Once

mutlaka kiiltiir i¢in 6rnek gonderildi.

Kiiltir ve antibiyogram hastanemizin merkez bakteriyoloji laboratuarinda
yapildi. Endikasyon oldugunda alinan kan kiiltiirleri BACTEC 9120 otomotize kan
kiiltiir sisteminde degerlendirildi. Kan kiiltiir siselerinde sinyalizasyon goriiliir ise
siseden alinan 2-3 damla tek koloni ekim teknigiyle eozin-metilen-blue (EMB) ve
koyun kanli agar plaklarina pasaj yapilmistir. Boylece 24 saatlik inkiibasyon
sonunda iireyen mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklar1 Clinical and
Laboratory Standards Institute (Klinik ve Laboratuvar Standartlar1 Ensitiisii) (CLSI)

standartlarina uygun olarak Kirby-Bauer Disk Difiizyon yontemi ile ¢alisilmistir.

Besiyeri olarak Mueller Hinton Agar kullanilmistir. Ekim i¢cin 0.5 Mc
Farland standardinda hazirlanan inokulumdan steril ekiivyon kullanilarak Mueller
Hinton Agara ekim yapilmigtir. Ekim sonrasi agarlara yarim saati ge¢gmeyecek bir
zaman igerisinde antibiyotik diskleri yerlestirilmistir. Sonuglar 24 saat sonra
okunmustur. Mikroorganizmalarin antibiyotik duyarlilik analizinde kullanilacak
antibiyotikler CLSI 6nerilerine gore se¢ilmistir. Endotrakeal 6rnekler i¢in hazirlanan
direkt preparatlar 151k mikroskopisi ile x 100 biiylitmede degerlendirilmistir.
Ardindan ornekler c¢ukulata agar (% CO2’de inkiibasyon icin), EMB agar,
Sabouraud-dekstroz agara 0,001 ml’lik 6ze ile ekimi yapildi. 37°C’de 24-48 saat
inkiibe edilen oOrneklerdeki 100.000 kob/ml ve iizerindeki {iiremeler klinik ve

radyolojik olarak pndmoni diisiliniilen olgularda etken olarak kabul edilmistir.
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3.1. istatiksel Degerlendirme

Verilerin analizi SPSS for Windows paket programinda yapildi. Tanimlayici
istatistikler dagilimi normal olan degiskenler i¢in ortalama =+ standart sapma,
dagilim1 normal olmayan degiskenler i¢in ortanca (min-mak.), nominal degiskenler

ise vaka sayis1 ve (%) olarak gdsterildi.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi Student’s t testi ile
ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi Mann Whitney U testi ile arastirildi.
Nominal degiskenler Pearson Ki-Kare veya Fisher exact testi ile degerlendirildi.
Ayrica enfeksiyon kaynagi-enfeksiyon etkeni, enfeksiyon kaynagi-mortalite,
enfeksiyon etkeni-mortalite, mekanik ventilasyon-mortalite arasindaki korelasyon

incelendi. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

2011-2014 yillar arasinda Dicle iiniversitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali YBU’de tedavi edilen toplam 740 hastanin dosyasina ulasildi. Etken
mikroorganizma izole edilen 128 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Toplam 4 yilin

enfeksiyon hiz1 %17 olarak bulundu.

Calismaya dahil edilen 128 hastanin 87°si erkek (%68) ve 41°1 kadin (%32)
cinsiyet idi. Toplamda yas ortalamasi1 41,2+ 21,7/y1l olarak bulundu. Erkek yas
ortalamasi 43,1+ 21,8/ y1l ve kadin yas ortalamas1 37,3+ 21,3/y1l bulundu (Tablo 1).
Hastalarin cinsiyetlerine gore yas dagilimi acisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmadi (p > 0,05) (Tablo 1).

Tablo-1. Hastalarin cinsiyetlerine gore yas dagilimlar

N Ortalama + SD Min-Max Median P
Yas (yil) 128 41,2 +21,7 5,5-86,3 36,5
Erkek 87 43,1+21,8 5,5-85,1 39,1
p>0,05
Kadin 41 37,3+21,3 7,3-86,3 31,8
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Yogun bakima yatis tanilar incelendiginde; en sik nedenler arasinda % 39,1°1

Multi Travma ve % 27,3 solunum yetmezligi tanis1 yer almaktaydi (Tablo 2).

Tablo-2. Hastalarin YBU yatis tanilari

Tani n %

Multi Travma 50 39,1
Solunum Yetmeazligi 35 27,3
Postoperatif Solunum Yetmezligi 12 9,4
HELLP Sendromu 11 8,6
GiS kanamasi 6 4,7
Serebrovaskiler Olay 6 4,7
Kalp Yetmezligi 4 3,1
Elektrik Carpmasi 2 1,6
Asi 1 0,8
intoksikasyon 1 0,8

Tiim hastalarin YBU’deki yatis giinii ortalamas1 60,8 + 56,7 giin (min 2 -

max 335 giin) olarak bulundu. Erkek hastalarin 65,4 + 60,6 giin, kadin hastalarin ise

51,3 + 46,8 giin idi. Hastalarin cinsiyetlerine gére YBU yatis giinii incelendiginde;

erkek hastalarin kadin hastalara gore yatis giinii istatistiksel olarak anlamli olarak

daha uzun bulundu (p=0,014) (Tablo 3).
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Tablo-3. Hasta cinsiyetine gére YBU yatis giinii

n Ortalama + SD Min-Max Median p
YBU Yatis giinii 128 60,8 + 56,7 2-335 41
Erkek 87 65,4 + 60,6 2-335 43
0,014
Kadin 41 51,3 +46,8 11-252 34

YBU yatis tanilara gore yatis giinii incelendiginde; Multi travma tanisiyla

yatirilan hastalarin 57,8+61,6 giin (min 7 - max 335) yattig1 goriildii. En uzun siire

yatan hasta grubu ise serebrovaskiiler hastalik tanisiyla yatirilan hastalard: (118,3 +

90,1 giin). HELLP sendromu tanistyla kabul edilen hastalarin ise 36,1 + 26,1 giin ile

en kisa yatan hasta grubu oldugunu gordiik (Tablo 4).
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Tablo-4. Tanilara gore YBU yatis giinii

Yatis Tanisi N Ortalama + SD Min-Max Median
Multi Travma 50 57,8 +61,6 7-335 42
Solunum Yetmezligi 35 55,8 +51,9 4-252 33
Postoperatif Solunum Yetmezligi 12 54,8 +37,4 20-122 38
HELLP Sendromu 11 36,1+%26,1 2-78 27
GiS kanamasi 6 100,5 + 26,1 50-120 107
Serebrovaskiler Olay 6 118,3+90,1 22-211 116
Kalp Yetmezligi 4 58,5+ 61,5 18-150 33
Elektrik Carpmasi 2 86,5 +109,6 9-164 86
Asi 1 110 110 110
intoksikasyon 1 57 57 57
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Hastalarin yogun bakimdan ¢ikis durumuna bakildiginda; 128 hastanin
72’sinin sifa ile evine taburcu edildigi, 13 hastanin haliyle ilgili klinigi transfer
edildigi ve 43 hastanin hayatin kaybettigi goriildii. Erkek hastalarin % 50,6’sinin
kadin hastalarin ise % 68,3 linilin sifa ile evine taburcu edildigi bulundu. Hastalarin
cinsiyetlerine gore hasta ¢ikis dagilimu istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,019)

(Tablo 5).

