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OZET

Giris Ve Amac: Yogun bakim fniteleri enfeksiyonlarin en sik goriildiigii birimlerdir.
Buralarda gelisen hastane enfeksiyonlar1 hastalar icin yiiksek mortalitenin ve hastaneler
icin artmis maliyetin en 6nemli nedenlerindir. Bu calisma iiniversitemiz anestezi yogun
bakim iinitesindeki enfeksiyon prevelansini, enfeksiyon gelisiminin yogun bakim yatis
siresi ve mortalite lizerine etkisini, enfeksiyon etkeni mikroorganizmalar1 ve bunlarin

antibiyotiklere direnglerinin belirlenmesi amaciyla yapildi.

Gere¢ Ve Yontem: Bu calismada, 2016-2020 yillari arasinda Dicle Universitesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, III. Basamak YB hizmeti verilen, 48
saatten uzun siire takip ve tedavi edilen 18 yas Tstii hastalar retrospektif olarak
degerlendirildi. Bu verilerden anestezi yogun bakim {nitesinin enfeksiyon prevelansi,
enfeksiyon gelisiminin yogun bakim yatis siiresi ve mortalite lizerine etkisi, enfeksiyon

etkeni mikroorganizmalar ve bunlarin antibiyotiklere direngleri belirlendi.

Bulgular: Calismaya 561 hasta dahil edildi. Yogun bakim iinitesi kaynakli enfeksiyon
prevelanst %20,7, genel enfeksiyon prevelanst %64,9 olarak belirlendi. Enfeksiyon etkeni
iiremesi olan hastalarda ortalama yatis siiresi 22.95+£29.68 giin iken, lireme olmayan
hastalarda ortalama yatis siiresi 8.28+6.78 giin saptand1 (p<0.001). Enfeksiyon etkeni
tiremesi olan 364 hastanin 104’1 (%28,6) hayatin1 kaybederken, enfeksiyon etkeni iiremesi
olmayan 197 hastadan 17’si (%8,6) hayatin1 kaybetti (p<0.001). A.baumanii’ye karst en
etkili antibiyotikler olan colistin ve trimethoprim-sulfamethoxazole kars1 diren¢ oranlarinin
sirast ile %17,6 ve %58,3 oldugu, K.pneumoniae suslarma en etkili antibiyotiklerin
fosfomycin, imipenem ve gentamicin oldugu, ve colistin, direncinin %52,9’a ulastig
goriildii. P. Aeruginosa’nin imipenem ve meropenem direncinin %70-80’lere ulastig,
E.Coli’nin ampicillin, piperacillin, ceftazidime, cefepime ve cefuroxime sodium gibi B-
laktam antibiyotiklere yliksek oranda direngli oldugu saptandi. E. Faecalis ve E.
Faecrum’un vankomycin direnci sirasi ile %2,9 ve %38,0 olarak saptandi.

Sonu¢: Enfeksiyon etkeni liremesi hastalarda ortalama 14.67 giin daha fazla hastanede
yatis siiresi ve 3,3 kat daha fazla 6liim orani goriilmesine neden olmaktadir. Calismamizda
A.baumanii ve P. Aeruginosa i¢in ciddi karbapenem direnci, K.pneumoniae‘de artmis
colistin direnci dikkat ¢ekicidir.

Anahtar Soézciikler: Yogun bakim {initeleri, hastane enfeksiyonu, antibiyotik direnci,
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ABSTRACT

Introduction and Aim: Intensive care units are the units where infections are seen most
frequently. Nosocomial infections in these areas are the most important causes of high
mortality for patients and increased costs for hospitals. This study was carried out to
determine the prevalence of infection in the anesthesia intensive care unit of our university,
the effect of infection development on the length of stay in the intensive care unit and

mortality, infectious microorganisms and their resistance to antibiotics.

Materials and Methods: In this study, patients over the age of 18 who were followed up
and treated for more than 48 hours between 2016 and 2020 at Dicle University,
Department of Anesthesiology and Reanimation III. Level ICU were evaluated
retrospectively. From these data, the prevalence of infection in the anesthesia intensive
care unit, the effect of infection development on the length of stay in the intensive care unit
and mortality, infectious microorganisms and their resistance to antibiotics were

determined.

Results: 561 patients were included in the study. The prevalence of infection originating
from the intensive care unit was %?20,7 and the overall infection prevalence was %64,9.
While the mean hospital stay was 22,95429,68 days in patients with growth in the
infectious agent, it was 8,28+6,78 days in patients without growth (p<0.001). While 104
(%28.,6) of 364 patients with infectious agent growth died, 17 (%8,6) of 197 patients
without infectious agent growth died (p<0.001). The resistance rates against colistin and
trimethoprim-sulfamethoxazole, which are the most effective antibiotics against
A.baumanii, were %17,6 and %58,3 respectively, the most effective antibiotics against K.
pneumoniae strains were fosfomycin, imipenem and gentamicin, and colistin resistance has
%52,9 found to be reached. It was determined that the imipenem and meropenem
resistance of P. aeruginosa reached %70-80, and E. Coli was highly resistant to B-lactam
antibiotics such as ampicillin, piperacillin, ceftazidime, cefepime and cefuroxime sodium.
The vancomycin resistance of E. Faecalis and E. Faecium was found to be %2,9 and

%38,0, respectively.

Conclusion: The growth of infectious agents causes an average of 14.67 days longer
hospital stay and 3.3 times more mortality in patients. In our study, severe carbapenem
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resistance for A.baumanii and P. Aeruginosa, increased colistin resistance in K.

pneumoniae is remarkable.

Key Words: Antibiotic resistance, hospital infection, Intensive care units

IV



TABLO DIZIiNi

Tablo 1:Cinsiyete gore yas ortalamalart ...........cccooeveieiiiinininineeeeeeeeeee 38
Tablo 2:Hastalarin yas dagilimlart.......c.cccocoverieinininininnincncecnceceeeeseeeeenees 38
Tablo 3:Hastalarin yat1s tantlart .........cccoeceeieireiinininieeeeeeeee e 39
Tablo 4:Hastalarin ek hastalikIart ...........cocooueiieiiiiiieiiieeeeeeee e 40
Tablo 5:Hastalarin YBU’ye kabul yerine gore dagilimi ............ccccovveveevevrverernrnenanns 40
Tablo 6:Hastalarin YBU’den ¢ikis durumuna dagilimi.............cc.oceveveeveruerenecreneeneneennes 41
Tablo 7:YBU’ye kabul esnasinda bazi demografik Veriler ..........ccocooevrververeerrrrrunnnss 41
Tablo 8:Hastalarin yatis yilina gore dagilimi......c..cccoevevininininininnncnenencncneene 42
Tablo 9:Cinsiyete gore ortalama yatls SUTEST .....couevvevuerveruerienienenenererenenesesesesienaens 42
Tablo 10:Hastalarin kiiltiirde tiremelerine gore dagilimi ...........cooceeveeriiieniincniienennene 43

Tablo 11:Enfeksiyon etkeni ve kontaminasyon/kolonizasyon etkeni iiremesi durumuna

gOTe yatls SUTEST OTTAlaMAST ..e.evuveriieiieiieiieieie ettt st beeaeens 44
Tablo 12:Enfeksiyon etkeni tiremesine gore mortalite.........cceeveveeeviereenienieneneenieeens 44

Tablo 13:Yatis esnasinda enfeksiyonu olmayan ve yatisinin ilk 48 saatinde herhangi
bir kiiltiir numunesinde iireme olmayan hastalarin incelenmesi .........ccccoeeeverieeeenennee. 45

Tablo 14:Yatis esnasinda invaziv MV destegi durumuna gore hastalarda kiiltiir
TTEMEIETT ...ttt 45

Tablo 15:Yatis esnasinda antibiyotik kullanimina gore hastalarin kiiltiir tiremeleri ....46

Tablo 16:Hastalardan alinan kiiltiir numunelerinin dagilimi .........ccccoeceevenieninieneennnn. 46
Tablo 17:Kiiltiirde tireme durumu ve antibiyogram SayISl.......ccceccvevvereerueseervesvereeenens 47

Tablo 18:Kiiltiirde enfeksiyon etkenlerinin liremesine gore mikroorganizmalarin

SINITTANAITTIMAST. ..o 47
Tablo 19:Kiiltiirde tireyen mikroorganizmalar ve dagilimlart ...........cceeevvevienvenennnne 48
Tablo 20:Kiiltiirlere gore iireyen enfeksiyon etkenleri.......c.oceeeveveevierieniencieneccieneen, 50
Tablo 21: Kiiltiirde tireyen mikroorganizma tiirlerinin yillara gore dagilimi ............... 51
Tablo 22:En sik izole edilen enfeksiyon etkenlerinin yatis yilina gore dagilima.......... 52
Tablo 23:Kiiltiirde en sik lireyen enfeksiyon etkenlerinin antibiyotik direngleri ......... 55



SEKILLER DiZINI

Sekil 1:Kiiltiirde tireyen mikroorganizmalarin dagilimlart .........c.cceeevievieneenieesieneeieeenen,

Sekil 2: En sik izole edilen enfeksiyon etkenlerinin yillara gére dagilimi ........ccccevveuenneeee.

VI



KISALTMALAR

ABD : Amerika Birlesik Devletleri

ADE : Antimikrobiyal De-eskalasyon

BOS : Beyin Omurilik Sivisi

CAE: Cerrahi Alan Enfeksiyonu

CDC : Centers for Disease Control and Prevention (Hastalik Kontrol ve Onleme
Merkezi)

CLSI : Clinical and Laboratory Standards Institute (Klinik ve Laboratuvar Standartlari
Ensitiisii)

CID : Coklu flag Direnci

DM : Diyabetes Mellitus

DTA : Derin Trakeal Aspirat

EPIC : European Prevelance of Infection in Intensive Care (Yogun Bakim Enfeksiyonunun
Avrupa Prevalansi)

ESBL : Extanded Spectrum of Beta-Lactamase (Genislemis Spektrumlu Beta- Laktamaz-
GSBL)

ETA : Endotrakeal Aspirat

GIS : Gastrointestinal Sistem

HE :Hastane Enfeksiyonu

HKB : Hastane Kaynakli Bakteriyemi

HKE :Hastane Kaynakli Enfeksiyon

HKP : Hastane Kaynakli Pndmoni

HT : Hipertansiyon

IAAT : ilk Uygun Antibiyotik Tedavisi

IYE : idrar Yolu Enfeksiyonu

KBY': Kronik Bobrek Yetmezligi

KNS : Koagiilaz Negatif Stafilokok

CPR: Kardiyopulmoner Resiisitasyon

MRSA: Metisilin Rezistan Staphylococcus Aureus

MV: Mekanik Ventilasyon

NNIS : National Nosocomial Infections Surveillance System (Ulusal Nozokomiyal
Enfeksiyon Siirveyans Sistemi)

PBP : Penisilin Baglayan Protein
VII



SENIC : Study of Efficacy of Nosocomial Infection Control (Nozokomiyal
Enfeksiyon Kontroliiniin Etkinlik Caligsmast)

TMP/SMZ : Trimetoprim/Sulfametoksazol

USE: Uriner Sistem Enfeksiyonu

VIP : Ventilator iliskili Pnémoni

VRE : Vankomisin Direngli Enterokok

YB : Yogun Bakim

YBU : Yogun Bakim Unitesi

VIII



ICINDEKILER

TESEKKUR ....ooorssstcsseveeeessssssssssessessssssssssssesssssssssssssessssssssssssesssssssssssssessssssssssssesssssssssssosassssssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssees I
OZET wovvvveesuseseessssssseessssssssesssssssessssssssessssssssssssssssssss e85 588 5515158858548 8 8588488555800 11
ABSTRACGT ..ooeteeessusssesssssssssssessesssssssssssessssssss s sasss s asss RS S R S R S R S R S R I11
TABLO DIZINI ccoovvoeessveeeesssssseessssssssessssssssssssssssessssssssssssssssessssssssesssssssesassssssesssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssees \%
SEKILLER DIZINI €esa2 AR R RS VI
KISALTMALAR RS R R S R S R EERRRRS R R R R RR R VII
ICINDEKILER Eea RS R RS RS R R SS RS R R R R R R RR R R R R IX
GIRIS VE AMAC L eeex8 2588558588585 55 R8RSR R0 1
GENEL BILGILER e e RS LRSS RS 3
2.1 HaStane ENfERSTYONU..ccuuuuureeersuseresssssssssssssssssssssessssssssesssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssanas 3
2.2 YOZUN BAKIM UNILES covcevvrerssesssseessssssesssssssssessssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssesssssssessssssssessssssssessssssssssssssssessses 4
2.3 Yogun BaKim Unitesi RiSK FAKEOTIO L .uuumrrrumsseeereeesssssseessessssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssesee 7
2.4 Yogun Bakim Unitesinde En Sik Goriilen ENfekSiyOnlar. ... mmmmemsssssesmsssssssssssseens 11

2 30 R 28 4T ) 14T ) o) TP 12
2.4.2 Uriner SiStem ENfekSIYONIATT ... mssesessssssssesssssssessssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssessssssssesases 13
2.4.3 Kan Dolasimi ENfeKSIYONIATT ... ceereeseeeesssseesssssesessssssssssssssssssssssessssssssssssssesssssssssssssssessessans 14
2.4.4 Cerrahi Alan ENfeRSIYONIari. . ceeesssessseesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssees 15
2.4.5 FUNGAl ENFERSIYONIAT . ccccouuirerercerssseeesseessssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssss s ssssssssssssssssssssssassssssssssssans 16

2.5 En Sik Hastane Enfeksiyonu Etkenleri ve Antibiyotik Direngleri ... eereeessne. 18
2.5.1 Gram-Pozitif EnfekSiyon EtRENIETT ... ceeecessseesssscesssssessssssssssssssssssssssssssssassssssssssessans 19
2.5.2 Gram-Negatif Enfeksiyon EtKeNIeTi ... eeeeseeesssssscessssseesssssessssesessssssssssssssesssssssessans 21

2.6 Kolonizasyon AR R bR RS R LRSS AR RS R R RS 25
2.7 ANtMIRTODIYAl TEAAVI.couirrrrrermrersssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 27
2.8 Hastane enfeRSiyonu MaliyETIEr ... ceeeemreessmseessssssesssssssssssssssssssssssessssssssssssssesssssssessessass 31
2.9 Hastane enfekSiyonu ONIEMIETI . ... rceeersseessssseessssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssssessessasnans 33
2.10 Antimikrobiyal direng¢ gelisiminin SONUECIATT ... cemreeereeeseeeesssseesseeessesessessssssssssesssssesssssseees 35
GEREC VE YONTEM et eeeeA AR R AR R AR AR RS RRR RS RR RS RRRRRS e RR R 36
3.1 Istatiksel DeBErIENAIITNE. ...uuwwvmsmsreesssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssees 37
BULGULAR c.ootureteeesssssseessesssssssessesssssssssessessssssssesessssssssssssesssssssss s esssssssse 5588881111444 55 R R RS R R RS R RS R R R R E RS 38
TARTISMAL...oooeeteesssusssessssssssssessssssssss s sssssssss s sssss R R RS S RS R R S R ES 56
SOINU G oveerreeeeeesssssseeeessssssseesesssssssseessesssssssseeseesssssssse e Ess8ssss 48R RSS2 R84 R R RS RS ERR SRR R RS EEES 63
KAYNAKLAR et AR RS RS E R ERERR SRR RS R R 67

IX



GIRIS VE AMAC

Hastane enfeksiyonlar1 (HE), hastalar i¢in 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni
olmasimin yaninda hastaneler i¢in de artmus maliyetlerle iliskilidir'. Bu enfeksiyonlar
hastalarin yasam kalitesinin bozulmasina, hastanede yatis siiresinin uzamasina ve hastane
maliyetlerinin artmasina neden olurlar’. Hastane enfeksiyonlari, giiniimiizde hastaneler igin
onemli bir kalite gostergesidir'. Alman biitiin 6nlemlere ragmen diinyada ve iilkemizde

saglik problemleri agisindan 6nemli bir yer edinmektedirler”.

Giiniimiizde YBU'lerde gelisen enfeksiyonlarin yaklasik yarisi hastane veya saglik
hizmeti kaynakli hastane enfeksiyonlaridir*. Buralarda gelisen enfeksiyonlar, toplum
kaynakli enfeksiyonlardan farkli patojenlerle iliskilidir ve genellikle direngli patojenler
etken olarak saptamirlar’. Hastane enfeksiyonlarmin yogun bakim iinitesinde (YBU)
goriilme siklig1, hastanenin diger boliimlerine oranla 5-10 kat daha fazladir®. Yogun bakim
yatak sayist hastane geneli yatak sayisinin %5-10’unu olusturmasina ragmen hastane
enfeksiyonlarmin - %20’sinden  fazlasinin  kaynagidir’. Hastane genelinde hastane
enfeksiyon insidanst %5-10 iken YBU’de bu oran %20-25 olarak bildirilmektedir®. Diisiik

ve orta gelirli iilkelerde bu oran en az iki ile ii¢ kat daha fazladir’.

Yogun bakim iinitesinde yatan hastalar, yasam tehdit eden primer hastaliklarinin
yani sira bir veya birden fazla organ yetmezligi bulunan ve her an kétiilesme potansiyeli
barindiran kirilgan hasta grubudur. Yogun bakimdaki tibbi miidahaleler, klinik
ortamindakilerden daha ¢ok sayida ve daha invazivdir. Bu, yogun bakim hastalarini
ozellikle iyatrojenik hasarlara karsi savunmasiz birakir'®. Yogun bakimdaki bu farkliliklar

hastane enfeksiyonlarinin spektrumunu etkilemektedir.

Etken mikroorganizmalarda goriilen degisikliklere karsin tedavide kullanilan
antibiyotiklerin sinirli olmasi, mikroorganizmalarin diren¢ kazanma hizlarinin artmasi,
giinimiizde polimikrobiyal direncli patojenlerle gelisen yogun bakim (YB) enfeksiyonlari
ile miicadelede YB’de calisan hekimleri 6nemli sekilde zorlamaktadir. Bir¢cok hastanede
enfeksiyon kontrol komiteleri kurularak surveyans analizi yapilmaktadir. Hastanelerin
kendine 0zgli enfeksiyon oranlari, riskli birimleri saptanmakta, enfeksiyon kontrol
onlemleri ve saglik personelinin egitim programlari hastanenin 6zelligi ve gereksinimine
gdre yeniden diizenlenmektedir. Bu retrospektif calisma, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi

anesteziyoloji ve reanimasyon yogun bakim iinitesinde 2016-2020 yillar1 arasinda ortaya
1



cikan enfeksiyonlarin etkenleri, anesteziyoloji ve reanimasyon yogun bakim iinitesi
kaynakli ve genel enfeksiyon prevelansi, antibiyotik direnglerinin saptanmasi amaci ile

planlanmustir.



GENEL BILGILER

2.1 Hastane Enfeksiyonu

Hastane enfeksiyonlar1 (HE), herhangi bir saglik sorunu ile hastaneye basvuran
hastalarda, hastaneye basvuru aninda inkiibasyon doneminde olmayan, hastaneye yatistan
48-72 saat sonra ve taburculuktan sonraki 10 giin icinde gelisen enfeksiyonlardir'',
Hastane enfeksiyonu (HE) veya hastane kaynakli enfeksiyon (HKE) tanimlar ile saglik

bakimu iliskili enfeksiyon tanimlart birbirini karsﬂamaktadlrlz.

Hastane enfeksiyonlar1 (HE), hastalar i¢in 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni
olmasimin yaninda hastaneler icin de artmus maliyetlerle iliskilidir'. Bu enfeksiyonlar
hastalarin yasam kalitesinin bozulmasina, hastanede yatis siiresin uzamasina ve hastane
maliyetlerinin artmasma neden olurlar’. Hastane enfeksiyonlari, giiniimiizde hastaneler igin
onemli bir kalite gostergesidir'. Alman biitiin énlemlere ragmen diinyada ve iilkemizde

saglik problemleri acisindan 6nemli bir yer edinmektedirler.

Hastane enfeksiyonlar1 konusunda en genis ¢apli epidemiyolojik ¢alismalar 1970
yilinda Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD), Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi
(CDC) tarafindan Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Siirveyans (National Nosocomial
Infection Surveillance: NNIS) sistemi ile baslamistir. CDC hastane enfeksiyonlarina

yaklagim konusunda bilgi ve deneyim sunmak amact ile olusturulmustur'’.

ABD’de bir yilda hastanelere yatis1 yapilan 37,5 milyon kisinin 1,7 milyonunda
(%4,8) hastane enfeksiyonu gelistigi saptanmistir. Bu enfeksiyonlarin yaklasik 450 bini
yogun bakim hastalarinda goriilmiistir'>. The Study on the Efficacy of Nosocomial
Infection Control (SENIC) projesi, hastane enfeksiyonlarinin tigte birinin dnlenebilecegini
gostermistir. Enfeksiyon kontrol ve siirveyans programi olan hastanelerde bes yillik siirede
hastane infeksiyonlarinda %32 oraninda azalma goriiliirken, olmayan hastanelerde %18

oraninda artis oldugu gdzlenmistir'*.