Tablo-5. Cinsiyete gore YBU den hasta ¢ikisi dagilimi

Sifa Transfer Eksitus p
Toplam (n, %) 72 (56,2) 13 (10,2) 43 (33,6)
Erkek (87) 44 (61,1) 10 (77) 33(76,7)
0,019
Kadin (41) 28 (38,9) 3(23) 10(23,3)

Multi travma tanisiyla yatan 50 hastanin 30’u (% 60) sifa ile taburcu
edilirken 15’1 (% 30) hayatiz1 kaybetti. Solunum yetmezligi tanisiyla yatan 35
hastanin 16’s1 (% 45,7) sifa ile taburcu edilirken 15’1 (% 42,8) hayatin1 kaybetti.
Ancak postoperatif solunum yetmezIligi tanisiyla yatan 12 hastanin 9’u (% 75) sifa

ile taburcu edilirken 3’ii (% 25) hayatin1 kaybetti (Tablo-6).
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Tablo 6. YBU yatis tanilarina gore hasta ¢ikis dagihim

n Sifa Transfer Eksitus
Asi 1 1 - -
Elektrik Carpmasi 2 1 - 1
GIS kanamasi 6 2 1 3
HELLP Sendromu 11 4 3 4
intoksikasyon 1 1 - -
Kalp Yetmezligi 4 3 - 1
Multi Travma 50 30 5 15
Postoperatif Solunum Yetmezligi 12 9 - 3
Serebrovaskiiler Olay 6 5 - 1
Solunum Yetmeazligi 35 16 4 15

Yogun bakim yatisin1 takiben gelisen

enfeksiyonun etkenleri arasinda

Acinetobacter baumannii 70 hastada (% 40.5) tespit edilerek en sik karsilasilan

etken oldugu goriildii. Klebsiella pneumoniae ise ikinci en sik etken idi (Tablo-7).
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Tablo-7. YBU yatigini takiben gelisen enfeksiyonun etkenleri

n %
Acinetobacter baumannii 70 40,5
Candida albicans 12 6,9
Escherichia coli 14 8,1
Klebsiella pneumoniae 19 11,0
Pseudomonas aeruginosa 18 10,4
Staphylococcus aureus 8 4,6
Staphylococcus epidermidis 8 4.6
E.faecalis 14 8,1
S.haemolyticus 2 1,2
Gram(-) basil 2 1,2
Gram (+) kok 3 1,7
S.hominis 3 1,7

4.1.Enfeksiyonlarin Sistemlere Gore Dagilimi

Yogun bakim iinitesinde gelisen hastane enfeksiyonlarinin sistemlere gore
dagilimi incelendiginde dort yilda 74 hastada VIP (%38.1), 48 hastada HKB
(%24.7), 30 hastada KIE (%15.5), 12 hastada CAE (%6.2 ), 12 hastada HKP(%6.2),
9 hastada USE (%4.6), 9 hastada YDE (%4.6) tespit edildi ( Tablo-8).
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Tablo-8. YBU yatisini takiben gelisen enfeksiyonun sistemlere gore dagilimi

Sistemlgre gore Sayi(n) Yiizde(%)
enfeksiyonlar
Ventilator iligkili pndmoni 74 38,1
Uriner sistem enfeksiyon 9 4,6
Katater iligkili enfeksiyon 30 15,5
Hastane kaynakl bakteriyemi 48 24,7
Cerrahi alan enfeksiyonu 12 6,2
Yumusak doku enfeksiyonu 9 4,6
Hastane kaynakli pnémoni 12 6,2

4.2.Yogun Bakim Unitesinde Ureyen Etken Mikroorganizmalar

Yogun bakim {initemizde enfeksiyon etkeni olarak en sik gram-negatif
bakteriler izole edildi.Gram-negatif bakteriler icerisinde de en sik izole edilen
bakteriler Acinetobacter baumanii, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas
aeuruginosa ve Escherichia coli idi. Gram-pozitif bakteriler igerisinde en sik

Staphylococus aureus ve Staphylococus epidermidis izole edildi.

2011-2014 yillar1 arsinda yatan hastanlarin 74’ inde (% 38.1) Ventilator
iliskili pnédmoni ( VIP) saptanmustir ve etken izole edilen patojen mikroorganizmalar
Tablo 9 ’da verilmistir. Kiiltiirlerden elde edilen etkenlerin 48 (% 70,6)’ini
A.baumanii, 3(%4.4)’iinii Escherichia coli, 6 (%8,8)’si1 Klebsiella pneumoniae,
7(%10,3)’sini Pseudomonas aeuruginosa, 2(%2,9) ‘si Staphylococcus aureus, 1

(%1,5)’s1 Staphylococus epidermidis, 1(%]1,5)’si g(-) basil idi.

2011-2014 yillar1 arsinda yatan hastanlarin 48’inde (%24.7 ) HKB
saptanmistir ve etken izole edilen patojen mikroorganizmalar Tablo 9°da verilmistir.

Kiiltiirlerden elde edilen etkenlerin 9 (%19.6)’u A.baumanii, 4 (% )’i, 4 (% 8.7)'l
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Candida albicans, 3( % 6.5)’1i Klebsiella pneumoniae, 2(%4.3)’si Pseudomonas
aeruginosa, 6 (%13)’s1 Staphylococcus aureus, 6 (%13)’s1 Staphylococcus
epidermidis, 11 (%23.9)’1 e.faecalis, 1 (% 2.2) ‘i s.haemolyticus, 1 (% 2.2) 'i gram
(+) kok, 3 (% 6.5)’ti s.hominis idi.

2011-2014 yillar1 arsinda yatan hastanlarin 30’ unde (%15.5) KIE
saptanmustir ve etken izole edilen patojen mikroorganizmalar Tablo 9’da verilmistir.
Kiiltiirlerden elde edilen etkenlerin 5 (%17.9)’ 1 A. baumannii,6 (% 21.4)'s1 Candida
albicans, 3 (%10.7)’4 E. coli, 5 (% 17.9)’1 K. pneumoniae, 1 (% 3.6)’i P.
aeruginosa, S. aureus, 1 (%3.6)’1 S.epidermidis, 3 (%10.7) E.faecalis, 1 (%3.6)’1
S.haemolyticus, 1 (%3.6)’1 G(-) basil, 2 (%7.1)’s1 G (+) kok idi.

2011-2014 yillar arsinda yatan hastanlarin 12’°sinde (%6.2) CAE
saptanmustir ve etken izole edilen patojen mikroorganizmalar Tablo 9 *da
verilmistir. Kiiltlirlerden elde edilen etkenlerin 2 (%25)’st A. baumannii, 1 (%12.5)’1

Candida albicans, 2 (%25)’s1 E. coli, 3 (% 37.5)’i P. Aeruginosa idi.

2011-2014 yillart arsinda yatan hastanlarin 12’°sinde (%6.2) HKP
saptanmistir ve etken izole edilen patojen mikroorganizmalar Tablo 9°da verilmistir.
Kiiltiirlerden elde edilen etkenlerin 3 (%37.5)’1i A. baumannii, 1 (%12.5)’1 E. coli, 3
(% 37.5)’i K. pneumoniae, 1 (%12.5)’1 P. Aeruginosa idi.

2011-2014 yillar1 arsinda yatan hastanlarin 9’unda (%4.6) USE
saptanmistir ve etken izole edilen patojen mikroorganizmalar Tablo -’de verilmistir.
Kiiltiirlerden elde edilen etkenlerin 3 (% 33.3)’{i A. baumannii, 1 (%11.1)’1 Candida
albicans, 3 (% 33.3)’U E. coli, 1 (%11.1)’1 K. pneumoniae, 1 (%11.1)’1 P.

Aeruginosa idi.

2011-2014 yillar arsinda yatan hastanlarin 9’unda (%4.6) YDE
saptanmistir ve etken izole edilen patojen mikroorganizmalar Tablo 9 *da verilmistir.
Kiiltiirlerden elde edilen etkenlerin A. baumannii, Candida albicans, 2 (33.3)’si E.

coli, 1 (%16.7)’1 K. pneumoniae, 3(%50)’l P. Aeruginosa idi
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Tablo-09. 2011-2014 yilinda iireyen enfeksiyon etkenlerinin sistemlere gore dagilimi

. . USE KIE CAE YDE HKP
mibogmima S S Sw S0 S S Saw
(%) (%) (%) (%) (%)
Acinetobacter 48(70,6)  3(33,3) 5(17.9)  9(19,6)  2(25) 00)  3(37,5)
baumannii ’ ’ ’ ’ ’
Candida albicans 0(0) 1(11,1)  6(21,4) 4(8,7) 1(12,5) 0(0) 0(0)
Escherichia coli 3(4,4) 3(33,3)  3(10,7) (0) 2125) 2(33,3)  1(12,5)
Klebsiella
pneumoniae 6(8,8) 1(11,1)  5(17,9) 3(6,5) 0(0) 1(16,7)  3(37,5)
Pseudomonas
seruginosa 7(103)  1(11,1)  1(3,6) 2(4,3) 3(37,5)  3(50) 1(12,5)
Staphylococcus
. 2(2.9) 0(0) 0(0) 6(13) 0(0) 0(0) 0(0)
Staphylococcus
epidermidis 1(1,5) 0(0) 1(3,6) 6(13) 0(0) 0(0) 0(0)
e.faecalis 0(0) 0(0) 3(10,7)  11(23,9) 0(0) 0(0) 0(0)
s.haemolyticus 0(0) 0(0) 1(3.6) 1(2,2) 0(0) 0(0) 0(0)
G(-) basil 1(1.5) 0(0) 1(3.6) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
gram (+) kok 0(0) 0(0) 2(7,1) 1(2,2) 0(0) 0(0) 0(0)
s.hominis (0) 0(0) 0(0) 3(6,5) 0(0) 0(0) 0(0)
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4.3.Yogun Bakim Unitesine Uygulanan Tedavi ve Invaziv Girisimlere Ait Risk

Faktorleri

Yogun bakim yatigini takiben gelisen enfeksiyonun risk faktorleri ile
inceledigimizde Mekanik ventilasyon kullanan hastalarin %56.7> VIP, %15.3 HKB
ile ilskili, Enteral ile beslenen hastalarin % 52.3 VIP, % 20 HKB ile, H2 reseptdr
blok kullanan hastalarin %50.5 VIP, %21 HKB iliskili, idrar sonda kullanan
hastalarin % 65.5 USE ile iliskili oldugu, Nazogastrik tiip olanlarin % 50.8 ViP
gelistigini, Santral vendz katater olanlarda ise % 67.9 VIP, % 27.3 HKB gelistigi,
Trakeotomi olan hastalarin %63.6 VIP, %27.3 HKB iliskili oldugu ve transfiizyon
kullanan hastalarin % 56.7 VIP, % 26.7 HKP ile iliski saptanmistir (Tablo 10).

Tablo-10. YBU yatisin1 takiben gelisen enfeksiyonun risk faktorleri ile olan arasinda iliskisi

Risk faktérleri vip USE KIE HKB CAE YDE HKP
Mekanik ventilasyon 56.7% 2.8% 105% 153% 86% 19% 3.8%
Enteral beslenme 523% 62% 123% 200% 62% 1,5% 1,5%
H2 reseptor blok 50,5% 21%  12,6% 21,1%  95% 21% 2,1%
Idrar sondasi 34%  655% 34%  27,6%

Nazogastrik tiip 50,8%  32% 11,1% 175% 12]7% 1,6% 3.2%
Santral venoz katater 67,9% 3.6% 25,0% 3,6%

Trakeotomi 63,6% 27,3% 9,1%

Transfiizyon 56,7% 6,7%  267%  6,1%  3.3%

4.4.Etken Mikroorganizmalarin Antibiyotik Direncleri

En sik izole edilen mikroorganizmalarin antibiyotik direngleri
degerlendirildi. 2011-2014  yillarinda Acinetobacter baumannii diren¢ oranlar
amikasin %82.1, ampisilin %95.7, Aztreonam %71.4, Eritromisin %100, Gentamisin

%381.8, 1mipenem % 92, Klindamisin % 50, Levofloksasin % 84.8, Linezolid %16.7,
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Meropenem %92.2, Metisilin %100, Moksifloksasin % 50, Penisilin %100,
Piptazobaktam %94.4, Rifampin %66.7, Sefazolin % 87.5, Sefepim %91.5,
Sefoksitin % 66.7, Sefotaksim %92.9, Seftazidim %96.3, Seftriakson %90.9,
Sefuroksim % 50, Siprofloksasin % 93.6, Sulparazon % 43.8, Tetrasiklin % 82.4,
Tikatsilin Klav % 100, TPMSMX % 68.1, Tobramisin % 100, Vankomisin % O,
colistin % 2.4, Daptomycin % 33.3, Doripenem % 100 olarak saptandi (Tablo 11).

Candida albicans direng oranlar1 amikasin % 25, Aztreonam % 100.4 olarak

saptandi (Tablo 11).

Escherichia coli diren¢ oranlar1  amikasin %]11.1, Ampisilin %71.4,
Aztreonam %90.9, Gentamisin %45.5, Imipenem %9.1, Levofloksasin %33.3,
Meropenem % 9.1, Norfloksasin %50, Piptazobaktam %33.3, Sefazolin %100,
Sefepim  %90.9, Sefoksitin %50, Seftazidim %81.8, Seftriakson %100,
Siprofloksasin %40 ,Sulparazon %350, Tetrasiklin %100, tikatsilin%100, TPMSMX
%70 olarak saptandi (Tablo 11).

Klebsiella pneumoniae diren¢ oranlari Amikasin %30.8, Ampisilin %100,
Aztreonam % 76.9, Gentamisin % 44.4, 1mipenem % 11.8, Levofloksasin % 25,
Meropenem %16.7, Piptazobaktam %60, Sefazolin %76.9, Sefepim% 64.3,
Sefoksitin = %46.2, Sefotaksim %100, Seftazidim %70.6, seftriakson %80,
Siprofloksasin %42.9, Sulparazon %66.7, Tikatsilin Klav % 90, TPMSMX % 46.2,
colistin %0 olarak saptandi (Tablo 11).

Pseudomonas aeruginosa diren¢ oranlari, Amikasin %50, Ampisilin %100,
Aztreonam %76.9, CAM %100, Eritromisin %100, Gentamisin %42.9, Imipenem
%353.8, Levofloksasin %50, Meropenem %16.7, Piptazobaktam %353.3, Sefazolin
%50,Sefepim  %27.3, Sefoksitin  %0,Sefotaksim  %33.3, Seftadidim38.5,
Siprofloksasin %41.7, Sulparazon %50, Tetrasiklin %66.7, TPM-SMX % 40,
Colistin % 0 olarak saptandi (Tablo 11).

Staphylococcus aureus direng oranlari, Amikasin %66.7, Ampisilin %100,
Eritromisin %50, Gentamisin %50, Imipenem %350, Klindamisin %20,
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Levofloksasin  %33.3, Linezolid %0, Meropenem %50, Metisilin %100,
Moksifloksasin % 0, Penisilin % 100, Piperasilin % 100, Piptazobaktam %100,
Rifampin %40, Sefazolin %80, Sefepim %100, Sefoksitin %100, Sefotaksim %100,
Seftazidim %350, Seftriakson %100, Sefuroksim %100, Siprofloksasin %100,
Tetrasiklin %50, TPM-SMX % 37.5, Vankomisin %0 ,Colistin %0, Daptomycin %0
olarak saptandi (Tablo 11).

Staphylococcus epidermidis diren¢ oaranlari, amikasin %0, Ampisilin
%100, Aztreonam %0, Eritromisin %100, Gentamisin %33.3, Imipenem %0
Klindamisin %100, Kloramfenikol %100, Levofloksasin %0, Linezolid %0,
Meropenem %0, Metisilin %66.7, Penisilin %66.7, Rifampin %50, Sefepim %0,
Seftazidim %0, Siprofloksasin %0, Teikoplanin %100, Tetrasiklin %66.7, TPMSMX
%100, Vankomisin %0, Daptomycin %0 olarak saptandi (Tablo 11).

E.faecalis direng oaranlari, amikasin %10, Ampisilin %54.4, Aztreonam %
100, Gentamisin %30, Imipenem %33.3, Levofloksasin %33.3, Linezolid %0,
Meropenem %66.7, Moksifloksasin %0, Penisilin %33.3, Piperasilin %0,
Piptazobaktam %33.3, Sefazolin %100, Sefepim %50, Sefoksitin %0, Sefotaksim %
100, Seftazidim %66.7, Siprofloksasin %66.7, Sulparazon %50, Teikoplanin %100,
TPMSMX %100, Vankomisin %10,Colistin %0, Daptomycin %0 olarak saptandi
(Tablo 11).