Ulkemizde hastane enfeksiyonlarina yénelik kontrol politikalar1 1980°1i yillarda
baglanmistir. 2005 yilinda yaymnlanan Enfeksiyon Kontrol Yonetmeligi'ne gore iilke
capinda tiim hastanelerde, Hastane Enfeksiyon Kontrol Komitesi zorunlulugu

getirilmistir'.



2.2 Yogun Bakim Unitesi

Yogun bakim {initeleri (YBU) kritik hastaliga sahip hastalarin yakindan takip
edildigi, gerekli yasamsal desteklerin saglandigi ve gelismis tibbi cihazlarim bulundugu
tinitelerdir. Yogun bakim {initesinde yatan hastalar, yasami tehdit eden primer
hastaliklarinin yani sira bir veya birden fazla organ yetmezligi bulunan ve her an
kotiilesme potansiyeli barindiran kirilgan hasta grubudur. Yogun bakimdaki tibbi
miidahaleler, klinik ortamindakilerden daha ¢ok sayida ve daha invazivdir. Bu, yogun
bakim hastalarmni 6zellikle iyatrojenik hasarlara karst savunmasiz birakir'®. Yogun

bakimdaki bu farkliliklar hastane enfeksiyonlarinin spektrumunu etkilemektedir.

Giiniimiizde YBU'lerde gelisen enfeksiyonlarin yaklasik yarisi hastane veya saglik
hizmeti kaynakli hastane enfeksiyonlar1d1r4. Buralarda gelisen enfeksiyonlar, toplum
kaynakli enfeksiyonlardan farkli patojenlerle iliskilidir ve genellikle direngli patojenler

etken olarak saptanirlar’.

Yogun bakim {initeleri, HE’ler icin vyilksek riskli bolimlerdir'®. Hastane
enfeksiyonlarinin  yogun bakim iinitesinde (YBU) goriilme sikligi, hastanenin diger
béliimlerine oranla 5-10 kat daha fazladir®. Yogun bakim yatak sayis1 hastane geneli yatak
sayisinin - %5-10’unu  olusturmasma ragmen hastane enfeksiyonlarinin %20’sinden
fazlasiin  kaynagidir’. Hastane genelinde hastane enfeksiyon insidansi %5-10 iken
YBU’de bu oran %20-25 olarak bildirilmektedir®. Diisiik ve orta gelirli iilkelerde bu oran
en az iki ile li¢ kat daha fazladir. Brezilya'da yakin zamanda yapilan bir ¢caligmada, yogun

bakim iinitesinde yatan hastalarin %51,2'sinin en az bir HE'ye sahip oldugu goriilmiistiir’.

Yogun bakim hastalarinda bu enfeksiyonlarin daha fazla goriilmesinin nedeni
hastalarin ek hastaliklarinin daha fazla olmasi ve akut fizyolojik degisimlere daha duyarh
olmalaridir'’. Hastane enfeksiyonlarmm daha fazla gériilmesinin bir baska nedeni de bu
tnitelerdeki  hastalarm  bagisiklhik  sistemlerinin = zayif olmast ve  direngli
mikroorganizmalarla kolonizasyondur'®. Bagisikligi  baskilanmus hastalarda invaziv
cihazlarin kullanimiyla birlikte, yeni patojenler ve hastane enfeksiyonu tiirleri giderek
artmaktadir’. Bueno-Cavanillas ve arkadaslari gelisen bu enfeksiyonlarn hastalarda
mortalite riskini 2.48 kat arttigini bildirmislerdir'. Bundan dolay1 yogun bakim iiniteleri
(YBU), hastane kokenli enfeksiyonlarin en sik ve mortalite oranlarimin en yiiksek oldugu

.. .2
birimlerdir®’.



Yogun bakim {nitesindeki hastalarin yaklasik %90'imda enfeksiyonun kaynagi
yogun bakim iinitesinin kendisidir®. Buralarda gelisen bir¢ok hastane enfeksiyonunun,
yogun bakim tedavilerine bagl olarak cilt, orofaringeal veya gastrointestinal yollarinin
endojen florasindan kaynaklandigi goriilmiistiir”’. YBU’de yatan hastalarin altta yatan
hastalig1, hastaligin siddeti, yogun bakim tipi, kalis siiresi ve kullanilan invaziv cihazlar

arasindaki karmasik etkilesimler hastane enfeksiyonlarimin gelisimine zemin hazirlar®.

Yogun bakim {initesinde HE’ye neden olan patojenler hastanelere gore
degisebildigi gibi aym hastanede farkl1 YBU’lerde ve hatta ayni iinitede zaman igerisinde
de degisebilmektedir*. Herhangi bir enfeksiyon durumunda bu patojenlerin tanimlamasi ve
antibiyotik duyarliligi ic¢in geleneksel laboratuvar yontemleri tipik olarak 48-72 saat
gerektirir. Bunlardan kaynakli tanisal gecikmeler, yetersiz baslangi¢ tedavi rejimlerine
veya genis spektrumlu antimikrobiyallerin gereksiz kullammina neden olabilir*. Bu
birimlerde genis spektrumlu antibiyotiklerin sik kullanimi hastalarin normal florasini
baskilayip patojen bakterilerin cogalmasina, direncli mikroorganizma kolonizasyonlarinin
artmasina ve tedavide zorluklar gériilmesine sebep olmaktadir**’. Ayrica antibiyotiklerin
gereksiz kullamimlari, hastalar1 antibiyotikle iliskili potansiyel advers olaylar igin risk

altma sokmaktadir.

Direngli patojen kaynakli enfeksiyon oramin artmasi, YBU’lerdeki hastalarin
hastanede kalma siirelerinin uzamasinin en énemli nedenlerindendir'’. Yakin zamanl bir
calismada HE’ler yatan hastalar i¢in artmis tedavi maliyetlerinin en 6nemli unsuru olarak
tespit edilmisler. HE gelisen hastalarda YBU’de 16 giin daha fazla hastanede yatis siiresi

goriilmekte ve hastanelere ekstra 13,892 ABD Dolar1 harcamasi goriilmiistiir’.

Yogun bakim {initelerinde invaziv girisimler, genis spektrumlu antibiyotik
kullanimi, yatan hastalarin genel durum bozuklugu, saglik personeliyle temas siklig1 ve
hastanede uzun yatis siiresi direngli hastane enfeksiyonlarinin goriilmesinde risk
faktorleridir’. Yogun bakimdaki vendz-arteriyel kateterizasyonlar, trakeal entiibasyon,
tiriner kateterizasyon, invaziv kafa i¢i basing izleme ve steril alan drenaj kateterlerinin
yerlestirilmesi gibi invaziv prosediirlerin kullanilmasi nedeniyle hastane enfeksiyonlarinin

goriilmesi kritik bakimin kaginilmaz bir sonucu olarak kabul edilebilir®.

1992 ve 1997 yillarinda 112 tibbi yogun bakim iinitesinin dahil oldugu bir

¢alismada, yatan hastalarn %7.8'inde hastane enfeksiyonlarinin gelistigi goriilmiistiir®'.
5



Vincent ve arkadaslar1 1995 yilinda 10.038 hastayr igceren Avrupa Yogun Bakimda
Enfeksiyon Prevalansi c¢alismasinda (EPIC 1), 1 giinliik hastane enfeksiyonu nokta
prevalansim %20,6 rapor etmisler*’. 2009 yilinda EPIC II calismasinda enfeksiyon
prevalansini %51, 2017 yilinda EPIC III calismasinda enfeksiyon prevalansint %54 olarak
raporlamislar ve EPIC III calismasinda hastalarin %24’iinde birden fazla siipheli veya

kanitlanmis enfeksiyon oldugunu tespit etmisler™.

Vincent ve arkadaglar tarafindan yapilan 25 yillik 3 EPIC calismasi, hastane
enfeksiyonlarinin daha c¢ok goriilmeye basladigini, daha olumsuz sonuglara neden
oldugunu ve antibiyotiklere direngli patojen enfeksiyonlarinin daha fazla yayginlastigini
gostermistir’*. Tip alamindaki gelismelere ragmen hastane enfeksiyonlar1 diinyamiz igin

onemli bir sorun teskil etmektedir®.



2.3 Yogun Bakim Unitesi Risk Faktorleri

Hastane enfeksiyonlar1 ile iligkili predispozan faktorler dort ana grup altinda
toplanir; altta yatan saglik durumu, akut hastalik siireci, invaziv prosediirler ve yogun
bakim tedavisidir™. Hastalarm kliniginin agir olmasi, hospitalizasyonun uzamasi,
komorbid hastaliklarinin varlig, invaziv ara¢ kullanimi, cerrahi girisimler, asepsi-antisepsi

ve infeksiyon kontrol Onlemlerine uyulmamasi olast enfeksiyon riskini artiran

durumlardir>'’.

Hastane enfeksiyonlarinda artiga sebep olan risk faktorleri;
1.invaziv girisimlerle ilgili olanlar:

-intravendz ve intraarteriyel katater uygulamalari,
-tiriner kateter,

-hemodiyaliz,

-endotrakeal entiibasyon,

- trakeostomi,

-nazogastrik sonda,

2. Tedaviyle iliskili olanlar:

-kan transflizyonu,

-stres lilser profilaksisi,

-total parenteral niitrisyon,

- immiinstipresif tedavi

-uzun yatis siiresi



3. Altta yatan saghk problemleri ile ilgili olanlar:
- kronik akciger hastaligi,

-multiple hastalik varlig

- yilksek APACHE 1I skoru

-malniitrisyon,

-diyabetes mellitus,

-alkolizm

-ileri yasgtir'®2°,

Yogun bakim iinitesinde hastane enfeksiyonu riskini artiran 2 6nemli degisken,
yogun bakimda kalis siiresi ve invaziv cihazlara maruz kalma derecesidir®. Vincent ve
arkadaslar1 EPIC II ¢alismasinda daha uzun siire yogun bakimda kalan hastalarda, 6zellikle
direngli bakteri tiirleri ve mantarlara bagl enfeksiyon oranlarimi daha yiiksek saptamuglar®.
Direngli patojen kaynakli enfeksiyon sikliginin artmasi hastalarin yogun bakim {initesinde
kalma siirelerini uzatmaktadir'’. Yatis siiresinin uzamasi hastalarin invaziv islemlere maruz
kalma oramni artirmaktadir. Invaziv girisimler normal viicut bariyerini bozdugu icin
mikroorganizmalar i¢in bir girig kapisi olusturur ve direncli patojenlerin biyofilm tabakasi

olusturarak eradike edilmesini gii¢lestirir®’.

Hastalarin YBU’de kalma siiresinin uzamasi direngli bakteri kolonizasyonunu ve
infeksiyon riskini artirmaktadir®™. NNIS’in yaptig1 bir calismada enfeksiyon gelisme riski
ile YBU’de ortalama kalis siiresi arasinda giilii iliski saptanmistir. YBU’de 1-2 giin yatis
yerine, 3-4 giinliik yatis siiresi infeksiyon riskini 3 kat, 21 giinliikk yatis ise 33 kat
arttirmaktadir®. YBU’de kalis siiresinin uzamasi enfeksiyon riskini arttirirken, hastane
enfeksiyonu gelismesi de hastanede kalis siiresini tekrar uzatmaktadir. Appelgren ve
ark.’min calismasinda YBU’de gelisen hastane enfeksiyonun ortalama yatis siiresini 4

giinden 12 giine uzattig1 tespit edilmistir®.

Mikrobiyota, kendi viicudumuzla simbiyotik olarak bir arada var olan

mikroorganizmalar toplulugudur. Bozulmus bir bagirsak mikrobiyomunun hastane akciger
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enfeksiyonlarinin gelisimi i¢in onemli bir etken oldugu gériilmektedir®. Kritik hastalig:
olan hastalarda, saglikli kisilere gére hem {ist hem de alt solunum yollarinda mikrobiyota
¢esitliliginin azaldig1 tespit edilmistir’’. Bu, mikrobiyata disbiyozu farkli gevresel risk
faktorlerine (6rn. santral vaskiiler kateterler, endotrakeal tiipler gibi invaziv girisimler) ve

daha 6nce antibiyotiklere maruz kalmayla iliskili olabilir”.

Yogun bakim {initelerinde kullanilan yeni ve teknolojik olarak gelismis invaziv
cihazlar, bunlarla ilgili potansiyel riskleri de yamnda getirir®. invaziv girisimler, girisim
bolgesindeki lokal savunmanin bozulmasina neden olarak mikroorganizmalarin viicuda
direkt girisini kolaylastirirlar. Yogun bakim {initesinde sik uygulanan invaziv girisimler;
entiibasyon, intravendz ve intraarteriyel katater uygulamalari, {iriner kataterizasyon,

nazogastrik sonda uygulamasi ve esitli cerrahi girisimlerdir®*.

NNIS’in 498.998 hasta lizerinde yaptig1 calismada, hastane kaynakli {iriner sistem
enfeksiyonlarinin  %97’sinin iiriner kateterlerle, hastane kaynakli bakteriyemilerin
%87’sinin santral kateterlerle, hastane kaynakli pndmonilerin %83 linlin mekanik

ventilasyon ile iliskili oldugu rapor edilmistir™

Endotrakeal tiip varlig, hastanin dogal savunma mekanizmalarim bozarak
infeksiyona kars1 yatkinlia neden olur. Mukosiliyer klerensin bozulmasi ve epitel
dokusunun hasarlanmasi mikroorganizmalarin solunum yoluna tutunmalarina kolaylastirir.
Ayrica endotrakeal tiip kafinin etrafindan subglotik sekresyonlar sizabilir ve akcigerlerde
enfeksiyon kaynagi olabilir”’. Endotrakeal tiiplerin varlig1 ve antibiyotik uygulamasi, hava
yollarinda daha diisiik mikrobiyota cesitliligine ve patojenik bakteri kolonizasyonunu
neden olmaktadir. Ventilator iliskili pnémoni (VIP) gelisiminde solunum yolundaki
mikrobiyal topluluklarin disbiyozunun etkili oldugu goriilmiis, ayrica mekanik
ventilasyonun kendisi, solunum mikrobiyomunda belirgin degisikliklerle iliskilendirilmis®.
Mekanik ventilasyon sirasinda inspire edilen havanin sicaklik ve nemi fizyolojik diizeyden
saptiginda mukosiliyer klerens bozulup balgam retansiyonu gelisebilir. Bunlarin
sonucunda gelisen atelektazi ile fonksiyonel rezidiiel kapasite azalir ve pndmoni gelisme
riskinde artma olur’*. Nazogastrik sonda kullanilmasi da hastane kaynakli pnomoni ve
siniizit gelisiminde 6nemlidir®. intravaskiiler kataterler ile iliskili infeksiyonlarda konaga
ait risk faktorleri; yas ( <1 yas, >60 yas), deri biitiinliigliniin bozulmasi, altta yatan

hastaligin ciddiyeti, graniilositopeni, immiinsiipresif kemoterapi ve bagka bir bolgede



infeksiyon varligidir. En yiiksek enfeksiyon riski femoral bolgeye takilan kateterlerde iken,
juguler bolgeye takilan kataterlerde enfeksiyon riski daha diisiik, subklavian bolge

5

kataterlerinde ise en diisiiktiir’”. Katetere bagli enfeksiyon riskini artiran faktorler;

kateterin yapisi, liimen sayisi, biiyiikliigii ve fonksiyonudur. Kateterlerden kan alma islemi
veya tekrar pozisyon verme gibi miidahaleler kateterin kontaminasyonuna yol acabilir’ >,
Santral vendz kateterlerle iliskili sepsis insidanst %3-5 oranindadir ve bu oran periferik
intravenoz kateterlere gore oldukca yiiksektir'’’. NNIS verilerine gore yogun bakim

tinitelerinde santral vendz kateteri olan hastalarda, santral venoz kateteri olmayan hastalara

gore sepsis gelisme riski 2-30 kat daha fazladir®®.

HE gelismesi riski cesitli tedavi stratejileri ile iliskilidir. Cook ve ark. mekanik
olarak ventile edilen hastalarda paralitik ajan kullammminin hastane kaynakli pnomoni
(HKP) icin bagimsiz predispozan faktér oldugunu belirtmislerdir’. Ayrica antiasitler,
sedatif ilaglar, kortikosteroidler, stres iilser profilaksisi, dnceden antibiyotik tedavisi ve
coklu kan transflizyonlar1 da hastane enfeksiyonu gelismesinde risk faktorii olarak

4
tanimlanmugtir*’.

Mekanik ventilasyon, trakeostomi, kateter uygulanmasi gibi invaziv girisimler ve
genis spektrumlu antibiyotik kullanimi YBU'de direngli patojenlerden kaynakli
enfeksiyonlarin gériilmesinin &nemli nedenlerindendir. YBU’lerinde genis spektrumlu
antibiyotiklerin ~ kullanimi  direngli ~ mikroorganizmalarla  enfeksiyonlarin  ve
kolonizasyonlarin artmasimna neden olup tedavide giicliige ve mortalitede artisa neden

olmaktadir'®.
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2.4 Yogun Bakim Unitesinde En Sik Gériilen Enfeksiyonlar

Hastane enfeksiyonlarinin oranlari, yogun bakim iinitesinin tipine ve yatan hasta
profiline gore biiylik farkliliklar gésterirzl. 1950'1erden 1970'lere kadar yara yeri
enfeksiyonlar1, pndmoni, idrar yolu enfeksiyonlar1 ve bakteriyemi en sik goriilen hastane
enfeksiyonu olmuslardir. 1960'larda yara yeri enfeksiyonlari, 1970'ler ve 1980'erde iiriner
sistem enfeksiyonu baskin YBU enfeksiyonlarin1 olustururken 1990'1arda, hastane

pndmonisi yogun bakim iinitelerinde en sik gériilen hastane enfeksiyonu haline geldi®.

Trilla 1994 yilindaki makalesinde hastane enfeksiyonu oranlarimi pndémoni (%30),
idrar yolu enfeksiyonu (%?25), bakteriyemi (%16) ve cerrahi yara enfeksiyonu (%8) olarak
bildirmis®. 1995 yapilan ilk EPIC calismasinda pnomoni en sik goriillen hastane
enfeksiyonu (%46,9) olup, bunu pnémoni disinda alt solunum yolu enfeksiyonu (%17,8),
idrar yolu enfeksiyonu (IYE) (%17,6) ve kan dolasimi enfeksiyonu (%12) izlemis'.
Ventilatorle iliskili pndmoni (VIP), kateterle iliskili kan dolasimi enfeksiyonlari, cerrahi
alan enfeksiyonlar1 (CAE) ve iriner kateterle iliskili enfeksiyonlar hastane

enfeksiyonlarinin %80'ininden daha fazlasini olustururlar®'.

Ulkemizde 2001 yilinda 56 YBU’de hastane enfeksiyonlarimin 1 giinliik nokta
prevalans calismasinda hastalarin (%48,7)’inde 1 veya daha fazla YBU iliskili hastane
enfeksiyonu goriilmiis. Pndmoni ve alt solunum yolu enfeksiyonu (%28,0), kan dolasimi
enfeksiyonu (%?23,3) ve idrar yolu enfeksiyonu (%15,7) olarak en sik goriilen hastane

enfeksiyonu tipleriydi’.

Vincent ve arkadaslar1 2009 yilinda EPIC II ¢alismasinda akcigerler en sik (%64),
karin (%20), kan dolasimi1 (%15) ve bobrek yolu/genitoiiriner sistem (%14) enfeksiyon yeri
olarak saptamiglar. 2017'de yiiriitiillen EPIC III, benzer hastane enfeksiyonlari dagilimin
gostermis. EPIC calismalarinda pndmoni ve diger alt solunum yolu enfeksiyonlari, en

yaygin hastane enfeksiyonu tipini temsil ediyordu®.

25 yillik EPIC ¢aligsmalari, akcigerleri yogun bakim iinitesi enfeksiyonlarinin ana

kaynagi olarak gostermekte tutarlidir .

Hastane genelinde iiriner enfeksiyonlar daha fazla goriilmekteyken, yogun

bakimlarda ise hastane kaynakli pndmoni (HKP), iiriner sistem enfeksiyonu (USE),
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hastane kaynakli bakteriyemi (HKB) ve cerrahi alan enfeksiyonlar1 (CAE) daha fazla
goriilmektedir’'. Hastane enfeksiyonlari, en yiiksek oranda yogun bakim initelerinde

goriiliir! .
2.4.1 Pnomoni

Pnomoniler yogun bakim iinitelerinde en sik goriilen hastane enfeksiyonlaridir®.
Hastane kaynakli pnémoni, National Nosocomial Infection Surveilance (NNIS) raporlarina
gore tiim hastane enfeksiyonlarinin %15’ini, yogun bakim {initelerindeki hastane
enfeksiyonlarmin % 25’ini olusturmaktadir. Yogun bakim iinitelerinde ise goriilme
sikhigi %40’lara kadar cikabilmektedir**. YBU’de gelisen pnémonilerin %90’a yakini
mekanik ventilasyon (MV) destegi alan hastalarda gériilmektedir45. Mekanik ventilator
destegi hastalarda pnomoni riskini 7-21 kat artirmaktadir®®. Hastane kaynakli pnémoni
yiiksek mortaliteye sahiptir. Pnomonide mortaliye artiran risk faktorleri; solunum
yetersizliginin gelismesi, bilateral akcigerin etkilenmesi, hastanin 60 yas iizerinde olmasi

ve altta yatan hastaligin malignite olmasidir®’.