S.haemolyticus direng oaranlari, amikasin %50, Ampisilin %100,
Aztreonam %100, Gentamisin %100, Imipenem %50, Levofloksasin %100,
Meropenem %0, Piptazobaktam %100, Sefazolin %100, Seftazidim %100,
Seftriakson %100, Siprofloksasin %100, Tikatsilin Klav %100, TPMSMX %100,
colistin %0 olarak saptandi (Tablo 11).

G(-) basil diren¢ oaranlari, amikasin %100, Aztreonam %100, Gentamisin
% 100, 1mipenem %0, Levofloksasin %0, Meropenem %0, Piptazobaktam %100,
Sefepim %100, Seftazidim %100, Siprofloksasin %100, colistin %0 olarak saptandi
(Tablo 11).
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G(+) kok diren¢ oaranlari, Amikasin %100, Gentamisin%]100,
Levofloksasin %100, Linezolid %0, Meropenem %100, Piptazobaktam %100,
Sefepim %100, Siprofloksasin %100, colistin %0 olarak saptand1 (Tablo 11).

S.hominis direng oaranlari, Amikasin %55, Ampisilin %100, Eritromisin %
50,Gentamisin %100, Klindamisin %50, Metisilin % 100, Penisilin %100, Rifampin
%100, Tetrasiklin %50, TPMSMX %0, Tobramisin %100, Vankomisin %0 olarak
saptand1 (Tablo 11).
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Tablo-11. 2011-2014 yilinda iireyen etkenlerin antibiyotik direngler

E e & § 5 é 2 é = _é 9
ElS s S ElElas 2Tk
> = hut © — ]
EIS Y g8 Ss 8L g s 8|S
< o a w < Qo
Amikasin 82,1 25, 11,1 | 30,8 50 66,7 0 10 50 100 | 100 55
Ampisilin 95.7 71.4 100 100 100 100 | 54.4 | 100 100
Aztreonam 714 | 100 | 90.9 | 76.9 | 66.7 0 100 100 | 100
Eritromisin 100 100 50 100 50
Gentamisin 81.8 455 | 444 | 429 50 33.3 30 100 | 100 | 100 | 100
imipenem 92 9.1 11.8 | 53.8 50 0 33.3 50 0
Klindamisin 50 20 100 50
Kloramfenikol 100
Levofloksasin 84.8 33.3 25 50 33.3 0 33.3 | 100 0 100
Linezolid 16.7 0 0 0 0
Meropenem 92.2 9.1 16.7 | 16.7 50 0 66.7 0 0 100
Metisilin 100 100 66.7 100
Moksifloksasin 50 0 0
Norfloksasin 50
Penisilin 100 100 66.7 | 33.3 100
Piperasilin 100 0
Piptazobaktam 94.4 33.3 60 53.3 100 33.3 | 100 | 100 | 100
Rifampin 66.7 40 50 100
Sefazolin 87.5 100 | 76.9 50 80 100 100
Sefepim 91.5 90.9 | 643 | 273 100 0 50 100 | 100
Sefoksitin 66.7 50 46.2 0 100 0
Sefotaksim 92.9 100 33.3 100 100
Seftazidim 96.3 81.8 | 70.6 | 38.5 50 0 66.7 | 100 | 100
Seftriakson 90.9 100 80 100 100
Sefuroksim 50 100
Siprofloksasin 93.6 40 429 | 41.7 100 0 66.7 | 100 | 100 | 100
Sulperazon 43.8 50 66.7 50 50
Teikoplanin 100 100
Tetrasiklin 82.4 100 66.7 50 66.7 50
CAM 100
Tikatsilin Klav 100 100 90 100
TPMSMX 68.1 70 46.2 40 37.5 100 100 100 0
Tobramisin 100 100
Vankomisin 0 0 0 10 0
colistin 2.4 0 0 0 0 0 0 0
Daptomycin 33.3 0 0 0
Doripenem 100

52




5. TARTISMA

Calismamizda, 2011 ve 2014 yillar1 arasinda  Dicle  Universitesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, III. Basamak YB hizmeti verilen 48
saatten uzun siire izlenen yaklagik 740 hastanin dosyalar1 yogun bakim enfeksiyonu
acisindan retrospektif olarak degerlendirilerek calismaya 128 hasta alindi. Hastane
enfeksiyonu gelisen hastalarda etken mikroorganizmalarin dagilimi, antibiyotik

direng¢ ve duyarliliklar saptandi.

Bu retrospektif ¢alismanin sonuglarina goére, 2011-2014 yillar1 arasinda
verilerine ulasilan toplam 740 hastadan hastane enfeksiyonu gelisen 128 hastanin,
demografik verileri bakimindan fark olmamakla beraber enfeksiyon hizinin % 17
oldugunu gosterdi. En sik rastlanan enfeksiyonlarin sirasi ile VIP (%38.1), HKB
(%24.7), KIE (%15.5), HKP (%6.2), CAE (% 6.2), USE (%4.6), YDE (%4.6) oldugu

saptandi.

Calismamizda ayrica YBU’de dort yilda enfeksiyon etkeni olarak en sik
gram-negatif bakterilerin izole edildigini ve gram-negatif bakteriler igerisinde de en
stk izole edilen bakterilerin Acinetobacter baumanii, Klebsiella pneumoniae,
Pseudomonas aeuruginosa ve Escherichia coli oldugunu gosterdi. Daha az siklikta
rastlanan gram-pozitif bakteriler igerisinde en sik Staphylococus epidermidis ve

Staphylococcus aureus izole edildi.

Yogun bakim iinitelerinde tibbi teknoloji ve yogun bakim hizmetlerindeki
gelismeler sayesinde, daha once kaybedilebilecek pek c¢ok hastanin yasatilabilmesi
miimkiin olmustur. Ancak tani ve tedaviye yonelik olarak yapilan invaziv islemler
(mekanik ventilasyon, santral ve iiriner katater, vaskiiler yollar, kardiyovaskiiler
monitdrizasyon v.b) hastalarin altta yatan agir hastaliklar1 ve uygulanan tedaviler
(sedatifler, antiasitler, H2 reseptor antagonistleri immunsupresif tedaviler) hastalarin
savunma sisteminin zayiflamasina neden olmakta ve HKE gelisim riskini

artirmaktadir (123). Ayrica yasam siirelerinin uzamas ile birlikte hastalar YBU’de
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daha uzun siire kalmakta, bu ise hastalarin mikroorganizmalarla kolonizasyon ve
takiben enfeksiyon gelisim riskini artirmaktadir. Hastanenin diger boliimlerinde
ortalama %5 olan HKE orani, YBU’lerinde yatan hastalarda %30- 2’ye 40
¢ikmaktadir (123).

(Calismamizda hastane enfeksiyonu gelisen 128 hastanin enfeksiyon hizi
%17 olarak bulundu. Vangelik ve ark.nin Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi’nde yaptiklar1 bir ¢alismada toplam 39.054 hastada hastane enfeksiyonu
hiz1 %1.8 olarak saptanmistir. En yiiksek enfeksiyon oraninin ise %41 ile yogun
bakim {initesinde goriildiigii bildirilmistir (123). Inan ve ark.nin Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi yogun bakim {initelerinde yapilan bagka bir ¢alismada ise
HKE oranlar1 %1.6 ve %47.4 arasinda degismekle birlikte en yiiksek oranlar sirasiyla

reanimasyon 1 (%44.6) ve reanimasyon 2 (%44.7) tinitelerinde saptanmustir (124).

Hocaoglu ve ark.nin Aralik 2003-May1s 2004 tarihleri arasinda Gaziantep
Universitesi Tip Fakiiltesi dahili ve cerrahi yogun bakim iinitelerinde yapilan
calismada ise enfeksiyon hizi %0.3 olarak saptanmistir (125). Leblebicioglu ve
ark.’nin 2007 yilinda yaptiklar1 Tiirkiye’deki ¢ok merkezli bir calismada enfeksiyon
hiz1 %38.3 olarak belirtilir iken (126), Cevik ve ark.’nin yine Tiirkiye’de yapilan
yaptig1 bir baska calismada enfeksiyon hizi %88.9 oldugu bildirildi (127). Yologlu
ve ark.’nin yaptig1 benzer bir ¢aligmada enfeksiyon hizi %33 (128), Durmaz ve
ark.’nin yaptig1 benzer bir ¢alismada ise enfeksiyon hizi %12.5 olarak bildirildi
(129). Avrupa’da (EPIC) ¢alisma grubunun 17 iilkede 1417 eriskin yogun bakim
tinitesinde 10.038 hastay1 igeren nokta prevalans ¢alismasinda, hastalarin %21’inde

en az bir enfeksiyon gelistigi bildirilmistir (130).

Dort  yilin sonunda sahip oldugumuz enfeksiyon hizi bahsedilen yurtici
caligmalarin bir kismindan diisiik, bir kismindan da daha yiiksek bir degerde yer
almaktadir. Calismamizda %17 olarak hesaplandi. Bunun en 6nemli nedenlerinden
biri YBU’ye alinan hastalarin yiiksek 6liim riski ile iiniteye kabul edilen hastalardan
olusmasidir. Bu hastalar hastanemizdeki yogun bakim ihtiyaci en fazla olan
hastalardan olusan III. diizey YB gereksinimi olan karma yogun bakim hastalaridir.

Ayrica postoperatif olarak kabul edilen cerrahi hasta sayisinin ¢oklugu, takip edilen
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hastalarin takibinde uygulanan invaziv islem siklig1 da enfeksiyon gelisimine katkida

bulunmaktadir.

Caligmaya dahil edilen 128 hastanin 87’si erkek (%68) ve 41°1 kadin (%32)
cinsiyet saptandi. Toplamda yas ortalamasi 41,2+ 21,7/y1l olarak bulundu. Erkek yas
ortalamas1 43,1+ 21,8/ y1l ve kadin yas ortalamas1 37,3+ 21,3/y1l bulundu. Hastalarin
cinsiyetlerine gore yas dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmad: (p > 0,05). Tiim hastalarin YBU’deki yatis giinii ortalamas1 60,8 + 56,7
glin (min 2 - max 335 giin) olarak bulundu. Erkek hastalarin 65,4 + 60,6 giin, kadin
hastalarm ise 51,3 + 46,8 giin idi. Hastalarin cinsiyetlerine gore YBU yatis giinii
incelendiginde; erkek hastalarin kadin hastalara gore yatis giinii istatistiksel olarak
anlamli olarak daha uzun bulundu (p=0,014). Daha 6nce yapilan bir ¢cok calismada
HKE gelisimi ve yas, yogun bakimda yatis siiresi arasindaki iliskiyi inceleyen

¢alismalar mevcuttur.

Leone ve ark.’nin 2003 yilinda Fransa’da Marsilya yogun bakim ve travma
merkezinde yaptiklar1 hastane enfeksiyonu gelisiminde risk faktorlerinin
degerlendirildigi bir calismada yogun bakim hastalarinda yasin (6 = 19.8/y1l) ve
hastanede yatis siiresinin (11 = 12.2/giin) enfeksiyon gelisimi agisindan Onemli
oldugu tespit edilmistir (131). Girou ve ark.’nin Hastanede enfeksiyon gelisimi ve
risk faktorlerini inceleyen bir bagka vaka kontrol ¢aligmasinda uzamis yatis siiresinin
(8.2 £ 14.3/giin) enfeksiyon gelisiminde en onemli risk faktorlerinden biri oldugu

saptanmustir (132).

Meksika’da Rosales ve ark.’nin yogun bakimlarda yaptiklar1 cok merkezli
bir caligmada elde edilen sonuglar EPIC verileri paralelinde olup yas (62.4 +
17.8/y1l) ve yogun bakimda yatig siiresinin (9 + 13.7/giin) hem hastane kaynakli
enfeksiyon gelisiminde hem de mortalite {izerinde anlaml risk faktorleri oldugu
saptanmustir (133). Calismamizda enfeksiyon gelismeyen hastalar dahil edilmedikleri
icin yag ve yatig slrelerinin enfeksiyon gelisimi {izerine etkileri

degerlendirilememistir.
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Yogun bakimda enfeksiyon gelisimi mortaliteyi belirgin  olarak
arttirmaktadir. Calismamizda hastane enfeksiyonu gelisen hastalarda mortalite %33.5
olarak saptanmistir. Infeksiyon gelisiminin yogun bakimlarda mortalite ile iliskisini
arastiran calismalar mevcut olup Cevik ve ark.’nin Ankara Arastirma ve Egitim
Hastanesi noroloji yogun bakim iinitesinde yaptiklar1 ¢alismada enfeksiyon

varliginin mortaliteyi 1.69 oraninda arttirdig1 saptanmistir (127).

Infeksiyon gelisimi agisindan entiibasyon onemli bir risk faktoriidiir.
Endotrakeal entiibasyon konak savunma mekanizmalarini, okstiriik ve mukosiliyer
aktiviteyi bozar. Ozellikle mekanik ventilasyon sirasinda ventilasyonla iliskili
pndmoni gelisiminde bu daha belirgindir. Yologlu ve ark.’nin inonii Universitesi’nde
2003 yilinda dahili ve cerrahi yogun bakim {initelerinde 454 hasta iizerinde yaptigi
bir calismada 149 hastada 218 hastane kaynakli enfeksiyon saptanmis ve enfeksiyon
gelisiminde risk faktorleri olarak entiibasyon varligi basta olmak {izere total
parenteral beslenme, mekanik ventilasyon, enfeksiyon gelisimi Oncesi antibiyotik

kullanimi, nazogastrik sonda ve santral vendz kateter varligi belirlenmistir (128).

Calismamizda enfeksiyon gelisen hastalarda mekanik ventilasyon kullanan
hastalarin  %56.7’i VIP ile iliskili oldugu saptanmustir. Mekanik ventilasyon
uygulanan hastalarda ventilator iligkili pndmoni gelisme riski artmakta ve %2 -70’e
ulagmaktadir. Mekanik ventilasyon tek basina risk faktorii olsa da siiresi esas
problemdir (135). Torres ve ark. yogun bakim {initesinde yatan mekanik
ventilasyondaki bir hastada VIP gelisme oraninin giinliik %1-3 arasinda degistigini
saptamiglar ve solunum cihazlarimin 30 giinden uzun siireli uygulanmasi ile

enfeksiyon oraninin %66.8’e yiikseldigini gostermislerdir (136).

Calismamizda santral vendz katater olanlarda ise %67.9 VIP, %27.3 HKB
gelistigi tespit edilmistir. Akalin ve ark.nin Intravaskiiler cihazlar ile iliskili
enfeksiyonlarin ¢ogunlugunun santral venoz katetere bagl oldugu ve sepsis gelisme
riskinin ise periferik intravendz katetere gore daha yiiksek oldugu bildirilmektedir
(137). HKB igin risk faktorleri arasinda vaskiiler kateterizasyon ve kateterin
uygulandig1 bolge bulunmakta, gegirgen olmayan ve 48 saatten az siirede degisen

pansuman Ortiileri de enfeksiyon gelisimine zemin hazirlamaktadir (138).
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Bati Avrupa’da 17 iilkede erigskin yogun bakimlarda es zamanli nokta
prevelans olarak diizenlenen EPIC ¢alismasinda enfeksiyon gelisimi igin tespit edilen
risk faktorlerinden biri hastalara uygulanan girisimsel islemlerdir. Bu caligmada
hastane enfeksiyonu gelisimi icin belirlenen risk faktorleri; uzamis yatis siiresi,
travma varligi, iilser profilaksisinin yani sira mekanik ventilasyon, santral vendz,
pulmoner arter ve {iriner kateter varlig1r ve uygulanmasi gibi girisimsel islemlerin
fazlaligidir (139). Miimkiin olan en az sayida girisim yapilmasi enfeksiyon kontrolii

icin klinigimizde dnemli bir adim olabilir.

Avrupa’da YBU kaynakl1 enfeksiyon prevalansini arastiran bir arastirmada,
calismaya katilan toplam 1417 YBU’de; hastalarin %20.6’sinda YBU kaynakl1 bir
enfeksiyon gelistigi bildirilmis ve siklik sirasina gore pnomoni %46.9, diger alt
solunum yolu enfeksiyonlart %17.6, iriner sistem enfeksiyonu %17.6, hastane
kaynakli bakteriyemi ise %12 siklikta bulunmustur (140). Biike ve ark.nin
Ulkemizde yapilan bir calismada i¢ hastaliklar1 YBU’de yatan hastalarda YBU
kaynakli HKE sikligin1 %21 olarak saptamis, bunlar i¢inde siklik sirasina gore %34
KIE, %24 pnémoni, %13 USE, %13 yumusak doku enfeksiyonu, %7 diger kateter

enfeksiyonlari, %7 peritonit saptanmistir (141).