Hastane kaynakli pndmoni patogenezinde orofarenks ve iist gastrointestinal sistemi
kolonize eden bakterilerin mikroaspirasyon yolu ile akciger gecisi en onemli basamaktir.
Ozellikle entiibe hastalarda, endotrakeal tiip balonundan bakteri sizmasi Onem
tasimaktadir. Hastane kaynakli pndmonide basta gram negatif bakteriler olmak {iizere
hastane patojenleri 6nemli etkenlerdir. Hastaneye yatis sirasinda pndmonide etken olarak
toplum kokenli patojenler goriiliirken, genellikle bir hafta i¢inde hastalarin biiyiik kisminda
kolonizasyon gelisir. Kolonizasyonda; solunum yollarinda savunma mekanizmalarinin
bozulmasi, uygulanan invaziv islemler, enfeksiyon kontroliindeki yetersizlikler ve altta
yatan hastalik etkili olmaktadir. Bu faktorlerin etkisi ile hastalarda pnomoni

gelismektedir®®.

Ventilatér iligkili pndmoni (VIP), mekanik ventilatdr destegi baslanan hastada
inkiibasyon doneminde olmayan bir mikroroganizmaya bagli veya mekanik ventilator
destegi baslandiktan 48 saat sonra gelisen pnémoni, olarak tanimlanir*®. ViP’nin yogun
bakim {initelerinde goriilme sikligi %8-28 arasindadir’™. Mekanik ventilasyon destegi
baslangicindan sonra 96 saat igerisinde gelisen pndmoni erken baslangigh VIP, 96 saatten
sonra gelisen pnomoni gec baslangicli VIP olarak tamimlanir. Erken baslangichi VIP’e

neden olan etkenler Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, ve Haemophilus
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influenzae iken gec baslangicli VIP etkenleri Pseudomonas aeruginosa, metisiline direngli
Staphylococcus aureus, Klebsiella tiirleri ve Acinetobacter baumanniidir®®. Hastane
enfeksiyonlarindan olan ventilatér iliskili pnémoniler (VIP) yiiksek morbidite ve mortalite

nedenidir’'. VIP’de mortalite oram %27-76 arasinda degismektedir*.

Endotrakeal entiibasyon, solunum yollarinda konak savunma mekanizmasi olan
oksiiriik ve mukosilier hareketi bozar. Ventilasyonla iliskili pndmoni (VIP) gelisiminde bu
durum daha belirgindir., VIP gelisiminde mekanik ventilasyon tek basina risk faktorii olsa
da mekanik ventilasyon siiresi asil sorundur’’. Mekanik ventilasyon siiresi uzadikca her

giin %1-3 VIP gelisme riski artar®’.

Pnomoni gelisiminde tekrarlanan entiibasyon girisimleri, nazogastrik tiiple
beslenmede asir1 voliim veya gastrik aspirasyon, antasit veya histamin reseptor

blokerlerinin kullanimi rol oynamaktadir®.
2.4.2 Uriner Sistem Enfeksiyonlar

Uriner sitem enfeksiyonlart (USE), en sik goriilen toplum veya hastane kokenli
enfeksiyonlar olup tiim hastane enfeksiyonlarmin %33’iinii olusturmaktadir. Yogun bakim
{initelerinde ise pndmoniden sonra ikinci sirada goriilen hastane enfeksiyonlaridir’®. Uriner
sistem enfeksiyonlarinda genellikle tek bakteri etken iken hastane kdkenli {iriner sistem
enfeksiyonlarinda birden fazla bakteri etken olarak goriilebilmektedir’”. Hastane kaynakli
iiriner sistem enfeksiyonlar: icin en 6nemli risk faktorii iiriner kateter uygulamasidir™.
Diger risk faktorleri; kadin cinsiyet, diabetes mellitus, malniitrisyon, bobrek yetmezligi,
{iriner kateter ve drenaj torbasmnin bakimu ile ilgili hatalardir”. Kronik ya da uzun siire
triner katater uygulanan hastalar, yogun bakimda direngli mikroorganizmalarin

kolonizasyonu i¢in konak gorevi goriirler™®.

Uriner sistemdeki bakteri kolonizasyonu en sik alt gastrointestinal sistem
florasindan kaynaklanmaktadir. Hastane kaynakli iiriner sistem enfeksiyonlarinda en sik
Enterobacteriaceae (6zellikle E.coli, P.mirabilis) ailesi etken olarak saptanir>’. Antibiyotik
kullanan hastalarda P.aeruginosa, S.marcesens ve Enterobacter tiirleri gibi direncli
mikroorganizmalar {iriner enfeksiyon etkeni olabilirler. Uzun siireli iiriner sonda uygulanan
genel durumu kotii hastalarda P.stuarti, KNS, M.morganii ve C.albicans da goriilen

etkenler arasindadir. Uriner Kateterizasyonun 4-5. giinlerinde %25 hastada bakteriiiri
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gelisir. Uriner kateter uygulamasi acik sistemde ortalama 4 giin, kapali sistemde ortalama
30 giin i¢inde bakteriiiriye neden olur. Tiim idrar kiiltiirlerinin %15’inde polimikrobiyal
organizmalar saptanir. Polimikrobiyal idrar kiiltiirleri kateteri olmayan hastalarda
genellikle kontaminasyon olarak kabul edilirken, kateteri olan hastalarda ise dnemli olarak
kabul edilmelidir. Katetere bagli iiriner enfeksiyonu Onlemenin 6nemli bir sarti kapali

drenaj sistemini korumaktir’”
2.4.3 Kan Dolasimi Enfeksiyonlar:

Kan dolasimi enfeksiyonlart yogun bakim iinitelerinde tigiincii siklikta rastlanan
enfeksiyonlardir, mortalite ve morbiditenin majér nedenidirler”™. Kan dolasimi
enfeksiyonlar1 yiiksek mortalite ile seyretmektedir®. Hastane kaynakli bakteriyemilerde

mortalite orani %40’ lara ulasmaktadir™.

Primer bakteriyemiler bagka bir enfeksiyon odagi olmadan ¢ogunlukla intravaskiiler
kateterlere bagli olarak gelisirler. Sekonder bakteriyemiler ise baska bir enfeksiyonun
odagimin yayilimi ile ortaya c¢ikmaktadir. Bakteriyemilerde mikroorganizmalar,
intravaskiiler katetere giris yerinden, kateter birlesme yerinden, kontamine inflizyon
stvisindan veya baska bir enfeksiyon odagindan hematojen yayilimla ulasabilir. Kateter
giris yeri ve kateter birlesme yeri kateter enfeksiyonlari i¢in en sik kaynak olmaktadir. Kisa
stireli periferik kateterlerde enfeksiyon kaynagi ¢ogunlukla kateter giris yeri iken kalici
kateterlerde  ise  enfeksiyon kaynagi c¢ogunlukla kateter birlesim  yeridir.
Mikroorganizmalar, kateter i¢ yiizeyi boyunca ilerleyerek kan dolagimi enfeksiyonuna
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neden olurlar™.

Kateter enfeksiyonlarinin gelismesinde en 6nemli faktorler; kateterin acgildigi yer ve
tipi, kateterin yapildigi materyal, ileri yas, DM, kronik bobrek yetmezligi (KBY),
malignite, enfeksiyon etkeni mikroorganizmanin viriilans faktorleri ve konak savunma
mekanizmalaridir®®". Polivinil klorid veya polietilenden yapilmus kateterler; teflon, silikon
veya poliiiretandan yapilmis kateterlere gore mikroorganizmalarin adheransina daha az
direnglidirler. KNS adherans 6zelliklerinden dolayi, polimer yiizeylere diger patojenlerden
daha cok yapigsmaktadir. Baz1 Candida tiirleri de, slime tabakasi iiretip parenteral tedavi

alan hastalarda artmis enfeksiyon oranlarina neden olurlar®.
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Hastane kokenli kan dolagimi enfeksiyonu etkenleri siklikla cilt florasinda bulunan
organizmalardir. En ¢ok goriilen enfeksiyon etkenleri gram pozitif koklar olup
enfeksiyonlarin tigte ikisinden sorumludurlar. Gram negatif basiller ise yogun bakimlarda
daha sik etken olarak goriilmektedirler®. Hastane kaynakli bakteriyemiler igin risk
faktorleri; ileri yas, prematiirite, vaskiiler kateterizasyon, parenteral nutrisyon, kateterin
uygulandig1 bolge veya kateter hubunun kolonizasyonudur. Kisa periferik kateterlerin
birkac¢ gilin icerisinde ¢ikarilmasi diisiik risk olusturur. Perkiitan santral venoz kateterler
(6zellikle hemodiyaliz kateterleri ), katater iliskili kan dolasim enfeksiyonu gelisiminde en
yiiksek riske sahiptirler. Tiinelli kateterlerde risk daha az deri altina yerlestirilenlerde ise

cok daha diisiiktiir’’.

Santral vendz kateterler periferik kateterlere gore, alt ekstremite kateterleri iist
ekstremite kateterlerine gore enfeksiyon riskini daha fazla artirmaktadir. Femoral bolge,
kateter ile iligkili kan dolasimi enfeksiyonlar1 i¢in en riskli yerdir. Polivinil, polietilen

kateterler; teflon ve poliiiretan kateterlere gore daha risklidir®
2.4.4 Cerrahi Alan Enfeksiyonlar

Cerrahi alan enfeksiyonlar1 hastanede yatan hastalarda, mortalite, morbidite ve
artmis maliyetin 6nemli nedenlerindendir®. Cerrahi alan enfeksiyonlari (CAE) tiim hastane
kaynakli enfeksiyonlarin %14-16'sin1 olusturur ve temiz ekstraabdominal operasyonlar
geciren hastalarin %2-5'inde ve intraabdominal operasyonlar geciren hastalarin %20'sinde

v eeqee 64
gorilir™.

Postoperatif yara enfeksiyonunun gelismesini etkileyen en Onemli faktorler;
cerrahinin siiresi, yaranin mikroorganizmalarca kontaminasyonu, ve konak direncidir.
Cerrahi yaralar kontaminasyon riskine gore temiz, temiz kontamine, kontamine, kirli ve
enfekte olarak simiflandirilir. National Nosocomial Infection Surveliance (INNIS)
enfeksiyon oranlarini; temiz cerrahi yaralarda %2,1, temiz kontamine yaralarda %3,
kontamine yaralarda %6,4, kirli ve enfekte yaralarda ise %7,2 tespit etmistir. Cerrahi yara
enfeksiyonlarinin baslica etkenlerini Staphylococcus, Enterobacteriaceae ve Pseudomonas

olusturmaktadir.

Bu mikroorganizmalarin énemli kaynagi saglik personelinin elleri, hastanin deri ve

mukozalarinin normal florasti ve ameliyathane ortamindaki mikroorganizmalardir.
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Operasyon alanindaki deride bir enfeksiyon varligi ve operasyon bolgesinin temizliginin
preoperatif 1yl yapilmamasi enfeksiyon olasiligim artirmaktadir®.  Cerrahi yara
enfeksiyonlarinin ¢ogunun cilt, orofaringeal veya GI yollarinin endojen florasindan

kaynaklandig1 goriilmiistiir®'.

Postoperatif yara enfeksiyonu gelisimi i¢in risk faktorleri; ileri yas, altta yatan
hastaliklar, obesite, baska bir enfeksiyon varligi, hastanede kalis siiresinin uzamasi ve

. . . o 66
operasyon suresinin uzunlugudur .

Cerrahi yara enfeksiyonlarmin gelismesini Onlemek igin alinacak oOnlemler,
hastanin operasyon i¢in hastaneye yatmasindan once baslayip taburcu edildikten sonraki
déneme kadar uzun bir siireyi kapsamalidir®. Cerrahi yara enfeksiyonlarmin gelisimini

engellemek i¢in yara bakimi sirasinda asepsi kurallarma siki bir sekilde uyulmalidir®.

Operasyon sirasinda saglarin ortiilmesi, maske takilmasi, ayaklara galos giyilmesi,
operasyonda kullanilan aletlerin sterilizasyonu enfeksiyon gelisme riskini azaltan

faktorlerdir®.

Cerrahi yara enfeksiyonlarinin azaltilmasinda profilaktik antibiyotik kullantminin
yeri oldugu gosterilmistir. Direngli mikroorganizmalarin gelisimini 6nlemek i¢in uygun

antibiyotigin se¢imi 6nemlidir®.

2.4.5 Fungal Enfeksiyonlar

Fungal hastane enfeksiyonlar1 ciddi bir hastaligi olan hastalarda siklikla firsatgi
enfeksiyon olarak ortaya ¢ikmakta ve 6nemli mortalite ve morbiditeye neden olmaktadir.
Fungal enfeksiyon insidanst son yillarda artis gostermektedir. Yanik ve travma
hastalarinda, kardiak cerrahi gegirenlerde ve genel cerrahi hastalarinda bu artis daha fazla

goriilmektedir.

Fungal enfeksiyon gelisen hastalarda yatis siiresi uzamakta ve mortalite
artmaktadir. YBU’de en sik goriilen fungal enfeksiyon etkenleri Candida ve Aspergillus
disinda Fusarium, Alternaria, Curvularis ve Trichosporon tiirlerinin de immun suprese

hastalarda invaziv enfeksiyona yol agtig1 goriilmiistiir®®
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Hastanede yatan bir hastada, hiicresel bagisiklig1 baskilayan bir enfeksiyon veya
travma ile genis spektrumlu antibiyotik tedavisi mukozal yilizeylerde Candida’nin asiri
cogalmasina neden olur. Candida enfeksiyonlar1 i¢in risk faktorleri arasinda immun
yetmezlik, yogun bakimda kalis siiresi, u¢ yaslar, kemoterapi, hematolojik ve solid organ
maligniteleri yer alir. Candida’nin bagli gelisen kan dolastmi enfeksiyonlarinda santral
kateterler ve parenteral beslenme 6nemli rol oynar. Candida enfeksiyonu i¢in en giiclii risk
faktorii kullanilan antibiyotik sayisidir, 3’ten fazla antibiyotik alanlarda enfeksiyon riski,

hi¢ almayan ve ikili antibiyotik alan hastalara gore daha yiiksektir®"%.

Aspergilloz enfeksiyonlar: kronik graniilomatéz hastalik, akciger transplantasyon
hastalari, akut 16semi ve allojenik kemik 1iligi transplanti yapilan hastalarda daha ¢ok

goriilmektedir”’.

17



2.5 En Sik Hastane Enfeksiyonu Etkenleri ve Antibiyotik Direncleri

Hastane enfeksiyonu etkenlerinin dagilimi tilkeden iilkeye, hastaneden hastaneye ve
ayni kurum ic¢inde bile bir yogun bakim iinitesinden digerine farklilik gosterir; etkenlerin
dagilimi zamanla degisebilir®. YBU'lerde tanimlanan tiim enfeksiyonlarin yaklagik yarisi

hastane veya saglik hizmeti kaynakli hastane enfeksiyonlaridir®.

1950'lerden 1970'ere kadar hastanedeki en sik enfeksiyon etkenleri Streptococcus
pneumoniae olup, bunu Escherichia coli, Klebsiella tiirleri ve Staphylococcus aureus
izlemigtir. 1980'lerden sonra hastane enfeksiyonlar1 giderek antibiyotige direngli
bakterilerle iliskilendirilmis. Hastane enfeksiyonu etkeni olan patojenlerin, antimikrobiyal

direng profilleri son 70 yilda carpici bir bigimde degisti 4

Hastane enfeksiyonlarina en sik neden olan gram pozitif bakteriler; S. aureus,
Enterococcus, Koagiilaz negatif stafilokok ve streptokoklar iken, gram negatif bakteriler;
Acinetobacter, Klebsiella, Pseudomonas, E. coli, P. mirabilis, Stenotrophomonas

maltophilia’dir”.

YBU’lerde enfeksiyon gelisen hastalardan siklikla ¢oklu ila¢ direnci (CID) olan
patojenler (Acinetobacter baumannii, Enterobacteriaceae’lar gibi) izole edilmektedir'’.
MRSA, VRE, ESBL'ler, florokinolon direngli Pseudomonas aeruginosa ve flukonazol
direncli Candida spp. tiirlerinin YBU’lerde 6nde gelen enfeksiyon etkeni olmalar1 endise
vermektedir’'. Bu direncli patojenlerden kaynaklanan enfeksiyonlar hastalarda morbidite

ve mortaliteyi artirmasinin yaninda hastane maliyetlerinde de artislara yol agmaktadir'”.

19601ardan 1980'lere kadar hastane enfeksiyonu etkeni gram pozitif organizmalar
(6zellikle metisiline direngli S. aureus (MRSA)), baskin olarak goriiliirken 1980'1erde
potansiyel olarak antibiyotige direncli gram negatif bakterilerin (6zellikle de Pseudomonas

aeruginosa) baskinligini goriilmiis’.

1995'teki ilk EPIC nokta prevalans calismasinda en sik hastane enfeksiyonu
etkenleri olarak Enterobacterales (%34,4) (E. coli, Klebsiella tiirleri ve Enterobacter
tiirleri), S. aureus (%30,1), P. aeruginosa (%28,7), koagiilaz negatif stafilokoklar (%19,1)

ve mantarlar (%17,1) saptanmis. Bu c¢alismada S. aureus enfeksiyonlarmin %59,6's1
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metisiline direncli iken, Pseudomonas tiirlerinin %65,11 ve koagiilaz negatif

stafilokoklarin %75' bir veya daha fazla antibiyotige direngliydi®.

2009 yilinda yapilan EPIC II'de enfeksiyon etkeni %40 gram pozitif bakteri, %62
gram negatif bakteri ve %19 mantar olarak saptanmis. En sik goriilen gram pozitif bakteri
S. aureus iken, en sik goriilen gram negatif bakteriler P. aeruginosa ve E. coli idi. 2017
yilindaki EPIC III ¢aligmasinda hastane enfeksiyonu etkenleri %67 gram negatif bakteri,
%37 gram pozitif bakteri ve %16 mantar olarak saptanmis. En sik izole edilen gram negatif
bakteriler Enterobacterales (%26), Pseudomonas tiirleri (%16) ve Acinetobacter tiirleri

(%11) idi*,

Gegmis yillarda gram negatif basiller en sik ve Onemli hastane enfeksiyonu
etkenleri iken son yillarda bircok calismada koagiilaz negatif stafilakok (KNS),
Staphylococcus aureus ve enterokok tiirleri basta olmak tizere gram pozitif bakteri
sikliginin arttign bildirilmektedir. Stafilokoklarda metisiline direng oranlarinin arttigi, gram
negatif basillerin genis spektrumlu beta laktam antibiyotiklere ve karbapenemlere

duyarhiligin azaldign goriilmektedir?.
2.5.1 Gram-Pozitif Enfeksiyon Etkenleri

Enterococcus tiirleri, insanlarin gastrointestinal sistem (GIS) florasmnin bir iiyesidir.
Daha dnceden enfeksiyon olusturma potansiyelleri diisiik bakteriler olarak kabul edilirken
giiniimiizde hastane enfeksiyonlarinin énemli bir etkeni konumuna gelmisler’"”’?. Cok fazla
antibiyotik kullanilan ortamlarda bile yiiksek diizeylerdeki antibiyotik direnci sayesinde
canli kalabilmektedir’®. NNIS verilerine gére ABD’de tiim hastane infeksiyonlarinin en sik

ikinci etkeni, hastane bakteriyemilerinin ise tiglincii sikliktaki etkenidirler’*.

Enterococcus faecalis ve Enterococcus faecium, hastalarda enfeksiyon gelisimine
neden olan enterokok tiirleridir. Saglikli eriskinlerde gastrointestinal sistem, oral kavite,
vajina, safra kesesi ve iiretrada normal flora iiyesi olarak bulunurlar. Geg¢miste diisiik
enfeksiyon potansiyelli mikroorganizmalar olarak goriiliirken giinlimiizde bakteremi ve
endokardit gibi ciddi enfeksiyonlara neden olduklar1 bilinmektedir. Ayrica batin igi

enfeksiyonlar, menenjit, seliilit ve pndmoni nedeni de olabilirler”"’°.
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Enterokoklar, bir¢ok antibiyotige karsi intrensek (kromozomal) direng gdosterirler.
Beta laktamlar, aminoglikozidler, eritromisin, klindamisin, trimetoprim-siilfametoksazol
(TMP-SMZ) dahil bir¢cok antibiyotige karsi intrensek olarak direnclidirler. Penisilin
baglayan proteinlerin (PBP) bu ajanlara kars1 diisiik afinitesi nedeniyle hig¢bir sefalosporin
enterokoklara etkili degildir. Aminoglikozidler, makrolid ve linkozamidler hiicre

duvarindan yeterince gecemezler bu ajanlara karsi diisiik diizeyde direng gdosterirler.

Ekzojen folat kaynaklarini kullanma yeteneklerinden dolay1, in vitro olarak TMP-
SMZ’ye duyarli goriinseler de bu ajanlara karsi1 direnglidirler. Enterokoklar; plazmid veya
transpozonlar aracilifl ile bir¢ok antibiyotige karsi ekstrensek (kazanilmis) direng
gelistirebilirler. Ekstrensek (kazanilmis) diren¢ kazaninca tetrasiklinlere, makrolidlere,

linkozamidlere ve kloramfenikole direngli hale gelmisler’.

Enterokoklar i¢in giiniimiizdeki en biiyiik sorun vankomisin direncidir. Vankomisin
direnci ilk kez 1988 yilinda tammlanmis ve sonra tim ABD ve Avrupa’ya yayilmustir’®
Ulkemizde ilk kez 1998 yilinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde

saptanmis ve giiniimiizde iilke capinda bircok hastanede goriilmeye baslanmis’.

Vankomisin ve Tglincii kusak sefalosporinlerin yaygin kullanimi, VRE
kolonizasyonu ve enfeksiyonlari i¢in onemli risk faktorleri arasindadir™. Diger risk
faktorleri; uzun hastane yatisi, enteral beslenme tiipii, siikralfat kullanimi, immiinyetmezlik
ve nétropenidir”’. VRE ile GI kolonizasyonu ve anaeroblara karsi aktif antimikrobiyal
ajanlarin kullanimi, VRE bakteriyemisinin gelisimi i¢in risk faktoriidiir®'. Antibiyotik

uygulamasindan sonra asemptomatik hastalarin %47 kadarimin diski 6rneklerinde VRE

bulunabilir®?.

Enterococcus’lar, 6zellikle E.fecalis agir idrar yolu enfeksiyonu yara enfeksiyonu,
bakteriyemi, menenjit ve endokardit etkeni olabilen ve ¢ok az sayidaki antibiyotige duyarl
bakterilerdir. ABD’de nozokomiyal bakteriyemiler arasinda tigiincii sirada, cerrahi yara ve
idrar yolu enfeksiyonunda ikinci sirada yer almaktadir. Enterococcus’lar aminoglikozidlere
karsi intrinsik olarak orta derecede direnglidirler. Ayrica son zamanlarda vankomisine
rezistans Enterococcus (VRE) suslarina da rastlanmaktadir®™ %,

Staphylococcus tiirlerine bagli enfeksiyonlar giderek artmaktadir, gram negatif

basillere karst etkili antibiyotiklerin yaygin kullanimi, girisimsel tam ve tedavi
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yontemlerinin yogun olarak kullanilmasi bu artista etkili olmaktadir. S. aureus hem toplum
hem de hastane kokenli enfeksiyonlarm en sik rastlanan etkenlerindendir® Gram pozitif
bakteriyemilerin, deri ve yumusak doku infeksiyonlari, cerrahi alan infeksiyonlari,
pndmoni, ampiyem, osteomiyelit, septik artrit, endokardit gibi bir ¢cok enfeksiyona neden
olurlar®®®.

Bir zamanlar S.epidermidis ve diger koagulaz negatif streptokoklar (KNS) klinik
orneklerden izole edildiklerinde kontaminasyon olarak degerlendirilirdi. Glinlimiizde
ortopedik protezler ve kalp kapaklar1 ile ilgili enfeksiyonlarda KNS ilk siray1
alrmslard1r83’84.

KNS’lar icinde en sik enfeksiyon etkeni S.epidermidis’tir. Insanlarda deride
bulunan bir ¢ok antiseptik ve dezenfektanlara dayanikli bir bakteridir. Yabanci cisim
tizerinde ve hasara ugrayan epitelde kolay tiremektedir. S.epidermidis, yogun bakim
tinitelerinde ve ozellikle uzun siire antibiyotik almis olan immun yetmezlikli hastalarda
sika enfeksiyona neden olmaktadir®™®™. Staphylococcus epidermidis damar ici kateter,
beyin-omurilik sivisi santlari, ortopedik implantlar, hemodiyaliz santlari, damar greftleri ve
protez kalp kapaklarinda enfeksiyon gelismesine neden olan bir patojendir85 87 KNS’lar
eritromisine direnglidir ve penisilin direnci %80’in iizerindedir. Metisilin direnci ise %35-
66°dir. Gilinlimiizde nerdeyse tiim stafilokok kokenlerinde saptanan penisilinaz iiretimi,
penisilin ve tiim tlirevlerine (ampisilin, amoksisilin, tikarsilin, piperasilin, mezlosilin) kars1

direnc olusturmustur®.

Vankomisin, metisiline direngli stafilokok enfeksiyonlarinin tedavisinde yillardir
ilk ve tek segenek olarak kullanilmistir. Daha sonra klinik kullanima giren bir glikopeptid
olan teikoplanin tedavide kullanilmaya baslanmustir®®. Uzun siiredir kullanilmasina ragmen

stafilokoklarda ¢ok yakin zamana kadar vankomisine karsi diren¢ goriilmemistir®.

2.5.2 Gram-Negatif Enfeksiyon Etkenleri

Hastane kaynakli enfeksiyonlara neden olan en sik gram negatif bakteriler;
enterobakteriler (6zellikle Klebsiella tiirleri ve Escherichia coli), Pseudomonas aeruginosa

ve Acinetobacter baumannii'dir.
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Bu bakterilerde antibiyotiklere kars1 gelisen direng mekanizmalari: antibiyotikleri
parcalayan enzimlerin iiretimi, antibiyotik baglanma bdlgelerinde mutasyon, antibiyotige

gecirgenligin azalmasi (dis membran proteinlerinde degisiklikler) ve efluks pompasidir.

Beta-laktamaz enzimi, beta-laktam halkasini iceren antibiyotikleri hidrolize ederek
bu grup antibiyotikleri inaktive eder. Gram negatif bakterilerde en sik ve énemli direng
mekanizmalarindan biridir. Beta-laktamazlar her bakteride goriilebilir. Bu direncin daha
ileri noktasi, genislemis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) enzimi iireterek beta-laktam

antibiyotiklerin bityiik cogunluguna direng gelistirmedir®.

GSBL; sefamisin ve karbapenemler disinda tiim beta-laktam antibiyotikleri inaktive
ederler. GSBL varliginda bakteriler, tim sefalosporinler (sefamisinler harig), penisilinler

(piperasilin-tazobaktam hari¢) ve aztreonam i¢in direncli kabul edilmektedir.

Karbapenemazlar; karbapenemlerden en az birini belirgin olarak hidrolize eden
beta-laktamazlardir ve karbapenem disindaki diger beta-laktam antibiyotiklere de

etkilidir’'2.

Antibiyotik baglanma bélgelerinde mutasyon; en sik kinolonlara karsit goriilen
diren¢ mekanizmasidir. Topoizomeraz II ve IV enziminde mutasyonlar goriiliir.
Antibiyotige gegirgenligin azalmasi ve efluks pompasi; antibiyotiklerin dis membrandan
bakteri igine girmelerini zorlastirir ve efluks pompasi ile antibiyotigi tekrar disar1 atarak

antibiyotigin bakteri i¢inde yeterli yogunluga ulasmasini engeller.

GSBL'ler, ozellikle Klebsiella tiirleri, E.coli ve Proteus mirabilis olmak iizere;
Enterobacteriaceae ailesi gram negatif basillerde saptanir. Citrobacter freundii, Morganella
morganii, P. aeruginosa, Serratia marcescens gibi diger gram negatif bakterilerde de
bulunur. GSBL bulunduran bakterilerin siklig1 cografik bolgeye, hastane tipine ve hasta
ozelliklerine gore farklilik gosterebilir. Ulkemizde GSBL siklig1 E. coli suslarinda %42, K.

pneumoniae suglarinda ise %41,4 olarak saptanmuistir’

Karbapenemler, GSBL bulunduran bakterilere kars: etkili bir antibiyotiklerdir ve bu
etkenlerle gelisen enfeksiyonlarin tedavisinde ilk segilecek ilaglardir. GSBL sentezleyen
Enterobacteriaceae ailesi bakterilerde karbapenemaz enzimi tespit edilmeye baslanmis

olup, ilerleyen zamanlarda 6nemli bir direng sorunu olabilir’*.

22



Klebsiella pneumonia; onemli ¢oklu antibiyotik direngli hastane enfeksiyonu
etkenlerindendir. Karbapenemaz iireten Klebsiella tiirleri KPC olarak bilinir, karbapenem
ve beta-laktam antibiyotiklerini hidrolize eder’>*®. KPC iireten K. pneumoniae ¢ogunlukla
invaziv ara¢ uygulanan hastalarda sistemik infeksiyonlar seklinde veya bagisikligi
baskilanmis hastalarda iiriner infeksiyonlar seklinde goriilmektedir™’.

P. aeruginosa; deterjan ve dezenfektanlara intrensek ve ¢oklu antibiyotiklere
direncli, hastane ortaminda yaygin olarak bulunan, nonfermentatif firsat¢i bir patojendir.
Yogun bakimda yatan, bagisikligi baskilanmis, yamikli ve/veya diyabetik hastalarda
enfeksiyonlar olustururlar®. Sebep oldugu hastane enfeksiyonlar: yiiksek morbidite ve
mortalite ile seyreder. YBU’de gelisen pnomonilerde en sik saptanan etkendir”. P.
aeruginosa’ya karsi etkin kullanilan antibiyotikler; florokinolonlar, aminoglikozidler,
piperasilin, seftazidim, karbapenemler ve colistindir. Coklu direng gelistirebilme 6zelligi
bulunmaktdir®™'%. Diren¢ gelistirme 6zelliklerinden dolay: tedavide giicliiklere ve hayati
tehdit eden ciddi enfeksiyonlara neden olmustur'®.

Acinetobacter baumanii; antibiyotiklere en fazla diren¢ gelistiren ve insan
enfeksiyonlarinda en c¢ok izole edilen tiir A. baumannii'dir. Toprak ve sularda yaygin
olarak bulunan nonfermentatif gram negatif bir kokobasildir. Saglikli bireylerde
kommensal olarak bulunurken ozellikle yogun bakimlarda bagisikligi baskilanmis, altta
yatan hastaligi olan, invaziv girisim yapilan, genis spektrumlu antibiyotik kullanmig
hastalarda; pnomoni, tiriner sistem enfeksiyonu, cilt enfeksiyonlari, menenjit, peritonit ve

102 - Acinetobakter tiirlerinde

siklikla kan dolasimi enfeksiyonlarinin gelismesine neden olur
en sik goriilen diren¢ mekanizmalar1 beta-laktamazlar ve hiicre duvarindaki efluks pompa
sistemidir. GyrA ve parC genlerindeki mutasyonlar ile kinolonlara ve aminoglikozitlere de
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diren¢ kazanabilir YBU’de genis spektrumlu antibiyotiklerin sik kullammi A.

baumannii suslarinin buralarda siklikla izole edilmesine neden olmaktadir'™'%. A.
baumannii, son zamanlarda ¢ogul direng nedeniyle tim diinyada tedavisi en gii¢ yapilan

bakterilerden birisi haline gelmistir'%°.

YBU’lerde gelisen enfeksiyonlarin ¢ogunda enterik bakteriler olmak iizere iigte
ikisinde gram negatif ¢omaklar; {igte birinde ise gram pozitif bakteriler ve mayalar etken

olarak saptanmislardir. YBU’de yapilan bir ¢alismada izole edilen etkenlerin % 64,5’
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Gram negatif, %24,7’si Gram pozitif, %10,7’si Candida spp.(subspecies) olarak
107

saptanmigtir .

Antibiyotige direncli mikroorganizmalarin neden oldugu enfeksiyonlarin yillik
maliyeti fazladan 4-5 milyar dolar olarak hesaplanmistir. Bu enfeksiyonlarin katkida
bulundugu mortalite ise %10-20 arasinda degismektedir. Hastaneye yatan her hastay1
ilgilendiren bu durum enfeksiyon Onlemlerinin alinmast ile %11-55 oraninda

onlenebilmektedir'®,
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2.6 Kolonizasyon

Kolonizasyon, mikroorganizmanin bir viicut bolgesinde herhangi bir hastalik
tablosu olusturmadan iiremesidir. Saglikli bireylerde patojen olmayan ya da patojenik
ozelligi az olan mikroorganizmalar kritik hastalarda konak savunmasinin bozulmasi ile

19 YBU’de yatan hastalar yatistan kisa

daha agir ve 6liimciil enfeksiyonlara yol acabilirler
bir siire sonra hastane florasindaki mikrorganizmalar ile kolonize olurlar. Bu hastalarda
kolonizasyonu kolaylastiran faktorler; uygulanan invaziv girisimler, hastalarin altta yatan
hastaliklari, hastaligin agirhigi ve hastanede yatis siiresidir''°. Hastane enfeksiyonu gelisimi
iki temel faktore baglidir: bozulmus konak savunmasi ve patojen bakteriler ile olan
kolonizasyondur®. Kolonizasyon enfeksiyonun onciisiidiir ve kolonizasyon igin risk

faktorlerinin bilinmesi enfeksiyonlarin 6nlenmesinde nemlidir' ™.

Saglikli bireylerde kolonizasyon gelismezken, YBU hastalar1 ve immunsiiprese
hastalarda kisa siirede kolonizasyon gelisir''!. Konagin potansiyel olarak patojenik
mikroorganizmalar tarafindan kolonizasyonu, ¢ogu hastane enfeksiyonunun gelismesi i¢in
bir 6n kosuldur ve kolonizasyon eksojen veya endojen kaynaklardan meydana gelebilir?'.
Hastalarda kolonizasyondan bir sonraki asama enfeksiyondur''".

Yogun bakim hastalarinda orofarenks, gastrointestinal sistem ve liriner sistem
kolonizasyon igin en 6nemli bolgeleridir. YBU’de kolonizasyona en ¢ok neden olan
mikroorganizmalar; Candida tiirleri (6zellikle yenidoganlarda ve YBU’lerde iiriner
kateterize hastalarda), gram-negatif mikroorganizmalar (Acinetobacter spp., Pseudomonas
spp., Serratia spp. vs.), gram-pozitif mikroorganizmalar (MRSA, VRE) gibi ayn1 zamanda
burada en ¢ok enfeksiyona neden olan etkenlerdir. Yogun bakim iinitesinde kullanilan
kontamine aletler (mekanik ventilator devreleri gibi), cevredeki kontamine alanlar
(carsaflar, lavabolar gibi) ve diger kolonize hastalar kolonizasyon i¢in ekzojen
odaktirlar'”.  Ayrica  YBU’lerdeki  hastalarda  kalict  kateterlerin  varhig
mikroorganizmalarin viicuda girisini kolaylastirmakta, hastane kaynakli patojenlerle

kolonizasyona ve infeksiyonlara neden olabilmektedir'’.

Hastane kaynakli pnomoni gelisiminin ilk asamasinda orofarengeal ve
gastrointestinal bakteriler kolonizasyonu onemlidir. Ust hava yollarinda kolonizasyon
gelisen hastalarin  %23’tinde hastane kaynakli pndomoni gelisitken, kolonizasyon

gelismeyen hastalarin = %3’iinde pnomoni goriilmektedir. Gastrointestinal — sistem
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orofarengeal kolonizasyonda en énemli endojen kaynak olusturmaktadir. Hastanin direncli
Enterobacteriaceae ailesi kolonizasyonu genellikle hastaneye kabuliinden sonra 48 saat
icinde gergeklesir. Normalde ¢ok az bakteri i¢eren 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. Genellikle

gastrik kolonizasyon trakea ve farenks kolonizasyonundan 6nce gériilmektedir'®"''2.

Santral vendz kateter enfeksiyonlarinin patogenezinde deri kolonizasyonu ve
endoliiminal kolonizasyon énemlidir'”. YBU’lerde direngli mikroorganizmalarin neden
oldugu bircok santral vendz kateter enfeksiyonlarinda kaynak, giris yeri civarmin
kolonizasyonudur’. Cok liimenli kateterler ve yedi giinden uzun siire kalan kateterlerde
kolonizasyon orani yiiksektir. Kolonizasyonda etken mikroorganizmalar; Koagiilaz-negatif
stafilokoklar (KNS), S.aureus, Candida, Klebsiella spp., Enterobacter spp. ve diger gram-
negatif mikroorganizmalardir'®.

MRSA’lar burun bolgesinde kolonize olabilirler. Burunda MRSA suslarinin
kolonizasyonu, enfeksiyon gelisiminde en Onemli risk faktorlerdendir. MRSA
tastyicilariim %25 inde infeksiyon gelistigi goriilmiistiir' ">,

YBU’de gelisen nozokomiyal enfeksiyonlarin en az yarisinda enfeksiyondan énce
kolonizasyon gelistigi goriilmiistiir. Kolonizasyona neden olan onemli risk faktorleri;

YBU’lerde yatis, invaziv girisimler ve uzun siireli antibiyotik tedavileridir*’.

Ayrica ¢aligmalar, 6zellikle sefalosporinlere karsi antibiyotik maruziyetinin, yogun
bakim {initelerinde hem direngli Gram-pozitif koklar hem de Gram-negatif basiller ile

kolonizasyon ve enfeksiyon i¢in bagimsiz bir risk faktorii olusturdugunu gostermistir'.
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2.7 Antimikrobiyal Tedavi

Yogun bakim {iinitesindeki enfeksiyonlarin biiyiikk kismi antimikrobiyal ajan ile
tedavi gerektiren bakteri veya mantar kaynakhidir?. Uluslararasi bir nokta prevalans
caligmasi, belirli bir glinde, yogun bakim iinitelerindeki tiim hastalarin %70'ine en az bir

antibiyotik verildigini gostermistir’ .

Sepsis, enfeksiyona karsi diizensiz bir konak yanitinin neden oldugu yasami tehdit
eden organ islev bozuklugu olarak tanimlanir. Mevcut bakteri ve mantar kiiltiirii teknikleri
ile etken patojenin tanimlanmasi zaman alir’. Sepsis ve septik sok gibi hayati tehdit eden
enfeksiyonlarda, antibiyotiklerin baslanma zamani hastalarin hayatta kalmalar1 i¢in 6nemli
bir faktordiir. Antibiyotik tedavisinin baslanmasindaki gecikme hastalarin 6liim oranlar iki
kat veya daha fazla arttirmaktadi™. Septik soklu hastalarda uygun antibiyotiklerin
baslanmasindaki her bir saatlik gecikme i¢in hastanin mortalitesinde yaklagik %10'dan
fazla artisa yol actigim goriilmiis''*. Kiiltiirler alinip laboratuvara gonderildikten sonra 48
saat icinde Kkiiltiir testleri sonuclanmadigindan ampirik antibiyotik kullanimi siklikla
gereklidir®. Patojen tammlamasi ve antibiyotik duyarliligi igin geleneksel laboratuvar
yontemleri tipik olarak 48-72 saat gerektirir. Bu tiir tanisal gecikmeler, yetersiz baslangig
tedavi rejimlerine veya genis spektrumlu antimikrobiyallerin gereksiz kullanimina neden

olabilir*.

Candidemi enfeksiyonlarinda da, semptomlarinin baslangicinda flukonazol tedavisi
baslanan hastalarda 6liim oranm1 %14,1 iken, flukonazol tedavisinin 1 giin sonra baglanmasi
olim oram %23,5'e, 2 giin sonra baslanmas1 %36.4'e, 3 giin sonra baglanmas1 %42,3’e

yiikselttigi goriilmiis'".

Bu nedenle klinik uygulama kilavuzlari, 6zellikle de Surviving Sepsis Campaign,
genis spektrumlu antibiyotiklerin sepsis ve septik sok taninmasindan sonraki 1 saat i¢inde
uygulanmasini onaylamistir. Ne yazik ki, hasta sonuglarmi iyilestirmek amaciyla regete
edilen genis spektrumlu antimikrobiyaller, direngli patojenler segilerek istenmeyen yan

hasara yol agabilir®.

YBU’de genis spektrumlu antibiyotiklerin ampirik olarak sik kullanimu, direncli
mikroorganizmalarin baskin hale gelmesine neden olur’. Antibiyotige direncli bakteriler

hastanede yatis siiresini uzatir, O6lim riskini artirir ve pahali antibiyotiklerle tedavi
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gerektirir’®. Hastalik kontrol ve 6nleme merkezleri, antibiyotik direncinin halk saglig1 i¢in
biiylik bir tehdit olusturdugunu belirtmistir. Yogun bakimlarda izole edilen ve HE’ye
neden olan gram pozitif ve gram negatif mikroorganizmalarda son yillarda cogul
antibiyotik direncinin arttig1 bilinmektedir. Cogul antibiyotik direncinin en énemli nedeni
ise antibiyotiklerin uygunsuz ve gereksiz bir sekilde kullanilmasidir’. Antimikrobiyal
direng, biiyiik ¢cogunlukla antimikrobiyallerin ayrim gézetmeksizin saglik kuruluslarinda
yetersiz doz veya uzun siireli kullanimlar1 sonucu ortaya ¢ikmaktadir''®.