Meric ve ark.’min YBU kaynakli enfeksiyonlarii arastirdiklari  bir
calismada YBU’de edinilen enfeksiyon dansite hizin1 1000 hasta giiniinde 56.2,
enfeksiyon siklig1 olarak pndmoni % 3 .4, HKB 9%18.2 siklikta saptanmustir (134).

Yogun bakim iinitelerinde en sik goriilen HKE pnomonidir (142). EPIC
calismasinda, yogun bakim kaynakli enfeksiyonlarin %46.9’u pnémoni idi. HKP
gelisimi i¢in en Onemli risk faktorii mekanik ventilator ve entiibasyondur (143). Bu
nedenle HKP’lerin 6nemli kismin1 ventilator iliskili pndmoni olusturmaktadir. Alp
ve ark.’nmn yaptig1 calismada, Erciyes Universitesi YBU’lerinde takip edilen
hastalarda gelisen HKP’lerin %76’sm1 VIP olusturmaktayd: (142).

Inan ve ark. yaptiklar1 ¢aliygmada YBU’lerinde en sik hastane enfeksiyonu
olarak kan dolasimi enfeksiyonu ve pnomoni saptanmistir (144). Celebi ve ark.’nin
Zonguldak Karaelmas Universitesi Hastanesi’nde 2004-2005 yillarinda yaptig
calismada YBU’de ilk sirada HKP, ardindan USE ve HKB gériilmiistiir (145).

57



Tiirkiye’de yapilan 133 YBU’nin katildig1 calismada, HKB (%34), USE (%33.3) ve
pnémoni (%24.9) saptanmistir. Calismamizda ise VIP en sik goriilen HKE idi. HKB
2011-2014 yillar1 arasinda  ikinci enfeksiyon olarak gozlendi. Katater iligkili
enfeksiyonlarda yogun bakimdaki hastane kaynakli enfeksiyonlar arasinda 6nemli bir
yer tutmaktadir. Bu enfeksiyonlarin 6nlenmesinde optimal yaklasimlarin neler
oldugu heniiz netlik kazanmamistir. Marschall 2003-2003 yillar1 arasinda yaptig1 bir
calismada, katater enfeksiyonlarinin Onlenmesi i¢in bir protokol uygulanmis ve

epizotlarin 1000 hasta giinii i¢in %7.8’den %3.9’a diistiigii saptanmistir (146).

Yogun bakim iinitesi enfeksiyonlarinda etken mikroorganizmalar ve
antibiyotik duyarliliklar1 zaman i¢inde ve hastaneler arasinda, hatta ayni hastanede
YBU’leri arasinda farklilik gosterebilmektedir (147). Rosenthal ve ark.nin HKE
tedavisinde basarili olabilmek ve alinmasi gereken enfeksiyon kontrol dnlemlerini
belirlemek i¢in YBU enfeksiyonlarini, etken mikroorganizmalari ve antibiyotik
duyarhiliklarin1  siirekli olarak takip etmek gerekir. Pseudomonas aeruginosa,
S.aureus, A.baumanii, E.coli veya Klebsiella spp. iilkemizde en sik YBU enfeksiyon
etkenleridir (148). Dikici ve ark.’nmin yapmis olduklar1 g¢alismada izole edilen
etkenlerin %64.2°si gram-negatif bakteri, %27.3” i gram-pozitif bakteri ve %8’ u
Candida spp. idi (149). En sik izole edilen {i¢ etken sirasiyla A.baumanii, S.aureus ve
E.coli iken, {i¢ yilllik siirede her yil A.baumanii ilk sirada yer almistir. Erding ve
ark.’nin yaptiklar1 c¢alismada en sik izole edilen mikroorganizmalarin E.coli,

K.Pneumoniae, Enterococus spp. ve S.aureus oldugunu bildirmistir (150).

Calismamizda iireyen etkenler siklik sirasina gore en sik izole edilen
mikroorganizmalar ~ A.baumanii  (%40.5), Klebsiella pneumoniae (%]11),
Pseudomonas aeruginosa (%10.4), Escherichia coli (%8.1), Enterococcus
faecalis(%8.1), Candida albicans (%6.9), Staphylococcus epidermid (%4.6),
Staphylococcus aureus (% 4.6), Gram (+) kok (%1.7), Staphylococcus hominis
(%1.7), S.haemolyticus (% 1.2), Gram(-) basil (%1.2) seklinde oldu.

Etken mikroorganizmalar sistem enfeksiyonlarina gore de degismektedir.

VIP ve USE’da siklikla gram-negatif bakteriler, 6zellikle Acinetobacter spp.,
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P.aeruginosa, K.pneumoniae ve E.coli etken olarak izole edilir iken, kan dolagimi ve
cerrahi alan enfeksiyonlarinda gram-pozitif bakteriler, KNS, S.aureus ve Enterococus
tirleri etken olarak goriilmektedir (147). Giirbiiz ve ark.nin Pamukkale
Universitesi'nde yapilan bir baska calismada 2007-2008 yillar1 arast donemde
ViP’de en sik etken A.baumanii ve Pseudomonas spp., bakteriyemilerde en sik
koagiilaz negatif stafilokoklar ve S.aureus olarak saptanmistir (151). Namiduru ve
ark.’nmin VIP hastalarda yapmis olduklar1 calismada S.aureus (%30) ile birlikte
P.aeruginosa (%33.9) etken olarak tiretilmistir (152). Seving ve ark.’nin ¢aligmasinda
ise HKP'lerde en sik %36 P.aeruginosa, %?22.8 Acinetobacter ve 3.siklikta %16.8
S.aureus iiretilmistir (153). Uzel ve ark nin Tiirkiye'de yapilan bir ¢alismada VIP'li
hastalarda %36 oraninda P.aeruginosa, ikinci siklikta ise %19 oraninda S.aureus

etken olarak izole edilmistir (154).

Calismamizda sistem enfeksiyonlari sirasiyla siralama VIP %38.1, HKB %
24.7, KIE %15.5, CAE %6.2, HKP %62.2, YDE %4.6, USE %4.6 iken; etken
mikroorganizmalar VIP’de Acinetabacter baumanii, P.aeruginosa, K.pneumoniae en
sik etken saptanmistir. HKB’de E.feacalis, A.baumanii en sik etken olarak izole
eilmistir. KIE’da en sik etken Candida albicans, A.Baumannii, E.Coli saptanmustir.
CAE’da P. Aeruginosa, A.Baumannii, E.Coli en sik etken saptanmistir. HKP’de en
sik etken A.baumanii ve K. Pneumoniae izole edilmistir. YDE’da en sik etken P.
Aeruginosa ve E.coli bulunmustur. USE’da A.baumanii ve E. Coli en sik etken

saptanmistir.

Ulkemizden ve yurt disindan bildirilen pek cok yayinda, hastane kaynakli
bakteriyemilerde gram-pozitif —mikroorganizmalarin ilk siwrada yer aldig1
bildirilmektedir. Edvards ve ark.’nin Primer bakteriyemilerden ise en sik sorumlu
ajan KNS’dir (155). Yurtsever ve ark.’nin 2004 yilinda Izmir Atatiirk Egitim ve
Aragtirma Hastanesi’nde yaptiklar1 ve 4186 kan kiiltliriinii i¢eren ¢alismalarinda en
sik lireyen mikroorganizmalar %71 oran ile gram-pozitif, %27.1 ile gram-negatif ve
%]1.8 ile Candida olmustur. Gram-pozitif mikroorganizmalar {ireme sikligina gore
%49.6 KNS, %15 S.aureus olarak saptanmistir (156). Calismamizda en sik HKB
etkenleri E.faecalis %23.9 ve A.baumanii %19.6 olark bulunmustur.