Antibiyotik direncinin hizli gelisimi, enfeksiyon gelisen kritik hastalara ilk uygun
antibiyotik tedavisinin (IAAT) verilmesini saglama cabalarini engellemektedir''®. ilk
uygunsuz antibiyotik tedavisinin, YBU popiilasyonlarinda mortalite i¢in bagimsiz bir risk
faktorii oldugu gosterilmistir’. Ayni zamanda, IAAT'yi uygulama girisimleri ¢ogu zaman
direngli olmayan birgok enfeksiyon i¢in genis spektrumlu antibiyotiklerin uygulanmasina

yol agar''®.

Antibiyotikler enfekte hastalarda hayat kurtarici tedavilerdir, ancak enfekte
olmayan hastalara fayda saglamazlar ve onlar1 antibiyotikle iligkili potansiyel advers
olaylar igin risk alta sokarlar’. Rhee ve arkadaslari, gereksiz genis spektrumlu antibiyotik
tedavisi alan hastalarda 6lim oranini gereksiz olmayan genis spektrumlu antibiyotik
tedavisi alan hastalarin 1,27 kati saptamislar. Hem yetersiz hem de gereksiz genis
spektrumlu ampirik antibiyotikler daha yiiksek mortalite ile iliskili bulunmus. Gereksiz
genis spektrumlu antibiyotik tedavisi Clostridium difficile enfeksiyonlar1 ve akut bobrek

hasarindaki artiglarla iliskili bulunmug®®'"”’

. Antibiyotikle iligkili zararlar, advers ilag
olaylarini, ikincil firsat¢1 enfeksiyon riskini ve antimikrobiyal direnci igerir. Yogun bakim
hastalarinda kisa siireli antibiyotik maruziyeti (1-3 giin) ile bile direngli bakteri
tastyicihiginda 6nemli bir artisin meydana geldigi gosterilmistir’. YBU’de yatan hastalarda
siklikla genis spektrumlu antibiyotiklerin &zellikle Tlgiincii kusak sefalosporinler,

florokinolonlar ve karbapenem tiirevlerinin kullanilmasi direngli mikroorganizmalarla

kolonizasyona ve infeksiyonlara neden olmaktadir'.

Antibiyotik diren¢ oranlar1 hastanelerde silirveyansin uygun sekilde yapilmasi,
antibiyotik kullaniminin efektif bir sekilde yiiriitiillmesi ile diisiiriilebilir. Hastane
enfeksiyon kontrol komitesi iiyelerinin c¢aligmalar1 ile enfeksiyon oranlari azaltilabilir.

YBU’lerde enfeksiyon insidansinin, etken mikroorganizmalarin sikliginin ve bu
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mikroorganizmalarin diren¢ profilinin bilinmesi tedavi ve bakim kalitesini artirabilir,
gereksiz ve yanlis antibiyotik kullanimmimn 6niine gegebilir’. Yogun bakim initelerinde,
antibiyotik diren¢ profilinin bilinmesi, hem antibiyotik se¢cimi hem de diren¢ oranlarini

azaltmak icin dnemlidir''®.

Antimikrobiyal tedavinin optimizasyonu, antimikrobiyal ajanin kullanim siiresinin
kisaltilmasin1 ve diren¢ olusumunu azaltmak icin kombinasyon tedavisinin uygun
kullanimini1 igerir®®. Tim ciddi enfeksiyonlar c¢oklu ilag direncli organizmalardan
kaynaklanmadigindan, klinisyenlerin hangi hastalarin genis spektrumlu antibiyotiklerle
tedavi edilmesi gerektigini belirlemek i¢in bir stratejisi olmalidir. Gereksiz antibiyotik
kullanimini en aza indirmek, tim yogun bakim uzmanlarn tarafindan takip edilmesi

gereken antimikrobiyal yonetimin temel bir ilkesidir''®

. Coklu ilag direngli gram negatif
bakteri infeksiyonlarinda c¢ogunlukla kombine ve ikinci basamak tedavilere ihtiyag
duyulmaktadir'’. Ampirik genis spektrumlu ve/veya kombinasyon tedavileri regete
edildikten sonra, ikincil yeniden degerlendirme ve enfeksiyon etiyolojisinin
belgelenmesinin ardindan odaklanmus tedavi siddetle tavsiye edilir''®. YBU'lerdeki hastane
infeksiyonunu tanimlamak, etken mikroorganizmalar1 ve antibiyotik duyarliliklarini
belirlemek, ampirik tedavi yaklasimi agisindan da oldukca 6nemlidir®. Antibiyotik
duyarlilik testlerinin yapilmasi, tedavinin dogru yoOnlendirilmesine, mortalitenin

azaltilmasina katkida bulunur ve tedavinin basarisim arttirabilir™. Antibiyogram mevcut

oldugunda, dar spektrumlu bir antibiyotik ile tedaviye baslanabilir™.

Antimikrobiyal de-eskalasyon (ADE), genis spektrumlu antimikrobiyal tedavi alan
hastalarda antimikrobiyal direncin ortaya ¢ikmasini dnlemek i¢in ampirik antimikrobiyal
tedavinin erken modifikasyonunu ifade eder. Antipsddomonal B-laktam antibiyotiklere
ilave maruziyetin her giinii i¢in yeni diren¢ ortaya c¢ikma riskinin arttigi bilinmektedir.
ADE genellikle kombinasyon antibiyotiklerinden monoterapiye gecilerek veya genis
spektrumlu antibiyotikler kullanan hastalarda antimikrobiyal spektrumun daraltilmasiyla
elde edilir. Ek olarak, uygulanan antibiyotik sayisinin azaltilmasi, potansiyel olarak yan

etkileri ve maliyetleri azaltma avantajin1 da sunar®*.

Rotasyonel antibiyotik tedavisi, antibiyotiklere diren¢ oranlarii diisiirmek veya
diren¢ gelisim riskini artirmamak ic¢in kisa bir siireligine bir antibiyotik veya antibiyotik

sinifin1 yogun bakim iinitesinden cekerek antibiyotik direncini azaltma stratejisidir. Bir
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sinif antibiyotiklerin siirekli kullanimi, direncli bakteri tiirlerinin ortaya ¢ikmasia neden
olur; bu secici basing olarak bilinir. Rotasyonel rejimlerin bu secici baskiyr azalttig

diisiiniilmektedir®®.
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2.8 Hastane enfeksiyonu maliyetleri

Yogun bakim iiniteleri, hastane yataklarinin yalnizca %5 ila %15'ini olusturmasina
ragmen, saglik bakim maliyetlerinin %10 ile %25'ini olusturuyor. Hastane enfeksiyonlari
ABD’de yilda yaklasik 2 milyon kisiyi etkiliyor ve yogun bakim iinitelerine kabul edilen

hastalarin %5 ile %35'ini ilgilendirmektedir®'.

Hastane enfeksiyonlarinin ABD’deki toplam yillik saglik bakim maliyetlerini
yaklastk 10 milyar dolar artirdigi tahmin edilmektedir®. Amerika Birlesik Devletleri'nde
hastane kaynakli enfeksiyonlar dahil onlenebilir advers olaylar yilda 44.000 ila 98.000
Olimden sorumludur, bunlarin hastaneye maliyeti 17 ile 29 milyar dolar arasindadir.
Hastanede gecirilen her giin i¢in advers olaylarin meydana gelme olasilig1 %6 oraninda

artar21 .

Brezilya’da Osme ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada hastane enfeksiyonlar1
olan hastalarin, hastane enfeksiyonlar1 olmayanlara kiyasla 13.892 ABD dolarlik ekstra bir

maliyet ve yogun bakim iinitesinde 16 giin daha fazla yatis giinii oldugunu tespit etmisler’.

Amerika Birlesik Devletleri hastanelerinin YBU ortaminda MRSA enfeksiyonunun
etkisinin matematiksel modellemesinde, yilda >200000 MRSA enfeksiyonunun meydana

geldigini ve bunun yaklasik 3.3 milyar dolara mal oldugunu ortaya koymaktadir'".

Enfeksiyon ve buna bagli gelisen sepsis, nonkardiak yogun bakim {initelerinde
%60'a ulasan mortaliteye ve toplam YBU harcamalarmin yaklagik %4011 olusturan

maliyetlere neden olmaktadir'.

Antibiyotige direncli bakteriler hastanede yatis siiresini uzatir, 6liim riskini artirir
ve pahali antibiyotiklerle tedavi gerektirir’. Direngli suslara karsi alinan ek izolasyon
Onlemleri personel is yiikiinii artirmakta ve tedavi masraflarinin artmasina neden
olmaktadir. Coklu ilaca direngli bakteri enfeksiyonlarinda hastane maliyetinin ytliksek
oldugu goriilmiistiir. Yogun bakim hastalarinin enfeksiyonlarindan izole edilen patojenlere
gore toplam maliyetler degerlendirildiginde Acinetobacter spp. infeksiyonlarinda toplam

maliyet ortalamasi en yiiksek saptanmus'’.

Coklu ilaca direngli etkenlerle gelisen enfeksiyonlarda hastane maliyetlerinin

artmasinin nedenleri; bu etkenlerin tedavisinde kullanilan pahali antibiyotikler, eslik eden
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hastaliklar, yogun bakim iinitesinin farklilig1 ve hastanedeki kalis siirelerinin uzamasindan

kaynaklanabilir'”.

Hastane enfeksiyonu gelisen hasta basina giinliik ortalama maliyet 737 ABD Dolar1
iken HE gelismeyen hastalar i¢in 474 ABD Dolaridir. Hastane enfekisyonu gelismeyen
hastalarda ortalama yatis siiresi, 8.0 giin ve hastane enfeksiyonu gelisen hastalarda
ortalama yatis siiresi 23,6 giin olarak tespit edilmis. Hastane enfeksiyonu gelisen hastalar
icin toplam hastanede yatis maliyeti yaklagik 17.393 ABD Dolar1 iken, hastane
enfekisyonu gelismeyen hastalar i¢in maliyet yaklasitk 3.792 ABD Dolar1 olarak
bulunmus’. Bu enfeksiyonlarn katkida bulundugu mortalite ise %10-20 arasinda
degismektedir. Hastaneye yatan her hastayi ilgilendiren bu durum enfeksiyon 6nlemlerinin

almmast ile %11-55 oraninda dnlenebilmektedir'®.
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2.9 Hastane enfeksiyonu onlemleri

Hastane Enfeksiyon Kontroliiniin Etkinligi Calismast (SENIC), uygun enfeksiyon
kontrol oOnlemleri ile hastane enfeksiyonlariin Onemli Olciide Onlenebilecegini
gostermistir. Bunlar siirveyans yontemlerini, 6nleme stratejilerini ve tedavi programlarini
icerir’®. Siirveyans sisteminin iyi bir sekilde uygulanmasi ve yiiriirliikteki enfeksiyon

kontrol programlari ile HE lerin 1/3’tiniin 6nlenebilecegi bildirilmektedir®.

Siirveyans, saglikla ilgili bilgilerin siirekli ve sistematik olarak toplanmasi, analizi
ve yorumlanmasidir. Siirveyans hizmeti, hastane kaynakli enfeksiyonlarin iilke ¢apinda
karsilagtirilmasi i¢in bir veri tabani olusturmay1 ve klinik uygulamaya yardimci olarak
hastane enfeksiyon oranlarim azaltmay:r amaglamaktadir®. Hastanelerde siirveyansin
uygun sekilde yapilmasi, enfeksiyon komite iiyeleri tarafindan antibiyotik kullaniminin
efektif bir sekilde yiiriitiilmesi ile antibiyotik diren¢ oranlari diisiiriilebilir. Enfeksiyon
kontrol komitesi iiyelerinin ¢alismalar1 ile enfeksiyon oranlari azaltilabilir. Enfeksiyon
insidansinin, mikroorganizmalarin sikligmmn, YBU’de sik goriilen mikroorganizmalarin ve
bu mikroorganizmalarin direng¢ profilinin bilinmesi, zaman igerisindeki degisikliklerin
ilgili birimler ile paylasiimasi tedavi ve bakim kalitesini artirabilir, gereksiz ve hatali
antibiyotik kullaniminin 6niine gegebilir’. Bu nedenle YBU’lerde sik gériilen etkenlerin ve
bu etkenlerin antibiyotik duyarliliklarinin bilinmesi, diizenli olarak izlenmesi, tedavi
protokollerinin de bu izlem sonuglarina gore giincellenmesi gerekmekte olup, hastane

enfeksiyonlari siirveyans: mutlaka yapilmalidir'*.

Yogun bakim iinitesindeki geleneksel kontrol Onlemleri arasinda rezervuarlarin
belirlenmesi, hastalar arasinda bulagsmanin durdurulmasi, kolonizasyondan enfeksiyona
ilerlemenin durdurulmasi1 ve konak¢i riskinin degistirilmesi yer alir. Rezervuarlar
tanimlarken, kolonize ve enfekte hastalar1 dahil etmek oOnemlidir. Kolonizasyondan
enfeksiyona ilerlemeyi durdurmak, hastalarin miimkiin olan en kisa siirede ekstiibe
edilmesi, miimkiin oldugunda nazogastrik tliplerin c¢ikarilmasi ve kateter yerlerinin

bakiminda kat1 aseptik prosediirlerin siirdiiriilmesi ile basarilabilir®.

Hastanelerde bulasan enfeksiyonlarin %40'mmdan kotii el hijyeni sorumludur. El
yikama, patojenlerin bulasmasini durdurmak ig¢in en etkili ve basit enfeksiyon kontrol
onlemi olmaya devam ediyor®. El hijyeni, izolasyon ve antibiyotik kullaniminin

kisitlanmas: gibi genel onlemler belirli hastane enfeksiyonlarim azaltmada etkilidir®'.
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Yakin iliskileri géz oniine alindiginda, hastane enfeksiyonlarinin dnlenmesi antibiyotik
direncinin dnlenmesine paralel olarak goriilmektedir. Bu, profilaktik antibiyotik kullanimi
ve asit baskilama tedavileri gibi yogun bakim {initesi ortaminda gergeklestirilen yaygin

uygulamalarin yeniden incelenmesini gerektirecektir®.

Giiniimiizde HE onlenmesinde dort farkli yontem kullanilmaktadir. Bunlar; el
yikama, izolasyon teknikleri, antimikrobiyal ajanlarin uygun kullanimi ve siirveyans

programlaridir'®’,
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2.10 Antimikrobiyal diren¢ gelisiminin sonuglari

Diinya Saglik Orgiitii (WHO), antimikrobiyal direncin insan saglig1 i¢in biiyiik bir
tehdit oldugunu belirtiyor. Wellcome Trust raporunda, oOniimiizdeki birka¢ on yilda
yaklagik 300 milyon kisinin antimikrobiyal direncin dogrudan bir sonucu olarak dlecegini
one siiriiyor. ABD’de antibiyotige direngli patojenler, Hastalik Kontrol ve Onleme
Merkezleri tarafindan bildirildigi tizere, yilda 2 milyondan fazla enfeksiyona ve 23.000

6liime neden olmaktadir®.

Avrupa Yogun Bakimda Enfeksiyon Prevalansi ¢alismasinda daha direngli bakteri
suslarina dogru siirekli bir kayma bildirilmistir. MRSA, VRE, GSBL'ler, florokinolon
direncli Pseudomonas aeruginosa ve flukonazol direngli Candida spp. YBU'lerinde 6nde
gelen enfeksiyon etkenleri olmasi endise vericidir. Ozellikle sefalosporinlere karsi
antibiyotik maruziyetinin, yogun bakim {initelerinde hem direngli Gram-pozitif koklar hem
de Gram-negatif basiller ile kolonizasyon ve enfeksiyon igin bagimsiz bir risk faktori

olusturdugunu gostermistir*’.

Hastalik kontrol ve dnleme merkezleri, yogun bakimlarda izole edilen ve HE’ye
neden olan gram pozitif ve gram negatif mikroorganizmalarda son yillarda ¢ogul
antibiyotik direncinin artigim bildirmisler’. Artan antibiyotik direnci oranlari, hastanede
yatan hastalarda, 6zellikle yogun bakim {initesi (YBU) ortamindaki hastalarda morbidite,
mortalite ve enfeksiyonla ilgili maliyetlerin onemli Ol¢iide artmasina neden oluyor.
Antibiyotik direncinin hizli gelisimi, kritik hastalarda gelisen enfeksiyonlar i¢in ilk uygun

antibiyotik tedavisinin (IAAT) verilmesini saglama ¢abalarini giiglestirmektedir''®.
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GEREC VE YONTEM

Bu calismada, 2016-2020 yillar1 arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, III. Basamak Yogun Bakim Unitesinde 48
saatten uzun siire takip edilen 18 yas ve lstii 561 hastanin dosyalar1 retrospektif olarak
degerlendirildi. Calisma o6ncesi Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi girisimsel olmayan
islemler etik kurulundan onay alind1 (27.05.2021/297 ). Yogun bakim {initesi medikal ve
cerrahi hastalarin takip ve tedavi edildigi, 8 yatakli bir karma YBU’si olarak hizmet
vermektedir. Hastalarin tedavileri sirasinda, hafta sonlar1 harig her giin, YBU hekimleri ile
birlikte enfeksiyon hastaliklarindan bir 6gretim {iyesi ve bir uzman esliginde yapilan
enfeksiyon viziti sirasinda  hastalar, uygulanacak antibiyoterapi  bakimindan
degerlendirilmektedir. Bu ¢aligmaya dahil edilen hastalara enfeksiyon etkeni iiremesi veya
kontaminasyon/kolonizasyon etkeni {iremesi tanisi, laboratuvar ve klinik bulgulara

dayanilarak konulmus olup, gerekli olan olgularda uygun antibiyotikler baslanmistir.

Hastalarin kabuliinde yas, cinsiyet, YBU’ye kabul edilme nedenleri, yatis yili,
hastalarin ek hastaliklar;, YBU’de kalis siireleri, yatis aninda antibiyotik tedavisi alip
almadigi, yatis aninda herhangi bir enfeksiyon tanist alip almadigi, yatis aninda invaziv
mekanik ventilatér destegi alipp almadigi, YBU’ye kabul edildikleri klinik ve yogun
bakimdan cikis sekli kaydedildi. Hastalar yogun bakima kabul edildiklerinde rutin olarak
ve herhangi bir enfeksiyon sliphesi durumunda; en az iki kan, idrar, VRE i¢in gaita, trakeal
aspirat ya da balgam Ornegi alindi. Ayrica kateter enfeksiyonu diisiiniilenlerde; c¢ekilen
santral kateter ucu kiiltiire yollandi, biri periferik ve digeri santral kateterden olmak tlizere
en az iki kan kiiltiirii alind1. Idrar kiiltiirii igin idrar 6rnegi yeni takilan kateterden alindi.
Enfeksiyon diisliniilen hastalarda ilgili 6rnekler (BOS, yara yeri, abse, plevra ve katater
Ornegi) labaratuara gonderildi. Klinik enfeksiyon bulgular ile birlikte degerlendirilerek
yogun bakim {initesine kabul edildiklerinde, kolonize olduklari mikroorganizmalar ve

mevcut olan enfeksiyon ya da kolonizasyon durumlari belirlenmeye ¢alisildi.

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

kiiltiir 6rneginin alinmasindan sonra antibiyotik revizyonu yapildi.
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Hastalarda enfeksiyon stiphesi durumunda yeni antibiyotik tedavisi baslamadan
once mutlaka kiiltiir i¢in 6rnek gonderildi. Kiiltlir ve antibiyogram hastanemizin merkez
bakteriyoloji laboratuarinda yapildi. inkiibasyon sonunda iireyen mikroorganizmalarin
antibiyotik duyarliliklar1 Clinical and Laboratory Standards Institute (Klinik ve
Laboratuvar Standartlar1 Enstitiisii) (CLSI) standartlarina uygun olarak Kirby-Bauer Disk
Difiizyon yontemi ile ¢alisilmistir. Mikroorganizmalarin antibiyotik duyarlilik analizinde

kullanilacak antibiyotikler CLSI 6nerilerine gore secilmistir.

Hasta verilerine hastane veri tabani ve yogun bakim iinitesi siirveyans verilerinden
ulagildi. Bu verilerden anesteziyoloji ve reanimasyon yogun bakim {initesinin yillara gore
yatan hasta sayisi, enfeksiyon etkenlerinin alinan kiiltiirlere gore dagilimi, enfeksiyon

etkenleri, bu etkenlerin antibiyotik direngleri ve enfeksiyon prevelanslari belirlendi.

3.1 istatiksel Degerlendirme

Verilerin analizi SPSS for Windows 1 paket programinda yapilmistir. Tanimlayici
istatistikler dagilimi normal olan degiskenler icin ortalama+standart sapma, dagilimi
normal olmayan degiskenler i¢in ortanca (min-maks.), nominal degiskenler ise vaka sayisi

ve (%) olarak gosterilmistir.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin onemliligi Student’s t testi ile ortanca
degerler yoniinden farkin Onemliligi Mann Whitney U testi ile arastirildi. Nominal
degiskenler Pearson Ki-Kare veya Fisher exact testi ile degerlendirildi. p<0,05 istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

2016-2020 yillar1 arasinda Dicle Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali YBU’de tedavi edilen toplam 561 hastanin dosyasina ulasildi. Bu hastalara
ait 5824 kiiltlir 6rnegi incelendi. Calismaya dahil edilen 561 hastanin 306’si erkek (%54,5)
ve 255’1 kadin %(45,5) cinsiyet idi. Toplamda yas ortalamasi 45,09+19,45/y1l olarak
bulundu. Erkek yas ortalamasi 47,144+20,06/ y1l ve kadin yas ortalamas1 42,64+18,42/y1l
bulundu (Tablo 1).

Tablo 1:Cinsiyete gore yas ortalamalar1

n Ort £SS Min-Maks
Yas (y1l) 561 45.09+19.45 19-92
Erkek 306 47.14+20.06 1991
Kadin 255 42.64+18.42 19-92

Hastalarin yas dagilimina bakildiginda 328 (%58,5) hastanin 18-44 yas, 116
(%20,7) hastanin 45-64 yas ve 117 (%20,9) hastanin 65 ve iizeri yas araliginda oldugu
goriildii (Tablo 2).

Tablo 2:Hastalarin yas dagihimlar:

Yas Arahg (y1l) n(%)
18-44 yas 328 (58.5%)
45-64 yas 116 (20.7%)

65 ve lizeri yas 117 (20.9%)

Yogun bakima yatis tanilart incelendiginde; en sik nedenler arasinda %24,8’1 multi
travma, %]11,6’s1 postoperatif genel durum bozuklugu, %10,3’li serebrovaskiiler olay,

%10,2’s1 solunum yetmezIligi tanis1 yer almaktaydi (Tablo 3).
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Tablo 3:Hastalarin yatis tanilari

Yatis Tanisi n (%)
Multi Travma 139 (24.8%)
Postoperatif GDB 65 (11.6%)
Serebrovaskiiler Olay 58 (10.3%)
Solunum Y etmezligi 57 (10.2%)
HELLP/DIC 53 (9.4%)
PostCPR 42 (7.5%)
Sepsis 24 (4.3%)
ASY/KDAY 22 (3.9%)
Intoksikasyon 21 (3.7%)
Derin Boyun Enf/Mediastinit 15 (2.7%)
Pre/Eklampsi-PRESS 14 (2.5%)
Maksillofacial travma 11 (2.0%)
Menengit 7 (1.2%)
Yanik 7 (1.2%)
Nekrotizan Fasiit 3 (0.5%)
Diger 23 (4.1%)
Toplam 561(100.0%)

Calismaya dahil edilen 561 hastanin ek hastaliklar1 tablo 9°da gdsterilmistir. En sik
goriilen ek hastaliklar hipertansiyon (HT) 76 (%13,5) hastada, kardiyak hastaliklar 62

(%11,1) hastada, solunumsal hastaliklar 59 (%10,5) hastada ve diabetus mellitus (DM) 47
(%8,4) hastada saptandi (Tablo 4).
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Tablo 4:Hastalarin ek hastaliklari

Ek Hastahklar n (%)
HT 76 (13.5%)
Kardiyak 62 (11.1%)
Solunumsal 59 (10.5%)
DM 47 (8.4%)
Norolojik 39 (7.0%)
Renal 22 (3.9%)
Psikiyatrik 22 (3.9%)
Diger 30 (5.3%)

331 (%59,0) hasta acil servisten Anestezi ve Reanimasyon YBU’ye tedavi ve takip
amacl yatirilirken, 126 (%22,5) hasta baska bir 3. basamak YBU’sinden, 104 (18,5) hasta
da kliniklerden tedavi ve takip amacli Anestezi ve Reanimasyon YBU’ye yatirildi (Tablo
5).

Tablo 5:Hastalarin YBU’ye kabul yerine gore dagilim

Yogun Bakima Kabul Yeri n (%)

3. Basamak yogun bakim 126 (22.5%)
Acil servis 331 (59.0%)
Klinik 104 (18.5%)

Hastalarin yogun bakimdan ¢ikis durumlarina bakildiginda 121 (%21,6) hastanin
hayatini kaybettigi, 157 (%28,0) hastanin eve taburcu oldugu, 245 (%43,7) hastanin klinige
transfer edildigi ve 38 (%6,8) hastanin da bagka bir yogun bakim iinitesine transfer edildigi
goriildii (Tablo 6).
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Tablo 6:Hastalarin YBU’den ¢1kis durumuna dagilin

YBU cikis durumu n (%)
Baska YBU’ye transfer 38 (6.8%)
Exitus 121 (21.6%)
Klinige transfer 245 (43.7%)
Taburcu 157 (28.0%)

Yogun bakim iinitesine kabul edilen 561 hasta incelendiginde 94 (%16,8) hastada
kabul esnasinda tanili bir enfeksiyon oldugu goriildii. Hastalarin 509’unda (%90,7)
YBU’ye kabulunden once veya yatisinin ilk giiniinde antibiyotik baslandig1 tespit edildi.
Kabul esnasinda 308 (%54,9) hastanin invaziv mekanik ventilator destegi aldig1 gozlendi

(Tablo 7).

Tablo 7:YBU’ye kabul esnasinda bazi demografik veriler

Grup n (%)
Kabul esnasinda enfeksiyon varligi Var 94 (16.8%)
Yok 467 (83.2%)
Antibiyotik kullanim durumu Kullanmiyor 52 (9.3%)
Kullaniyor 509 (90.7%)
Yatis esnasinda invaziv MV destegi Var 308 (54.9%)
Yok 253 (45.1%)

561 hastanin yillara gore yatis dagilimina bakildiginda hastalarin 152’sinin (%27,1)
2016 yilinda, 98’inin (%17,5) 2017 yilinda, 99’unun (%17,6) 2018 yilinda, 116’smnin
(%20,7) 2019 yilinda ve 96’sinin (%17,1) 2020 yilinda tedavi ve takip amacgli yogun bakim
tinitesine yattiklar1 goriildi (Tablo 8).
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Tablo 8:Hastalarin yatis yilina gore dagilinm

Yatis Yih n (%)

2016 152 (27.1%)
2017 98 (7.5%)
2018 99 (17.6%)
2019 116 (20.7%)
2020 96 (17.1%)

Tiim hastalarin YBU’deki yatis giinii ortalamasi1 17,80+£25,22 giin (min 3-maks 245
giin) olarak bulundu. Erkek hastalarin 20,67+27,79 giin, kadin hastalarin ise 14,35+21,83

giin idi (Tablo 9).

Tablo 9:Cinsiyete gore ortalama yatis siiresi

n Ort. yatis siiresi£SD | Min-Maks
Yatis siiresi (giin) 561 17.80+£25.22 3-245
Erkek 306 20.67+27.79 3-245
Kadin 255 14.35+£21.83 3-210

Yogun bakima yatis1 yapilan 561 hastanin 454’iinde (%80,9) alinan herhangi bir

kiiltir numunesinde enfeksiyon etkeni veya kontaminasyon/kolonizasyon etkeni iiremesi

saptandi. Herhangi bir kiiltiir numunesinde enfeksiyon etkeni iiremesi olan 364 (%64.9)

hasta, herhangi bir kiiltiir numunesinde kontaminasyon/kolonizasyon etkeni liremesi olan

300 (%53,5) hasta oldugu goriildii (Tablo 10).
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Tablo 10:Hastalarin kiiltiirde iiremelerine gore dagilim

Grup n(%)
Kiiltiirde Ureme Var 454 (80.9%)
Yok 107 (19.1%)

Kontaminasyon/Kolonizasyon etkeni liremesi | Var 300 (53.5%)
Yok 261 (46.5%)
Enfeksiyon Etkeni Uremesi Var 364 (64.9%)

Yok 197 (35.1%)

Herhangi bir kiiltiiriinde enfeksiyon etkeni iiremesi olan 364 hastanin ortalama yatis
stiresi 22.954+29.68 giin iken, enfeksiyon etkeni liremesi olmayan 197 hastanin ortalama
yatig siiresi 8.28+6.78 giin saptandi. Herhangi bir kiiltiiriinde enfeksiyon etkeni {iremesi
olan hastalarda ortalama 14.67 giin daha fazla hastanede yatis siiresi goriilmesi istatistiksel

olarak anlaml1 bulundu (p<0.001)

Ayrica herhangi bir kiiltiirlinde kontaminasyon/kolonizasyon etkeni iiremesi olan
300 hastada ortalama yatis siiresi 23.78 +31.73 giin iken, kontaminasyon/kolonizasyon
etkeni liremesi olmayan 261 hastada ortalama yatig siiresi 10.83+10.76 giin saptandi.
Herhangi bir kiiltiirlinde kontaminasyon/kolonizasyon etkeni iiremesi olan hastalarda
ortalama yatis sliresinin uzun olmasi istatistiksel olarak anlaml1 bulundu (p<0.001). Yogun
bakima kabul esnasinda enfeksiyon tanisi olan hastalarda da yogun bakimda ortalama yatis

stiresi uzun bulundu ve bu istatistiksel olarak anlaml saptandi (p=0.033) (Tablo 11).
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Tablo 11:Enfeksiyon etkeni ve kontaminasyon/kolonizasyon etkeni iiremesi
durumuna gore yatis siiresi ortalamasi

Enfeksiyon etkeni iiremesi Var (n=364) | Yok (n=197) | p

Yatis Stiresi (giin) 22.954+29.68 | 8.28+6.78 <0.001"
Kontaminasyon/Kolonizasyon etkeni iiremesi Var (n=300) | Yok (n=261)

Yatig Siiresi (glin) 23.78+31.73 | 10.83+£10.76 | <0.001"
YBU’ye kabul esnasinda enfeksiyon varhgi Var (n=94) | Yok (n=467)

Yatis Stiresi (giin) 243543296 | 16.48+23.18 |0.033"

“istatistiksel olarak anlamli

Herhangi bir kiiltiirlinde enfeksiyon etkeni iliremesi olan 364 hastanin 104’1

(%28,6) hayatin1 kaybederken, enfeksiyon etkeni liremesi olmayan 197 hastadan 17’si

(%8,6) hayatin1 kaybetti. Enfeksiyon etkeni liremesi olan hastalarda 3,3 kat daha fazla

Oliim oran1 goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.01) (Tablo 12).

Tablo 12:Enfeksiyon etkeni iiremesine gore mortalite

Enfeksiyon etkeni uremesi p

Var (n=364) Yok (n=197)
yasayan 260 (71,4%) 180 (91.,4%) <0.001*
exitus 104 (28,6%) 17 (8,6%)

*istatistiksel olarak anlamli

561 hasta incelendiginde YBU’ye yatis1 esnasinda tamli bir enfeksiyonu olmayan

ve yatisinin ilk 48 saatinde herhangi bir kiiltiiriinde lireme olmayan 222 hasta oldugu

goriildi. Bu hastalar incelendiginde 46 (%20.7) hastada yatisinin sonraki giinlerinde

herhangi bir kiiltiiriinde enfeksiyon etkeni liremesi goriildiigii, 176 (%79.3) hastada ise

lireme goriilmedigi saptandi. Anestezi ve Reanimasyon YBU kaynakli enfeksiyon gelisim

prevelansi %20,7 olarak saptandi (Tablo 13).
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Tablo 13:Yatis esnasinda enfeksiyonu olmayan ve yatisinin ilk 48 saatinde herhangi

bir kiiltiir numunesinde iireme olmayan hastalarin incelenmesi

n %
Enfeksiyon yok 176 79,3
etkeni liremesi var 46 20,7
Toplam 222 100,0

Yatis esnasinda invaziv mekanik ventilator destegi alan hastalarin herhangi bir
kiiltiiriinde enfeksiyon etkeni ve kontaminasyon/kolonizasyon etkeni iremesi durumu yatis
esnasinda mekanik ventilatér destegi almayan gruba oranla daha yiiksek bulundu ve bu

istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0.001) (Tablo 14)

Tablo 14:Yatis esnasinda invaziv MV destegi durumuna gore hastalarda Kkiiltiir

iiremeleri

Yatis Esnasinda invaziv MV Destegi Var Yok p

Enfeksiyon etkeni iiremesi Var 231 (75.0%) + | 133 (52.6%) + | <0.001*
Yok 77 (25.0%) + | 120 (47.4%) T

Kontaminasyon/Kolonizasyon | Var 186 (61.9%) ¥ | 114 (45.1%) 4 | <0.001*

iremesi Yok 122 (39.6%) + | 139 (60.4%) T

P-degerleri 0.05’den kucuk olan hiicreler ¥ (yuksek) ve < (dusuk) ile gosterildi.

*istatistiksel olarak anlamli

Yatis esnasinda antibiyotik kullanan veya yogun bakima kabul edildiginin ilk
giiniinde antibiyotik tedavisi baslanan hastalar ile antibiyotik kullanimi olmayan hastalar
arasinda enfeksiyon etkeni liremesi ve kontamiasyon/kolonizasyon etkeni tiremesi durumu

bakimindan anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 15).
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Tablo 15:Yatis esnasinda antibiyotik kullanimina gore hastalarin kiiltiir iiremeleri

Yatis Antibiyotik Kullamyor Kullanmyor p

Enfeksiyon Etkeni Uremesi Var | 333 (65.4%) 31 (59.6%) 0.495
Yok | 176 (34.6%) 21 (40.4%)

Kontaminasyon Kolonizasyon Var | 279 (54.8%) 21 (40.3%) 0.066
Yok | 230 (45.2%) 31 (60.7%)

2016-2020 yilinda yogun bakimda yatan 561 hastaya ait 5428 kiiltlir numunesi

incelendi. Kiiltiir numuleri dagilimma bakildiginda abse kiiltiiri 12 (%0,2), anaerob
kiltiiri 23 (%0,4), balgam kiiltiirii 23 (%0,4), beyin omurilik sivist (BOS) kiiltiirii 46
(%0,8), dren kiiltirii 10 (%0,2), endotrakeal aspirat (ETA) kilttirii 948 (%17,5), idrar
kiltiri 1252 (%23,1), kan kiiltiirii 2551 (%46,3), katater ucu kiiltiirii 12 (%0,2), plevra
kiltiirt 34 (%0,6), VRE-gaita kiiltiirti 488 (%9.0) ve yara kiiltiirii 69 (%]1.3) numune olarak

saptandi (Tablo 16 ).

Tablo 16:Hastalardan alinan kiiltiir numunelerinin dagilimi

Labaratuar Adi Kiiltiir sayisi (%)
Abse Kiiltiiri 12 (0.2%)
Anacrob Kiiltiirii 23 (0.4%)
Balgam Kiiltiirii 23 (0.4%)

BOS Kiiltiirii 46 (0.8%)
Dren Kiiltiirii 10 (0.2%)
ETA Kiiltiirt 948 (17.5%
Idrar Kiiltiira 1252 (23.1%)
Kan Kiiltiirti 2511 (6.3%)
Katater Ucu Kiiltiirii 12 (0.2%)
Plevra Kiiltiiri 34 (0.6%)
VRE Gaita Kiiltiirti 488(9.0%)
Yara Kiiltiirti 69 (1.3%)
Toplam 5428 (100.0%)
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Alman 5428 kiiltiir numunesinden 1204 (%22,2) numunede enfeksiyon etkeni
iremesi olup, 683 (%12,6) kiiltir numunesinde kontaminasyon/kolonizasyon etkeni
tiremesi oldugu saptandi. Enfeksiyon etkeni liremesi olan 848 (%]15,6) kiiltiir numunesinde

antibiyogram calisildi (Tablo 17).

Tablo 17:Kiiltiirde iireme durumu ve antibiyogram sayisi

Kiiltirde Ureme Durumu ve Antibiyogram | n (%)
Enfeksiyon etkeni liremesi 1204 (22.2%)
Kontaminasyon/Kolonizasyon tiremesi 683 (12.6%)
Antibiyogram 848 (15.6%)

Enfeksiyon etkeni iiremesi olan 1204 kiiltiir numunesi incelendiginde 603 (%50,9)
kiltirde gram negatif bakteri, 457 (%38,0) kiiltiirde gram pozitif bakteri, 125 (%10,4)

kiiltiirde mantar etkeni ve 9 (%0,7) kiiltiirde mycobacterium tiremesi olmustur (Tablo 18).

Tablo 18:Kiiltiirde enfeksiyon etkenlerinin iiremesine gore mikroorganizmalarin

simiflandirilmasi
Mikroorganizma turu n (%)
Gram Negatif Bakteri 613 (50.9%)
Gram Pozitif Bakteri 457 (38.0%)
Mantar 125 (10.4%)
Mycobacterium 9 (0,7%)

Kiiltiirlerde en ¢ok iireyen mikroorganizmalar tablo 19°te gosterilmistir. Kiiltiirde
enfeksiyon etkeni olarak en sik iireyen mikroorganizmalarin sirasit ile Acinetobacter
Baumannu, Enterococcus Faecalis, Enterococcus Faectum, Pseudomonas Aeruginosa,
Klebsiella Pneumoniae, Candida Albicans ve Escherichia Coli oldugu goriildi. En sik
kontaminasyon/kolonizasyon etkeni olarak sirasiyla Staphylococcus Epidermidis,
Staphylococcus Hominis, Staphylococcus Haemolyticus, Staphylococcus Capitis,

Acinetobacter Baumannu ve Candida Albicans tiredigi goriildii (Tablo 19).
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Tablo 19:Kiiltiirde iireyen mikroorganizmalar ve dagilimlari

Ureyen Kontaminasyon /Kolonizasyon | Enfeksiyon Etkeni | Toplam
Mikroorganizma Uremesi Uremesi Ureme

n % n % n %
Acinetobacter Baumannu | 29 4,25% 245 20,35% 274 14,52%
Enterococcus Faecalis 13 1,90% 177 14,70% 190 10,07%
Enterococcus Faecium 14 2,05% 168 13,95% 182 | 9,64%
Pseudomonas Aeruginosa | 18 2,64% 120 9,97% 138 | 7,31%
Klebsiella Pneumoniae 5 0,73% 102 8,47% 107 5,67%
Escherichia Colr 1 0,15% 60 4,98% 61 3,23%
Staphylococcus Aureus 4 0,59% 36 2,99% 40 2,12%
Candida Albicans 23 3,37% 65 5,40% 88 4,66%
Candida Parapsilosis 3 0,44% 26 2,16% 29 1,54%
Candida Tropicalis 9 1,32% 16 1,33% 25 1,32%
Corynebacterium 21 3,07% 8 0,66% 29 1,54%
Striatum
Serratia Marcescens 5 0,73% 22 1,83% 27 1,43%
Staphylococcus 237 34,70% 14 1,16% 251 13,30%
Epidermudis
Staphylococcus Hominis 103 15,08% 6 0,50% 109 | 5,78%
Staphylococcus 65 9,52% 9 0,75% 74 3,92%
Haemolyticus
Staphylococcus Capitis 39 5,71% 4 0,33% 43 2,28%
Diger 94 13,76% 126 10,47% 220 | 11,66%
Toplam 683 100.0% 1204 100.0% 1887 | 100.0%
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/Kolonizasyon Uremesi
Uremesi

Sekil 1:Kiiltiirde iireyen mikroorganizmalarin dagilimlari

Yogun bakimda en sik enfeksiyon etkeni {iremesi olan kiiltiirler incelendiginde;
enfeksiyon etkeni iiremesi olan 431 ETA kiiltiiriinin %42,5’inde Acinetobacter
Baumannu, %18,3’linde Pseudomonas Aeruginosa ve %]11,8 Klebsiella Pneumoniae
iredigi goriildii. Enfeksiyon etkeni iiremesi olan 189 idrar kiiltiiriiniin %21,2’sinde
Candida Albicans, %12,7’sinde Acinetobacter Baumanni ve %12,2’sinde Escherichia Coli
iredigi goriildi. Enfeksiyon etkeni iiremesi olan 255 kan kiiltlriiniin %26,7 sinde
Enterococcus Faecium, %12,5’inde Enterococcus Faecalis ve %10,6’sinda Klebsiella
Pneumomniae iiredigi goriildii. Enfeksiyon etkeni {iremesi olan 245 VRE-Gaita kiiltiiriiniin
%55,9’unda Enterococcus Faecalis, %36,3’linde Enterococcus Faecium {iiredigi goriildii.
Enfeksiyon etkeni {iremesi olan 33 yara killtiiriiniiniin %39,4’tinde Acinetobacter
Baumannii, %18,2’sinde Pseudomonas Aeruginosa ve %15,2’sinde Klebsiella Pneumoniae

tiredigi gorildi.
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Tablo 20:Kiiltiirlere gore iireyen enfeksiyon etkenleri

Abse K. Anaero Balgam BOS K. | Dren K. | ETA K. idrar Kan K. | Katater Plevra VRE- Yara K.
(n=4) b K. | K. (n=15) (n=2) (n=431) K. (n=255) Ucu K. K. Gaita (n=33)
(n=7) (n=10) (n=189) (n=2) (n=11) K.
(n=245)
A.Baum 0,0% 0,0% 20,0% 13,3% 50,0% 42,5% 12,7% 6,3% 0,0% 36,4% 0,0% 39,4%
anni
C. 0,0% 0,0% 0,0% 6,7% 0,0% 1,9% 21,2% 5.9% 0,0% 9,1% 0,0% 0,0%
Albicans
E. 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 4.2% 12,5% 0,0% 0,0% 55,9% 0,0%
Faecalis
E. 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,5% 4.8% 26,7% 0,0% 0,0% 36,3% 0,0%
Faecium
E. Coli 0,0% 14,3% 0,0% 0,0% 0,0% 4.4% 12,2% 5,1% 50,0% 0,0% 0,0% 9,1%
K. 25,0% 14,3% 10,0% 6,7% 50,0% 11,8% 6,9% 10,6% 0,0% 9,1% 0,0% 15,2%
Pneumo
niae
P. 0,0% 0,0% 0,0% 20,0% 0,0% 18,3% 6,9% 6,7% 50,0% 9,1% 0,0% 18,2%
Aerugin
osa
S. 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 5,3% 0,5% 3,5% 0,0% 9,1% 0,0% 6,1%
Aureus
Digerleri 75.0% 71.4% 70.0% 53.3% 0,0% 15.3% 30.6% 22.7% 0,0% 27.2% 7.8% 12.0%
Toplam 100.0 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0 % 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
%
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Kiiltiirlerde lireyen mikroorganizmalarin yillara goére dagilimina bakildiginda 2016-

2020 yillar arasinda en ¢ok gram pozitif bakterilerin tiredigi goriildii. Gram pozitif bakteri

tiremeleri en fazla 2016 yilinda goriiliirken, en az 2018 yilinda goriildii. Bu istatistiksel

olarak anlamli bulundu (p<0.001). Kiiltirde mantar iiremeleri en az 2016 yilinda

goriiliirken, en fazla 2018 yilinda iiredigi goriildii ve bu istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p<0.001) (Tablo 21).