59



Yogun bakim {initelerindeki USE’de en sik izole edilen patojenler E.coli ve
Candida tiirleridir (157). Inan ve ark.nin Akdenizniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi’nde yapilan bir ¢aligmada liriner sistem enfeksiyonlarinda patojen olarak
ilk sirayr Candida’nin aldigi bunu sirastyla E.coli ve Klebsiella’nin izledigi
bildirilmistir (124). Serethanoglu ve ark.’nin genel yogun bakim iinitesinde yaptiklari
ve 31 hastay1 dahil %14 ile Klebsiella spp. ve %11’lik oran ile Pseudomonas spp.
liciincii sirada yer almistir (158). Calismamizda en sik USE etkenleri E.coli %33.3,
A.baumanii % 33.3, Candida albicans %]11.1, Klebsiella pneumoniae %11.1,

P.aeruginosa %11.1 ile olarak bulunmustur.

NNIS verilerine gore son on yil i¢inde cerrahi alandan en sik izole edilen
patojenler; S.aureus, KNS, Enterococuslar ve E.coli’dir (159). Bu ¢alismada ise en
sik etkenler P. Aeruginosa %37.5, A. Baumannii %2.5, E. Coli %?2.5 ve Candida
albicans %12.5 idi.

Yogun bakim tinitelerinde HKE’den sorumlu bir¢ok patojen izole edilmistir.
Bu patojenlerde en 6nemli sorun antibiyotik direnci ve yillar i¢inde bu direncin
artmasidir. Direngli suglarin hastane ortaminda kolonizasyonu ve saglik calisanlar
tarafindan yapilan ¢apraz kontaminasyon sorunu giderek artmaktadir. Antibiyotik
direnci hem gram-pozitif hem de gram-negatif bakteriler i¢in 6dnemli bir sorundur.
Inan ve ark.’nin 199 -1999 yilar1 arasinda yogun bakim iinitelerinden en sik izole
edilen patojenler olan P.aeruginosa ve Acinetobacter baumanii suslarinin antibiyotik
duyarhiliklarini arastirdiklarinda, yillar icinde tiim antibiyotiklere kars1 duyarlilikta

belirgin bir azalma oldugunu saptamislardir (160).

Enterococus spp. i¢in glikopeptid direnci, tedavi segeneklerini neredeyse
kaldiran bir durumdur. VRE ilk kez 1988 yilinda Fransa, Ingiltere’den bildirilmis,
daha sonra pek ¢ok iilkede saptanmistir. Cetinkaya ve ark.nin Yillar icinde VRE
hizla artis gostermistir (161). CDC’ye bagli NNIS’ye bildirilen yogun bakim {initesi
VRE infeksiyonu 1989°da %0.4 iken 1993’te 13.6 c¢ikmis yani 34 kat kadar artis
gostermistir. Ulkemizde vankomisin direngli ilk Enterococus faecium susu 1998
yilinda Akdeniz Universitesi’nden bildirilmis ve bunu diger hastaneler izlemistir.

Ulkemiz hastanelerinde asir1  antibiyotik tiiketimi, hastane kaynakli VRE
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infeksiyonlariin yakin gelecekte énemli boyutlara ulasabilecegini gdstermektedir

(162).

Calismamizda; izole edilen gram-negatif bakterilerden P.aeruginosa’nin en
duyarli oldugu antibiyotik Sefoksitin %100, Colistin %100, Meropenem % 83.3,
Sefepim % 72.7, Sefotaksim % 66.7, Seftadidim 61.5, TPMSMX % 60, Gentamisin
% 57.1, Siprofloksasin % 53.3, Amikasin % 50, Sulparazon % 50, Sefazolin %50,
Levofloksasin % 50, Imipenem % 46.2, olarak saptandi ve direng oraninin en fazla
oldugu antibiyotikler ampisilin, eritromisin %100 oraninda diren¢ saptandig

bildirilmistir.

Giir ve ark.nin Tiirkiye’de yapilan ¢ok merkezli bir calismada Pseudomonas
tiirleri c¢aligilan antibiyotiklere oldukc¢a direngli bulunmus, en etkili antibiyotik
siprofloksasin (%84.2) ve tikarsilin-klavulonik asit (%50) kombinasyonudur (162).
Aksaray ve ark.nin Yine Tiirkiye’de yapilan bir baska ¢ok merkezli ¢alismada
amikasin, imipenem, piperasilin-tazobaktam P.aeruginosa’ya kars1 en etkili
antibiyotik oldugu, sefepim, seftazidim ve siprofloksasinin ise %43 duyarlilik orani
oldugu bildirilmistir (163). Ancak, ¢alismamizda Pseudomonas tiirlerine en etkili
antibiyotik sefoksitin, colistin olarak saptanmis olup ampisilin, eritromisin belirgin

bir direng gelisimi s6z konusudur.

Calismamizda en sik enfeksiyon etkeni olarak saptanan Acinetobacter
baumanii iilkemizde ve diinyada antibiyotiklere hizla diren¢ kazanmasi nedeniyle
Oonemli bir sorun haline gelmis gram negatif kokobasildir (2). 1990 yilindan itibaren
yapilmis caligmalarda diren¢ oranlarinin giderek arttigi, rutinde sik kullanilan
penisilinler, genis spektrumlu sefalosporinler ve aminoglikozidler gibi pek cok
antibiyotige yiiksek oranda direng gelistigi goriilmektedir (164). Calismamizda
tireyen A.baumanii suslarina en etkili antibiyotikler kolistin (%97.6) olarak saptandi.
Calismamizda da saptandigr gibi farkli arastirmacilar A.baumanii izolatlarina
kolistinin en etkili antimikrobiyal ajan oldugunu bildirmislerdir (165). Giiniimiizde
kolistin nefrotoksisite, ndrotoksisite, ndromuskiiler blokaj gibi ciddi yan etkileinden

dolayi klinik kullanimi1 sorunlu bir antibiyotiktir (166).
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Calismamizda %92 oraninda saptanan imipenem direnci lilkemizde son
yillarda yapilan caligmalarla benzer ancak daha yiiksek orana sahiptir. Balc1 ve
ark.nin  A.baumanii’de imipenem direncini %49 (167), Ozdemir ve ark.nin %70
(168), Kurtoglu ve ark.nin %83 (164) olarak saptamislardir. Giiriz ve ark. 1999
yilinda yaptiklar1 ¢aligmada, hastane enfeksiyonu etkeni olan 65 Acinetobacter spp.
izolatinda imipeneme diren¢ bulunmazken (169), Rhomberg ve ark.nin 2008-2010
yillar1 arasinda yapilan ii¢ farkli ¢alismada direng oranlari sirasiyla %70, %83 ve
%84 olarak tespit edilmistir (170). A.baumanii suslarina en etkin antibiyotiklerden
biri olan imipeneme diren¢ oranlarinin bu denli yiikksek olmast YBU

infeksiyonlarinda tedavi oranin diisiirmektedir.

Giliney ve ark.nin meropenem direnci A.baumanii i¢in %44 olarak
saptanmigtir (171). Calismamizda bu direng, %92.2 olmak iizere daha yiiksek
orandadir. Landman ve ark.nin Aminoglikozidlerden amikasine, aminoglikozid
modifiye edici enzimlerden daha az etkilendigi i¢in grubun diger iiyelerine kiyasla
daha nadir direng gelismektedir (172). Ozdem ve ark.nin %37 oraninda amikasin
direnci bildirilmistir (173). Calismamizda % 82.1 oranda bir direng gelisimi s6z

konusudur.

Ozdem ve ark.’nin ¢alismasinda hastane enfeksiyonu etkeni olarak izole
edilen E.coli kokenlerinde en fazla direncin sefoksitine (%21), K.pneumoniae
kokenlerinde ise seftazidime (%13) karst oldugu bildirilmistir (173). Calismamizda
izole edilen K.pneumoniae suslarinda en yiiksek oranda Ampisilin %100,
Sefotaksim %100, Tikatsilin Klav %90, seftriakson %80, Aztreonam %76.9,
Sefazolin %76.9, Seftazidim %70.6 olarak saptandu.