Tablo 21: Kiiltiirde iireyen mikroorganizma tiirlerinin yillara gore dagilimi

Yatisyih 2016 2017 2018 2019 2020 p
Mikroorganizma Gram 172 124 168 90 148 <0.001"
Tiird Negatif (33.7%) (38.3%) (43.0%) (31.6%) (40.2%)
Bakteri
Gram Pozitif | 311 176 170 160 189
Bakteri (61.0%) (54.3%) (43.5%) (56.1%) (51.4%)
1 +
Mantar 27 24 53 35 31
(53%) + | (1.4%) (13.6%) (12.3%) (8.4%)
T

P-degerleri 0.05’den kucuk olan hiicreler ¥ (yuksek) ve < (dusuk) ile gosterildi.

*istatistiksel olarak anlamli
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En sik izole edilen enfeksiyon etkenlerinin yatis yilina gore dagilimi tablo 22’°de

gosterilmistir.

Tablo 22:En sik izole edilen enfeksiyon etkenlerinin yatis yilina gore dagilim

] [+ R 72}
- s |8 £ E - |E £ |z
E |z |z |lg |§ 2 | 5 |f |3z
= = = I3 3 ‘Q‘) % = E =
g g ‘3 = g = o 5 3 ‘g
o = o1 = = = = g
=] ] ] e = =)
2 23s < ¥ s s |3 S s |
) < T | & & & A I R s S| vu |4
Yatis yih | 2016 29.6% | 17.4% | 29.1% | 36.1% | 243% | 18.8% | 30.0% | 37.2% | 29.7% | 40.4%

2017 18.2% 21.1% 15.9% | 9.8% 20.6% 20.3% 37.5% 11.7% 16.2% 19.3%

2018 21.9% 15.8% 17.6% | 29.5% 17.8% 21.0% 10.0% 22.6% 14.9% 11.0%

2019 16.1% 27.9% 14.3% | 9.8% 10.3% 10.9% 10.0% 14.6% 8.1% 13.8%

2020 14.2% 17.9% 23.1% | 14.8% 27.1% 29.0% 12.5% 13.9% 31.1% 15.6%




m2016
m2017
m2018
m2019
m2020

Sekil 2: En sik izole edilen enfeksiyon etkenlerinin yillara gore dagilim

Kiiltiirlerde en sik iireyen enfeksiyon etkenlerinin antibiyogramlar1 tablo 23’te
gosterilmistir. Acinetobacter baumannii’nin antibiyotik diren¢ oranlar1 amikacin %87.8,
gentamicin  %86.6, netilmicin %91.7, streptomycin %100.0, tobramycin %100.0,
amoxicillinclavulate  %75.0, ampicillin  %100.0, piperacillin %66.7, piperacillin-
tazobactam %66.7, cefepime %83.3, ceftazidime %66.7, ceftriaxone %80.0, cefuroxime
sodium %66.7, ciprofloxacin %96.9, levofloxacin %100.0, imipenem %99,6, meropenem
%95.7, aztreonam %75.0, colistin %17.6, trimethoprim-sulfamethoxazol %58.3 olarak
bulundu. Enterococcus faecalis antibiyotik diren¢ oranlar1 gentamicin %40.6, streptomycin
%49.3, amoxicillinclavulate %?2.7, ciprofloxacin %62.5, levofloxacin %75.0, vancomycin
%2.9, teicoplanin %3.0, trimethoprim-sulfamethoxazol %100.0 olarak bulundu.
Enterococcus faecium antibiyotik diren¢ oranlari gentamicin %66.2, streptomycin %80.7,
amoxicillin-clavulate %78.8, ampicillin %78.8, ciprofloxacin %100.0, levofloxacin
%100.0, vancomycin %38.0, teicoplanin %41.7, trimethoprim-sulfamethoxazol %100.0
olarak bulundu. Escherichia coli antibiyotik diren¢ oranlari amikacin %10.4, gentamicin
%?26.9, netilmicin %34.9, tobramycin %50.0, amoxicillin-clavulate %78.8, ampicillin

%94.3, ampicillin-sulbactam %100.0, piperacillin %96.4, piperacillin-tazobactam %61.5,
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cefepime  %78.9, cefixime %93.3, ceftazidime %87.2, ceftriaxone %86.5,
cefuroximesodium %97.1, ciprofloxacin %50.0, levofloxacin %50.0, norfloxacin %350.0,
ertapenem %17.4, imipenem %20.0, meropenem %24.0, aztreonam %94.1, colistin
%?23.1, trimethoprim-sulfamethoxazol %358.5 olarak bulundu. Klebsiella pneumoniae
antibiyotik diren¢ oranlar1 amikacin %45.5, gentamicin %33.3, netilmicin %41.2,
amoxicillin-clavulate %88.1, ampicillin %100.0, ampicillin-sulbactam %94 .4, piperacillin
%92.2, piperacillin-tazobactam %85.3, cefepime %85.9, cefixime %80.0, ceftazidime
%89.2, ceftriaxone %79.3, cefuroxime sodium %86.1, ciprofloxacin %68.7, levofloxacin
%88.9, norfloxacin %57.1, ertapenem %91.8, imipenem %37.0, meropenem %61.8,
aztreonam %92.6, fosfomycin %16.7, colistin %52.9, trimethoprim-sulfamethoxazol
%60.9 olarak bulundu. Pseudomos aeruginosa antibiyotik diren¢ oranlar1 amikacin %38.6,
gentamicin %36.5, netilmicin %70.4, tobramycin %66.7, amoxicillinclavulate %95.2,
ampicillin  %100.0, ampicillin-sulbactam %100.0, piperacillin %60.0, piperacillin-
tazobactam %350.5, cefepime %69.1, cefixime %100.0, ceftazidime %38.1, ceftriaxone
%95.5, cefuroxime sodium %100.0, ciprofloxacin %60.0, levofloxacin %88.0, ertapenem
%60.0, imipenem %81.4, meropenem %74.7, aztreonam %52.0, fosfomycin %20.0,
colistin %12.5, trimethoprim-sulfamethoxazol %70.6 olarak bulundu. Staphylococcus
aureus antibiyotik diren¢ oranlari amikacin %50.0, clindamycin %33.3, gentamicin %57.1,
netilmicin %75.0, tobramycin %60.0, ampicillin %92.9, piperacillin %100.0, piperacillin-
tazobactam %66.7, penicillin g %100.0, cefepime %100.0, ceftazidime %100.0,
erythromycin %33.3, ciprofloxacin %65.0, levofloxacin %61.1, ertapenem %60.0,
mmipenem %75.0, meropenem %100.0, vancomycin %6.7, daptomycin %12.5, teicoplanin
%13.3, aztreonam %350.0, linezolid %14.3, fosfomycin %52.6, fusidicacid %13.3,

tetracycline %20.0 olarak bulundu.
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Tablo 23:Kiiltiirde en sik iireyen enfeksiyon etkenlerinin antibiyotik direngleri

Antibiyotik

Amikacin
Clindamycin
Gentamicin
Netilmicin
Streptomycin

Tobramycin

Amoxicillin-clavulate

Ampicillin

Ampicillin-sulbactam

Piperacillin

Piperacillin-tazobactam

Penicillin G
Cefepime
Cefixime
Ceftazidime
Ceftriaxone
Cefuroximesodium
Erythromycin
Ciprofloxacin

Levofloxacin

Norfloxacin
Ertapenem

Imipenem

Meropenem
Vancomycin
Daptomycin
Teicoplanin

Aztreonam

Linezolid
Fosfomycin
Colistin
Trimethoprim-
sulfamethoxazol

Fusidicacid

Tetracycline

A.baumannii
(%)
87.8

86.6
91.7
100.

100.
75.0
100.0

66.7
66.7

83.3

66.7
80.0
66.7

96.9
100.

99.6

95.7

75.0

17.6
58.3

E.faecalis (%) E.faecium

40.6

49.3

2.7
2.6

62.5
75.0

2.9

3.0

100.

(%)
100.0

66.2
100.0
80.7

78.8
78.8

100
100.0

100.0

100.0

100.0
38.0

41.7

100.0

E.coli (%)

10.4

26.9
34.6
100.0

50.0
78.8
94.3
100.0
96.4
61.5

78.9
93.3
87.2
86.5

97.1

50.0

50.0
50.0

17.4

20.0

24.0

94.1

23.1%

K.pneumoniae

(%)
45.5

333
41.2
100.0

88.1
100.0
94.4
92.2
85.3

85.9
80.0
89.2
79.3%

86.1

68.7

88.9
57.1

91.8

37.0%

61.8
100.0

100.0
92.6

100.0
16.7

52.9%
60.9

P.aeruginosa ( %) S. aureus

38.6

36.5
70.4

66.7
95.2
100.0
100.0
60.0
50.5
100.0
69.1
100.0
38.1
95.5

100.0

60.0

88.0
100.0

60.0

74.7

52.0

20.0

12.5%
70.6

100.0

%)

50.0
33.3
57.1
75.0

60.0
50.0
92.9

100.0
66.7

100.0
100.0

100.0
100.0

100.0
333
65.0

61.1

100.0

75.0

100.0
6.7

12.5
13.3
50.0

14.3
52.6

20.0

(
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TARTISMA

Calismamzda, 2016-2020 yillar1 arasinda Dicle Universitesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, ITII. Basamak YB hizmeti verilen 48 saatten uzun siire izlenen
18 yas ve istii 561 hastanin dosyalar1 enfeksiyon etkenleri agisindan retrospektif olarak
degerlendirildi. Alinan kiiltiir numunelerinde iireyen mikroorganizmalar, enfeksiyona
neden olan mikroorganizmalar, mikroorganizma tiirlerinin dagilimi, antibiyotik direngleri
belirlendi. Bu retrospektif ¢calismanin sonuglarina gére, 2016-2020 yillar1 arasinda YBU de
tedavi edilen 561 hastadan kiiltlir numunelerinde enfeksiyon etkeni mikroorganizma
tremesi olan 364 hasta oldugu saptanip, kiiltiirlerde enfeksiyon etkeninin izole edildigi
genel enfeksiyon prevelansinin % 64,8 oldugu goriildii. Yatis esnasinda enfeksiyonu
olmayan ve ilk 48 saatteki kiiltiirlerinde {ireme olmayan 222 hasta oldugu belirlendi. Bu
222 hastadan yogun bakim yatis1 sirasinda 46 (%20,7) hastada sonraki gilinlerde enfeksiyon
etkeni {iremesi oldugu goriildii. Anestezi ve Reanimasyon YBU kaynakli enfeksiyon

gelisim prevelanst %20,7 olarak saptandi.

Calismamizda 561 hastaya ait 5428 kiiltiir numunesi incelenmis ve bunlarin %22,2
sinde enfeksiyon etkeni liremesi olmustur. Ertiirk ve arkadaslarinin 2010-2011 yillar
arasindaki benzer bir ¢alismasinda 295 hastaya ait 892 kiiltiir numunesi incelenmis olup

%33’iinde enfeksiyon etkeni tiremesi tespit edilmistir'>'.

Bu calismada YBU’de bes yilda kiiltiirlerde enfeksiyon etkeni {iremesi olarak en sik
gram negatif bakterilerin izole edildigini ve gram negatif bakteriler icerisinde de en sik
izole edilen bakterilerin Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeuruginosa, Klebsiella
pneumoniae ve Escherichia coli oldugunu gdésterdi. Kontaminasyon/kolonizasyon etkeni
olarak gram pozitif bakterilerin kiiltiir tiremelerinde daha fazla oldugu goriildii. Gram
pozitif bakteriler igerisinde kontaminasyon/kolonizasyon etkeni olarak en sik
Staphylococcus epidermidis, Enterococcus faecalis, Enterococcus faecium ve

Staphylococcus hominis tiremesi goriildi.

2011-2014 yillar1 arasinda ayn1 yogun bakim {initesinde 720 hastanin incelendigi
bir caligmada 128 hastada hastane enfeksiyonu gelismis olup, hastane enfeksiyon hiz1 %17
olarak bulunmustur. Bu calismada en sik enfeksiyon etkenleri Acinetobacter baumannii
%40,5 Pseudomonas aeuruginosa %10,4, Klebsiella pneumoniae %11,0 Escherichia coli

%8.1, Enterococcus faecalis %8,1 ve Candida albicans %6,9 olarak saptanmistir. Bu
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calismada da YBU’de dért yilda enfeksiyon etkeni olarak en sik gram negatif bakterilerin
izole edildigini ve gram negatif bakteriler igerisinde de en sik izole edilen bakterilerin
Acinetobacter baumanii, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeuruginosa ve Escherichia

coli oldugunu gosterdi'*

. Hastane enfeksiyonu etkenlerinin dagilimi iilkeden iilkeye,
hastaneden hastaneye ve ayni kurum i¢inde bile bir yogun bakim iinitesinden digerine
farklilik gosterir; etkenlerin dagilimi zamanla degisebilir®. Bizim calismanuzda en sik
tireyen enfeksiyon etkenleri ayni olmakla birlikte etkenlerin goriilme sikligi farklh
bulunmustur. Calismamizda en sik iireyen enfeksiyon etkenlerinin dagilimi Acinetobacter
baumannii %?20,35 Pseudomonas aeuruginosa %9,97, Klebsiella pneumoniae %8,47
Escherichia coli %4,98, Enterococcus faecalis %14,7, Enterococcus faecium %13,95 ve
Candida albicans %5,4 olarak saptandi. Ghanshani ve arkadaslarinin 2012 yilinda
Hindistan’daki bir calismasinda gram negatif bakteriler (Acinetobacter, Klebsiella,
Escherichia ve Pseudomonas) en yaygin enfeksiyon etkeni olarak saptanmis. A. Baumannii

(%20,9), K. Pneumoniae (%19,7), E. Coli (%18,3) ve Pseudomonas aeruginosa (%14,0)

etken olarak tespit edilmis'>.

Ulkemizde Senol ve ark. 5204 hastay1 igeren bir ¢alismasinda kiiltiirlerde izole
edilen mikroorganizmalarin dagilimi %57,2 A.baumannii, %?25,7 P.aeruginosa, %4,8
E.coli, %12,3 K.pneumoniae olarak bulunmustur''®. Bizim ¢alismamizda da kiiltiirlerde en
sik lireyen mikroorganizma A.baumannii olup sikligt %?20,35 saptandi. Caligmamizda
ayrica Enterococcus faecalis ve Enterococcus faectum’un goriilme sikligindaki artis dikkat
ceken bir husus olarak gozlendi. Sahin ve arkadaslarinin 2019 yilindaki calismasinda
Acinetobacter %28,9, E. Coli %15,7, Klebsiella %13,1 Enterococcus %10,5,
Pseudomonas %5,2 ve Candida %35,2 olarak saptamlslarm. Bizim calismamizda farkli
olarak Acinetobacter, Klebsiella, Enterococcus, Pseudomonas ve Candida etkenlerinin alt

suslarini incelememisler.

Hastane enfeksiyonlarinin tedavisinde basarili olabilmek ve alinmasi gereken
enfeksiyon kontrol ~oOnlemlerini  belirlemek icin YBU enfeksiyonlarini, etken
mikroorganizmalarini ve antibiyotik duyarliliklarini siirekli olarak takip etmek gerekir'® .
Dikici ve ark.’nin iilkemizde yaptiklar1 bir ¢alismada hastalarda izole edilen enfeksiyon
etkenlerin %64.2’si gram-negatif bakteri, %27.3’1i gram pozitif bakteri ve %8’1 Candida

125

spp. idi . Calismamizda izole edilen enfeksiyon etkenlerinin %50,9°’u gram negatif

bakteri, %38,0’1 gram pozitif bakteri, %10’li mantar etkeni ve %0,7’si mycobacterium
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olarak tespit edildi. Gram negatif bakteri goriilme siklig1 azalirken gram pozitif bakteri ve

mantar etkenli enfeksiyonlar goriilme sikliginda artis tespit ettik.

Bes yillik siireyi kapsayan calismamizda yogun bakimdaki genel enfeksiyon
prevelansit % 64,8 olarak saptanirken, anestezi ve yogun bakim tinitesi kaynakl1 enfeksiyon
prevelanst %20,7 olarak tespit edildi. Arag ve arkadaslari iilkemizde c¢ok merkezli
yaptiklar1 bir ¢aligmada hastane kaynakli enfeksiyon prevelansini %21,7 olarak tespit
etmisler'®. Calismamizda Anestezi ve Reanimasyon YBU kaynaklhi enfeksiyon oram
beklenen hastane enfeksiyon oranlarina benzer bulundu. Sahin ve arkadaslari1 birden fazla
yogun bakim tiiriinde yiriittiikleri bir ¢alismada enfeksiyon prevalansinin en yiliksek
anestezi ve yogun bakim {initesinde oldugunu tespit etmisler ve Anestezi ve Reanimasyon
YBU’de enfeksiyon prevalansini bizim ¢alismanuza benzer olarak %64,7 olarak
saptamislar'?’. Bu yogun bakim initelerinde tan1 ve tedaviye yonelik olarak yapilan
invaziv islemler, hastalarin altta yatan agir hastaliklar1 ve uygulanan tedaviler (sedatifler,
antiasitler, H2 reseptdr antagonistleri immunsupresif tedaviler) hastalarin savunma
sistemini zayiflatip hastane enfeksiyonu gelisme riskini artirmaktadir. Ayrica yasam
siirelerinin uzamast ile birlikte hastalar YBU’de daha uzun siire kalmakta, bu ise hastalarin

mikroorganizmalarla kolonizasyon ve takiben enfeksiyon gelisim riskini artirmaktadir'?®,

Yogun bakimda enfeksiyon gelisimi mortaliteyi belirgin olarak arttirmaktadir.
Cevik ve ark.’nin iilkemizde yaptiklar1 ¢calismada enfeksiyon varliginin mortaliteyi 1.69
oraninda arttirdigi saptanmlstlrlzg. Bizim ¢alismamizda kiiltiirde enfeksiyon etkeni iiremesi
olan 364 hastamin 104’1 (%28,6) hayatin1 kaybetti. Enfeksiyon etkeni iiremesi olan
hastalarda 3,3 kat daha fazla 6liim orami goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Sahin ve ark. 2017 yilinda yaptiklar1 bir calismada HE gelisen hastalarda %56,5 ve HE

gelismeyen hastalarda %22,7 mortalite saptamuslar'**.

Carlos ve ark, calismasinda
YBU’lerdeki hasta mortalitesi icin enfeksiyonu bagimsiz bir risk faktorii olarak

1
tanimlamuglar'*°.

Yatis esnasinda invaziv mekanik ventilator destegi alan hastalarin herhangi bir
kiiltiirtinde enfeksiyon etkeni ve kontaminasyon/kolonizasyon etkeni iiremesi durumu yatis
esnasinda mekanik ventilatér destegi almayan gruba oranla daha yiliksek bulundu ve bu
istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0.001). Calismamizda yatis esnasinda invaziv MV

destegi alan hastalarda enfeksiyon etkeni liremesi, MV destegi almayan hastalarin 3 kati
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olarak saptandi. Namiduru ve arkadaslarinin MV destegi alan hastalarda %56,7 oraninda
VIP gelistigi saptanmistir. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda ventilatér iliskili

pnomoni geligme riski artmakta ve %2 -70%e ulasmaktadir™®.

Enterococus spp. i¢in glikopeptid direnci, tedavide ciddi zorluklar yasanmasina
neden olan bir durumdur. Ilk kez Ingiltere ve Fransa’dan bildirilen VRE suslari
giinlimiizde birgok iilkede enfeksiyon veya kolonizasyon etkeni olarak kargimiza
cikmaktadir. 1989°dan 1993’e kadar gegen siire iginde National Nosocomial Infections
Surveillance (NNIS) sistemine bildirilen nozokomiyal VRE enfeksiyonlarinin orani
%0.3’den %7.9’a glkmlstlrm. Gilintimiizde enterokoklar kan dolasimi enfeksiyonlarinda
genellikle stafilokoklardan sonra en sik izole edilen mikroorganizmalardir®. Celik ve
arkadaglarinin iilkemizde 2005 yilinda yaptiklar1 bir g¢alismada hastane enfeksiyonu
etkenleri arasinda Enterococus spp.‘yi %3,1 olarak tespit etmisler**. 2011-2014 yillarinda
ayni yogun bakimda yapilan bir ¢alismada Enterococcus faecalis i¢in vankomisin direnci
%10,0 olarak saptanmlstlrlzz. Calismamizda Enterococcus faecalis %14,70 ve
Enterococcus faectum %13,95 oraninda kiiltiirlerde enfeksiyon etkeni olarak saptandi.
Vankomisin direnglerine bakildiginda Enterococcus faecalis i¢in %2,9 ve Enterococcus
faecium icin %38,0 oraninda vankomisin direnci oldugu gériildii. Davarci ve ark. yara yeri
kiiltiirlerinde izole ettikleri Enterococcus faecalis ve Enterococcus faecium suslarinda
vankomisin direncini sirasi ile % 2.7 ve % 29.8 olarak bizim diren¢ oranlarimiza yakin
tespit etmisler'*>. Enterococus spp. sikliginda ve vankomisin direncinde goriilen bu artig

dikkat uyandirmaktadir.

Kiiltiirlerde en sik ilireyen enfeksiyon etkenlerinden biri olan P. aeruginosa’nin
antibiyotik direnglerine bakildiginda colistin %12,5, fosfomycin %20,0, gentamicin %36,5,
ceftazidime %38,1, amikacin %38,6 ve piperacillin-tazobactam %350,5 diren¢ oraniyla en
duyarli oldugu antibiyotikler oldugu goriildi. Ampicillin, penicillin G, cefixime,
cefuroxime sodium, norfloxacin ve tetracycline %100 oraninda direngli oldugu goériildii.
Daha Once ayni yogun bakimda yapilan calismada P. Aeruginosa’nin colistin %0,0,
meropenem %16,7, levofloksasin %50 oraminda direngli oldugu goriilmiistiir'**. Bizim
calismamizda colistin %12,5, meropenem %74,7, levofloksasin %88 oraninda artan bir
diren¢ gelisimi oldugu goriildii. Artan bu antibiyotik direnci hastane enfeksiyonlarinin

tedavisinde endise vermektedir.
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Aksaray ve ark.nin Tirkiye’de yaptiklar1 ¢ok merkezli ¢alismada P.aeruginosa’ya
karst en etkili antibiyotikleri piperasilin-tazobaktam (%53,4), siprofloksasin (%65,6) ve
imipenem (%67,5) oraninda direngli olarak saptamislar'®®. Calismamizda P. Aeruginosa’ya
en etkili antibiyotiklerin diren¢ oranlar1 colistin %12,5, fosfomycin %?20,0, gentamicin
%36,5, ceftazidime %38,1, amikacin %38,6 ve piperacillin-tazobactam %350,5 olarak
goriildii. Dede ve ark. derin trakeal aspirat (DT A) kiiltiirlerinde izole ettikleri P. aeruginosa
suslarinda imipenem ve meropenem direncini %20 oranlarinda saptamislar. Trimetoprim-
sulfametoksazole karst %100 oraninda direng gérﬁlmﬁsl34. Calismamizda Dbiitiin
kiiltiirlerde tireyen P. aeruginosa suslarinda imipenem ve meropenem direnci sirasi ile
%81,4 ve %74, Tolarak bulundu. Trimethoprim-sulfamethoxazol direnci %70,6 saptandi.
Imipenem ve meropeneme karsi bu yiiksek direng oranlari, YBU’de bu antibiyotiklerin stk

kullanilmasindan dolay: gelismis olabilir.

Calismamizda en sik enfeksiyon etkeni olarak saptanan Acinetobacter baumanii,
1990 yilindan itibaren antibiyotiklere yiiksek oranda direng gelistirdigi goriilmektedir'®.
Son otuz yildir hastane ortaminda yeni, genis spektrumlu antibiyotiklerin yaygin ve
uygunsuz kullanimi hem Acinetobacter tiirleri ile gelisen nozokomiyal infeksiyon oranini
arttirmis hem de bu bakterilerin bir¢ok antibiyotige diren¢ gelistirmesine neden
olmustur'®. Calismamizda iireyen A.baumanii suslarina karsi en etkili antibiyotikler
colistin ve trimethoprim-sulfamethoxazol oldugu goriildii. Bu antibiyotiklere diren¢ orani
colistin %17,6, trimethoprim-sulfamethoxazol %58,3, piperacillin-tazobactam %66,7,
ceftazidime %66,7 ve cefuroximesodium %66,7 olarak saptandi. Mansur ve arkadaslar1 A.
Baumanii’ye karsi en etkili antibiyotikleri tigesiklin ve colistin olarak saptamislar. A.
Baumanii suslarinda tigesikline karsi diren¢ saptamamalarina ragmen colistin direncini
%9,0 olarak saptamuslar'*®. Bizim ¢alismamizda tigesiklin direncine bakilamayip colistin
direnci %17,6 gibi bir yliksek oranda saptandi. Calismamizdan 5 yil dnce aym yogun
bakimda yapilan bir ¢alismada colistin direnci %2.,4 olarak bulunumustur'**. Acinetobacter
baumanii karst giiniimiizde etkili bir antibiyotik olan colistin ayni1 zamanda nefrotoksisite,
norotoksisite, ndromuskiiler blokaj gibi ciddi yan etkilerinden dolay1 klinik kullanimi

sorunlu bir antibiyotiktir'*®.
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Kurtoglu ve ark.nin YBU’lerinde sik kullanilan bir antibiyotik olan imipenem igin
A.baumanii diren¢ oranlarii %83,0 olarak saptamuslardir'®. Rhomberg ve ark. 2008-
2010 wyillar1 arasinda yaptiklart ti¢ farkli calismada Acinetobacter spp. izolatinda
imipeneme diren¢ oranlarim srasiyla %70, %83 ve %84 olarak tespit etmisler’.
Calismamizda imipeneme direnci %99,6 gibi yiiksek bir oranda saptandi. A.baumanii
suslarina en etkin antibiyotiklerden biri olan imipeneme direng oranlarinin bu denli yiiksek
olmas1 YBU infeksiyonlarinda tedavi oranim diisiirmektedir. Giiney ve ark.nin meropenem
direnci A.baumanii i¢in %44 olarak saptanmlst1r138. Calismamizda bu direng, %95,7 gibi
daha yiiksek orandadir. Ozdem ve ark. A.baumanii ‘de %37 oraninda amikasin direnci
bildirmisler'”®. Calismamizda % 87,8 gibi yiiksek bir oranda oldugu gériildii. A.baumanii
icin genel olarak antibiyotiklere karsi goriilen bu artan diren¢ oranlari enfeksiyonlarin
tedavisinde endise vermektedir. Acinetobacter tiirlerinin bir¢cok antibiyotige direngli
olmalar1 6zellikle yogun bakim iinitelerindeki enfeksiyonlarin tedavisinde sorunlara yol

agmaktadir.

Calismamizda izole edilen K.pneumoniae suslarina en etkili antibiyotiklerin direng
oranlar1 Fosfomycin %16,7, Imipenem %37,0, Gentamicin %33,3, Netilmicin %41,2 ve
Amikacin %45,5 olarak saptandi. Yogun bakimda sik kullanilan antibiyotikler olan
ertapenem, meropenem ve piperacilin-tazobaktama direng oranlar1 sirast ile %91,8, %61,8
ve %85,3 olarak bulundu. Son yillarda siklig1 giderek artan ve YBU’de sorun teskil etmeye
baslayan K. pneumoniae infeksiyonlarinin artan diren¢ oranlariyla mortalitenin iliskili
olduguna dair yayinlar vardir. Karbapeneme diren¢li Gram-negatif bakterilerde colistinin
yaygin kullanimiyla K. pneumoniae suslarinda colistin direnci de artmaya baslamistir.
Yesilbag ve arkadaslarmmin yaptiklari bir calismada K. pneumoniae suslarinda colistin
direncinin 3 yil iginde %5 ten %25.7’ye yiikseldigini tespit etmisler”’. Bizim ¢alismamizda

K. Pneumoniae suslarinda %752,9 gibi yiiksek bir oranda colistin direnci saptanmustir.

Bir diger sik hastane enfeksiyon etkeni olan E.coli’nin anitibiyotik direnci Yiicesoy
ve ark.’nin c¢alismasinda imipenem %97,8, cefepim %68.9, piperacilin-tazobaktam %48,9
ve ciprofloksasin %62,2 olarak bulunmustur'”>. Calismamuzda E.coli i¢in en etkili
antibiyotiklerin direng¢ oranlar1 amikacin % 10,4, ertapenem %17.,4, imipenem %20,0 ve
meropenem %?24,0 olarak bulundu. Ampicillin, Piperacillin, Ceftazidime, Cefepime ve
Cefuroxime sodium gibi B-laktam antibiyotiklere yiiksek oranda direncli oldugu saptandi.

Davarct ve ark. calismasinda E.coli suslarinin ampisiline %86,9, seftriaksona %60,7,
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sefepime %60,0, trimetoprim-siilfametoksazole %4,1 ve imipeneme %0,6 direncli

oldugunu saptamuslar'*.

S.aureus en virulan bakteriyel patojenlerden biridir. Cesitli calismalarda endokardit,
yumusak doku enfeksiyonu, osteomyelit ve pndmoninin nedeni olarak bu organizma
belirtilmistir'®. EPIC calismalari, S. aureus enfeksiyonlarinda fark edilebilir bir azalma
oldugunu, ancak gram negatif bakteriyel enfeksiyonlarda ve mantar enfeksiyonunda bir
artis oldugunu gostermektedir’. Calismamizda S.aureus’un enfeksiyon etkeni olarak
kiiltiirlerde %2,99 oraninda iiredigi tespit edildi ve S.aureus’a en etkili antibiyotiklerin
diren¢ oranlari vancomycin %6,7, daptomycin %12,5, fusidicacid %13,3, teicoplanin
%13,3 ve linezolid %14,3 olarak saptandi. Calismamizin antibiyogramlarinda metisilin
calisilmadigl icin metisilin direncine bakilamamistir. Giizel ve arkadaslarinin 2001-2005
yilinda ayni hastanenin beyin cerrahi yogun bakiminda yaptiklari bir ¢alismada S. Aureus
suslarinin vankomisin %100,0, siprofloksasin %40,0, piperasilin-tazobaktam %53,0,

setriakson %42,0 ve seftazidime %42,0 duyarli olduklarini saptamislar'*.
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Hastane enfeksiyonu kontrol programinda basariya ulasmak, HE hizlarini minimum
diizeyde tutmakla, salginlar1 6nlemekle ve kontrol etmekle yani siirveyans uygulamasiyla
miimkiindiir. Hastane enfeksiyonlarinin siirveyansinin tiim hastanelerde yapilmasi, her
hastane ve klinigin kendi bakteri florasin1 tanimasi ve bu bakterilerin antibiyotik duyarlilik
ve diren¢ paternlerini belirlemesi gerekir. Hastanelerin bakteri florasi ve antibiyotik
paternlerinin taninmasi tedavi basarisinin artmasina ve uygun ampirik tedavi baslanmasina
yardimer olarak klinisyenlere yol gosterir. Her merkezin kendi etken ve antibiyotik
duyarliliklarim takip etmesi; ampirik tedavide YBU’nin florasina uygun antibiyotik
kombinasyonlar1 secilmesine, genis spektrumlu antibiyotiklerin yaygin kullaniminin
kisitlanmasi suretiyle direngli mikroorganizmalarin azaltilmasina katki saglayacaktir.
Mikroorganizma ve duyarliliklarin belirlenmesi kolonizasyon ve kontaminasyon
olusumunun Ongoriillmesini de saglayarak gerekli oOnlemlerin zamaninda alinmasi

konusunda faydal1 olacaktir

Yogun bakim tiniteleri hastane enfeksiyon gelisimi ve hastalarin mortaliteleri acisindan
yiikksek riskli birimlerdir. Hastane enfeksiyonu gelisiminin mortalite ve morbidite
tizerindeki etkisi bilinip enfeksiyon gelisiminde risk faktorleri {izerine c¢aligmalarin
yapilmast ve merkezlere 0zgii enfeksiyon kontrol oOnlemlerinin alinmasi hastane
enfeksiyonlarint azaltmada onemli unsurlardir. Calismamizda yogun bakim {initemizde
izole edilen enfeksiyon etkenleri, bu etkenlerin antibiyotik diren¢ ve duyarliliklar1 tespit
edilmistir. Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dall,
I1I. Basamak Yogun Bakim Unitesi’ndeki hastalarda genel enfeksiyon prevelansi, yogun
bakim {iinitesi kaynakli enfeksiyon prevelansi, enfeksiyon gelisiminin mortalite ve yatis
siiresi lzerine etkisi, izole edilen enfeksiyon etkenleri ve antibiyotik direnglerinin

saptanmasini amagladigimiz bu ¢alismamizda;

1. Calismaya dahil edilen 561 hastanin 306’s1 (%54,5) erkek ve 255’1 (%45,5) kadin
cinsiyet idi. Hastalarin genel yas ortalamasi 45,09+19,45 iken, erkeklerin yas
ortalamasit 47,14+20,06 ve kadinlarin yas ortalamas1 42,64+18,42 saptandi.

2. Yogun bakima yatis nedenleri incelendiginde; en sik nedenler arasinda %24,8’1
multi travma, %]11,6’s1 postoperatif genel durum bozuklugu, %10,3’i

serebrovaskiiler olay ve %10,2’si solunum yetmezIligi tanis1 yer almaktaydi
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11.

. Hastalarda en sik goriilen ek hastaliklar HT %13,5, kardiyak hastaliklar %11,1,

solunumsal hastaliklar %10,5 ve DM %38.,4 idi.

. Hastalar incelendiginde 94 (%16,8) hastanin kabul esnasinda tanili bir enfeksiyonu

oldugu, 509 (%90,7) hastanin YBU’ye kabulunden dnce veya yatisinin ilk giiniinde
antibiyotik baslandigi ve 308 (%54.,9) hastanin kabul esnasinda invaziv mekanik

ventilator destegi aldig1 gézlendi.

. Hastalarin yogun bakimdan ¢ikis durumlarina bakildiginda 121 hastanin hayatini

kaybettigi ve 5 yillik mortalitenin %21,6 oldugu goriildii.

Hastalarin YBU’de ortalama yatis siiresi 17,80+25,22 giin olarak tespit edildi.
Cinsiyetlerine gore YBU vyatis giinii incelendiginde; erkek hastalarmn ortalama
20,67£27,79 giin, kadin hastalarin 14,35+21,83 giin yatis siiresine sahip oldugu
gortldi.

Yogun bakim {initemizdeki 5 yillik genel enfeksiyon prevelansit %64,9 olarak
saptanmustir. Anestezi ve Reanimasyon YBU enfeksiyon prevelansi %20,7 tespit
edilmistir.

Herhangi bir kiiltiirlinde enfeksiyon etkeni izole edilen hastalarin ortalama yatis
stiresi 22,95429,68 giin iken, enfeksiyon etkeni izole edilemeyen hastalarin
ortalama yatis siiresi 8.28+6.78 giin saptandi. Kiiltiirde enfeksiyon etkeni izole
edilmesi hastalarda ortalama 14,67 giin daha fazla hastanede yatis siiresi
goriilmesine neden olmaktadir, bu durum istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.001).

Herhangi bir kiiltiirtinde kontaminasyon/kolonizasyon etkeni izole edilen hastalarda
ortalama yatis siiresi 23.78+31.73 giin iken, kontaminasyon/kolonizasyon etkeni
izole edilemeyen hastalarda ortalama yatig siiresi 10.83£10.76 giin saptandi.
Herhangi bir kiiltiirtinde kontaminasyon/kolonizasyon etkeni izole edilen hastalarda
ortalama yatis sliresinin uzun olmasi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).
Herhangi bir kiiltiiriinde enfeksiyon etkeni izole edilen hastalarin 104’1 (%28,6)
hayatin1 kaybederken, enfeksiyon etkeni izole edilemeyen hastalarin 17’si (%38.6)
hayatin1 kaybetti. Enfeksiyon etkeni izole edilmesi hastalarda 3,3 kat daha fazla
Olim oran1 goriilmesine neden olmakta ve bu istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.01).

Yatis esnasinda invaziv mekanik ventilator destegi alan hastalarin herhangi bir

kiiltiirtinde enfeksiyon veya kontaminasyon/kolonizasyon etkeni izole edilmesi,
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

yatis esnasinda mekanik ventilator destegi almayan gruba oranla daha yliksek
bulundu ve bu istatistiksel olarak anlamli saptand: (p<0.001).

Yatis esnasinda antibiyotik kullanan veya yogun bakima kabul edildiginin ilk
giinlinde antibiyotik tedavisi baglanan hastalar ile antibiyotik kullantmi olmayan
hastalar arasinda kiiltiirlerde enfeksiyon etkeni veya kontamiasyon/kolonizasyon
etkeni izole edilmesi bakimindan anlaml1 bir farklilik saptanmadi.

Alman 5428 kiiltiir numunesinden 1204 (%22,2) numunede enfeksiyon etkeni
tiremesi olup, 683 (%12,6) kiiltir numunesinde kontaminasyon/kolonizasyon etkeni
tiremesi oldugu saptandi.

Enfeksiyon etkeni liremesi olan kiiltir numuneleri incelendiginde 603 (%]11,3)
kiiltirde gram negatif bakteri, 457 (%8,4) kiiltiirde gram pozitif bakteri, 125
(%2,3) kiiltiirde mantar etkeni ve 9 (%0,2) kiiltiirde mycobacterium iiremesi
olmustur.

Kiiltirde enfeksiyon etkeni olarak en sik iireyen mikroorganizmalarin sirasi ile
Acinetobacter Baumannn, Enterococcus Faecalis, Enterococcus Faecium,
Pseudomonas Aeruginosa, Klebsiella Pneumoniae, Candida Albicans ve
Escherichia Coli oldugu goériildii. En sik kontaminasyon/kolonizasyon etkeni olarak
sirastyla Staphylococcus Epidermidis, Staphylococcus Hominis, Staphylococcus
Haemolyticus, Staphylococcus Capitis, Acinetobacter Baumannu ve Candida
Albicans tiredigi gortildii

A.baumanii ¢alismamizda en sik izole edilen enfeksiyon etkeni olarak saptandi.
A.baumanii karst en etkili antibiyotikler olan colistin ve trimethoprim-
sulfamethoxazole diren¢ oranlari sirasi ile %17,6 ve %58,3 oldugu gorildii.
Acinetobacter baumanii’de imipenem %99,6 ve meropenem %95,7°e kadar
yiikseldigi gortildi.

5 yil 6nce ayni yogun bakimda yapilan bir ¢calismada Acinetobacter baumaniinin
colistin direnci %2.4 iken ¢alismamizda %17,6ya kadar yiikseldigi goriilmiistiir.
Calismamizda Enterococcus faecalis %14,70 ve Enterococcus faecium %13,95 gibi
yiiksek oranlarda kiiltiirlerde izole edilmistir. Enterococcus faecalise ve
Enterococcus faecium karst en etkili antibiyotikler vancomycin ve teicoplanin
oldugu goriildii. Vancomycin direngleri inda Enterococcus faecalis i¢in %2,9 ve

Enterococcus faecium igin %38,0 olarak saptandi.
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20.
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22.

E.coli i¢in en etkili antibiyotiklerin amikacin %10,4, ertapenem %17,4, imipenem
%20,0 ve meropenem %?24,0 diren¢ oranlarina sahip oldugu goriildii. Ampicillin,
piperacillin, ceftazidime, cefepime ve cefuroxime sodium gibi B-laktam
antibiyotiklere yliksek oranda direngli oldugu saptandi.

K.pneumoniae suslarina en etkili antibiyotiklerin diren¢ oranlar1 fosfomycin %16,7,
imipenem %37,0, gentamicin %33,3, netilmicin %41,2 ve amikacin %45,5 olarak
saptandi. Colistin, ertapenem, meropenem ve piperacilin-tazobaktama direng
oranlar1 sirasi ile %52,9, %91,8, %61,8 ve %85,3 olarak bulundu.

P. Aeruginosa’ya karsi colistin %12,5, fosfomycin %?20,0, gentamicin %36,5,
ceftazidime %38,1, amikacin %38,6 ve piperacillin-tazobactam %50,5 direng
oranlariyla en duyarl antibiyotikler olarak tespit edildi. Ampicillin, penicillin G,
cefixime, cefuroxime sodium, norfloxacin ve tetracycline %100 oraninda direncli
oldugu goriildii. P. aeruginosa suslarinda imipenem ve meropenem direnci sirasi ile
%81,4 ve %74,7 olarak bulundu.

S.aureus’a en etkili antibiyotiklerin diren¢ oranlar1 vancomycin %6,7, daptomycin

%12,5, fusidicacid %13,3, teicoplanin %13,3 ve linezolid %14,3 olarak saptandi.
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