Avrupa iilkelerinde E.coli direncinin arastirildigi bir calismada, 3.Kusak
sefalosporin direnci %40, aminoglikozid direnci %20-38, aminopenisilin direnci
%70 iizerinde saptanmustir (174). Ulkemizde YBU’lerinde yapilan calismalarda
E.coli’nin seftazidime diren¢ oranlar1 yiiksek oranda rapor edilmistir. Tiirkiye’de
siprofloksasin direnci %18.8-33 arasinda degigsmektedir (121). Caligmamizda E.coli
icin en direngli antibiyotik sefazolin, seftriakson, tetrasiklin, %100 gibi yiiksek bir

oranda diren¢ gelisimi gdzlenmistir.
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S.aureus insan bakteriyel patojenlerinin en virulan olanlarindan biridir.
Cesitli caligmalarda endokardit, yumusak doku enfeksiyonu, osteomyelit ve
pnémoninin nedeni olarak bu organizma belirtilmistir (175). S.aureus i¢in metisilin
direnci tiim diinyada major problemdir. Avrupada’ki birgok YBU’de metisilin
direnci %50’nin iizerindedir ve en yiikksek direng giliney Avrupa iilkelerinde
goriilmiistiir. Calismamizda S.aureus %100 direng gelisenler ampisilin, metisilin,
penisilin, piperasilin, piptazobaktam, sefepim, sefoksitin, sefotaksim, seftriakson,

sefuroksim ve siprofloksasin olarak saptandi.
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6.SONUCLAR

Hastane enfeksiyonlarinin tedavisinde klinisyene yol gdsterecek olan
hastane enfeksiyonu siirveyansinin tiim hastanelerde yapilmasi, her hastanenin kendi
bakteri florasim1 tanimasi ve bu bakterilerin antibiyotik duyarlilik paternlerini
belirlemesi gerekir. Hastanelerin bakteri florasini ve antibiyotik paternlerini tanimasi
uygun antibiyotik  kullanim  politikasinin  olusturulmasinda ve  hastane

enfeksiyonlarinin ampirik tedavisinde yol gosterici olacaktir.

Yogun bakim hastalar1 hastane kaynakli enfeksiyon gelisim riskine ve
ylksek mortalite oranina sahip olup enfeksiyon gelisiminden bagimsiz olarak invaziv
islemlerin ve yogun tedavi girisimlerinin yapildigi hasta grubunu olusturur.
Enfeksiyon gelisiminde risk faktorleri iizerine ¢alismalarin her hastanede yapilmasi
ve hangi faktorlerin 6n planda oldugunun farkina varilmasi, merkezlere 6zgi

enfeksiyon kontrol 6nlemlerinin alinmasini saglayacaktir.

Calismamizda yogun bakim iinitemizde hastane kaynakli enfeksiyona neden
olan mikroorganizmalar, antibiyotik direng ve duyarliliklari tespit edilmistir. Tim
merkezlerde olmasi gerektigi gibi yogun bakim iinitemizde de enfeksiyon siirveyans
calismalan titizlikle yapilmali, sonuglar dogrultusunda yeni ve etkin enfeksiyon

kontrol politikalar1 multidisipliner bir ekip yonetiminde olusturulmalidir.

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dali, IIl.Basamak Yogun Bakim Unitesi’ndeki hastalarda gelisen hastane
enfeksiyonlari, etken patojenler, antibiyotik direncleri ve duyarliliklarinin

saptanmasini amagladigimiz bu ¢alismamizda;

1. Calismaya dahil edilen 128 hastanin 87’si erkek (%68) ve 41’1 kadin (%32)
cinsiyet idi. Hastalarin cinsiyetlerine gore yas dagilimi agisindan istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmadi.
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2. Hastalarmn cinsiyetlerine gére YBU yatis giinii incelendiginde; erkek hastalarin

kadin hastalara gore yatis giinii daha uzun ve istatistiksel olarak anlamli bulundu.

3. Yogun bakim tinitemizdeki enfeksiyon hiz1 % 17 saptanmustir.

4. Yogun bakima yatis nedenleri incelendiginde; en sik nedenler arasinda % 39,1°1

Multi Travma ve % 27,3 solunum yetmezligi tanis1 yer almaktaydi.

5. En uzun siire yatan hasta grubu ise serebrovaskiiler hastalik tanisiyla yatirilan
hastalardi (118,3 £ 90,1 giin). HELLP sendromu tanisiyla kabul edilen hastalarin ise
36,1 + 26,1 giin ile en kisa yatan hasta grubu oldugunu gordiik.

6. Hastalarin yogun bakimdan ¢ikis durumuna bakildiginda; 128 hastanin 72’sinin
sifa ile evine taburcu edildigi, 13 hastanin haliyle ilgili klinigi transfer edildigi ve 43
hastanin hayatin1 kaybettigi goriildii. Erkek hastalarin % 50,6’sinin kadin hastalarin
i1se % 68,3 liniin sifa ile evine taburcu edildigi bulundu. Hastalarin cinsiyetlerine gore

hasta ¢ikis dagilimu istatistiksel olarak anlamli bulundu.

7. Yogun bakim yatisim1 takiben gelisen  enfeksiyonun risk faktorleri ile
inceledigimizde Mekanik ventilasyon kullanan hastalarin %56.7°i VIP ile ilskili,
idrar sonda kullanan hastalarin % 65.5 USE ile iliskili oldugu, Nazogastrik tiip
olanlarm % 50.8 VIP gelistigini, Santral vendz katater olanlarda ise % 67.9 VIP, %
27.3 HKB gelistigi, Trakeotomi olan hastalarm % 63.6 VIP iliskili oldugu ve
transfiizyon kullanan hastalarin % 56.7 VIP, % 26.7 HKP ile iliski saptanmistir.

8. 2011-2014 yillar1 arasinda goriilen sirasiyla en sik iic enfeksiyon; ventilator

iliskili pndmoni, hastane kaynakli bakteriyemi ve katater iliskili enfeksiyondir.

9. Calismamizda en sik izole edilen ilk ii¢ etken mikroorganizma; A.baumannii,

K.pneumoniae ve P. aeruginosa olmustur.
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10. A.baumannii’nin en yiiksek direncin (%100) goriildiigli antibiyotikler eritromisin,
metisilin, penisilin, tobramisin, tikatsilin klav ve doripenem karsi olmustur. En

diisiik direng % 0 vankomisin ve % 2.4 colistine kars1 olmustur.

11. K.pneumoniae en yiiksek direng (%100) ampisilin ve sefotaksime karsi

olmustur.En diisiik diren¢ % 0 colistin ve % 11.8 imipeneme karsi olmustur.

12. P.aeruginosa icin en yiiksek direng (%100) ampisilin, ve eritromisin karsi

olmustur. En diisiik direnci (%0) sefoksitin ve colistine karsi olmustur.

13. E.coli ise en yiiksek diren¢ oran1 %100 ile sefazolin, tetrasiklin, seftriakson ve
tikatsiline kars1 olmustur. En diisiik direng % 9.1 imipenem, meropenem ve %11.1

amikasine karsi olmustur.

14. E.fecalis suslarinin en yiiksek diren¢ (%100) oranlar1 aztreonam, sefazolin,
sefotaksim, teikoplanin ve TPM-SMX direnci bulunmustur. En diisiik oran1 (% 0)
linezolid, moksifloksasin, piperasilin, sefoksitin, colistin, daptomycin, %10 ile

amikasin ve vankomisine Kkarsi olmustur.

15. S.aureus ise en yiiksek diren¢ (%100) ampisilin, metisilin, penisilin, piperasilin,
piptazobaktam, sefepim, sefoksitin, sefotaksim, seftriakson, sefuroksim ve
siprofloksasin kars1t olmustur. En diisiik direng (%0) linezolid, moksifloksasin,

vankomisin, colistin ve daptomycine karsi olmustur.

16. S.epidermidis en yiiksek direng (%100) oranlar1 ampisilin eritromisin,
klindamisin, kloramfenikol, teikoplanin ve TPM-SMX kars1 olmustur. En diisiik
diren¢ (%0) amikasin, aztreonam, imipenem, levofloksasin, linezolid, meropenem,

sefepim, seftazidim, siprofloksasin = ve  vankomisine karst  olmustur.
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