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ANESTEZi YOGUN BAKIM UNITESINDE 2014-2018 YILLARI ARASINDA
iZOLE EDiLEN ENFEKSIYON ETKENLERI VE ANTIBiYOTIiK
DUYARLILIKLARININ iNCELENMESI

OZET

Amacg: Hastane enfeksiyonlar1 halen yogun bakim {initelerinde yiliksek bir insidansa
sahiptir ve bu lnitelerdeki en 6nemli sorunlardan biridir. Bu enfeksiyonlarin kritik
hastalarda morbidite ve mortalitenin 6énemli bir nedeni oldugu ve yogun bakim kalis
stiresindeki artiglar ve asir1 hastane maliyetleriyle iligkili oldugu bilinmektedir. Bu
calisma iiniversitemiz anestezi yogun bakim {initesinde gelisen hastane enfeksiyon
hizini, enfeksiyonun sistemlere gore dagilimini, etken mikroorganizmalar1 ve bunlarin
antibiyotiklere duyarliliklarinin belirlenmesi amaciyla yapildi.

Gere¢ ve Yontem: Calismada 2014-2018 tarihleri arasinda anestezi yogun bakim
tinitesinde takip ve tedavi edilen, 18 yas ve iizeri hastalar retrospektif olarak
degerlendirildi. Bu verilerden anestezi yogun bakim tinitesinin hastane enfeksiyon hizi,
sistemlere gore dagilimi, enfeksiyon etkenleri ve bu etkenlerin antibiyotik duyarliliklar
belirlendi.

Bulgular: Calismaya 2906 hasta dahil edildi (15729 hasta giinii ). Hastane enfeksiyonu
gelisen 206 hastada toplam 240 enfeksiyon tanisit konuldu. Enfeksiyon hizi 25,4/1000
hasta giinii olarak belirlendi. Enfeksiyonlar ; ventilator iliskili pndmoni (%40.7), katater
iligkili kan dolasim enfeksiyonu (%25.7), iiriner sistem (%12.6) ve cerrahi alan
enfeksiyonu (%10.1) olarak saptandi. En sik izole edilen mikroorganizmalar ;
A .baumani (%31.3), K.pneumoniae (%13.7), Pseudomonas aeruginosa (%12.7), E.coli
(%12.7) idi. Gram negatif bakterilerdeki antibiyotik direncinin yillar igerisinde;
Ozellikle A.baumanii’deki karbapenem direncindeki artis dikkat ¢ekiciydi.
A.baumanni’nin bes yillik ortalama kolistin duyarlili§i %95.7 olarak bulunmus olup bu
oranin bes yil boyunca azaldig1 saptanmustir.

Sonu¢: Calismamizda Acinetobacter ve Pseudomonas igin ciddi karbapenem direnci
dikkat c¢ekicidir. Ayrica amikasinin ampirik tedavide 1iyi bir segenek oldugu
goriilmektedir. Her merkezin kendi mikroorganizma dagilimi1 ve diren¢ durumlarim
belirleyerek tedavi protokollerini diizenlemesi direngli mikroorganizmalarla miicadelede
fayda saglayacaktir.

Anahtar kelimeler: Antibiyotik direnci, Kolistin direnci, Nozokomiyal enfeksiyonlar,

Yogun bakim {initeleri
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THE INVESTIGATION OF INFECTIOUS FACTORS AND ANTIBIOTIC
SENSITIVITIES ISOLATED IN THE ANESTHESIA INTENSIVE CARE UNIT
BETWEEN 2014-2018

ABSTRACT

Aim: Nosocomial infections still have a high incidence in intensive care units and are
one of the most important problems in these units. It is well known that these infections
are a major cause of morbidity and mortality in critically ill patients, and are associated
with increases in the length of stay and excessive hospital costs. This study was carried
out to determine the nosocomial infection rate, the distribution of the infection
according to the systems, the active microorganisms and their susceptibility to
antibiotics in the anesthesia intensive care unit of our university.

Materials and Methods: in the study, patients aged 18 and over who were followed up
and treated at anesthesia intensive care unit between 2014 and 2018 were evaluated
retrospectively. From these data, the speed of nosocomial infection, the distribution
according to the systems, the infection factors and antibiotic susceptibilities of these
factors were determined.

Results: The study included 2906 patients (15729 patient-days). A total of
240 infections were identified in 206 patients. The nosocomial infection rate of
anesthesia intensive care unit was 25,4/1000 patient-days. The infections were ventilator
associated pneumonia (%40.7), catheter-related bloodstream infections (%25.7), urinary
tract (%12.6) and surgical site infections (%10.1). The most common isolated
microorganisms were A.baumani (%31.3), K.pneumoniae (%13.7), Pseudomonas
aeruginosa (%12.7), E.coli (%12.7). Over the years, antibiotic resistance in gram-
negative bacteria; especially the increase in carbapenem resistance in A.baumanii was
remarkable. The sensitivity of A.baumanni to colistin was found to be 95.7%, and it was
determined that this rate decreased for five years.

Conclusion: m our study, serious carbapenem resistance is noteworthy for
Acinetobacter and Pseudomonas. It is also seen that amikacin is a good option in
empirical treatment. It will be beneficial to combat resistant microorganisms by
determining the microorganism distribution and resistance conditions of each center and
arranging treatment protocols.

Key Words: Antibiotic resistance, Colistin resistance, Nosocomial infections, Intensive

care units
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1. GIRIS ve AMAC

Hastane enfeksiyonu (HE) tip alanindaki gelismelerle birlikte, hastaneler igin 6nemli bir
kalite gostergesi olmaya baslamistir. Ciinkii hastalarda gelisen HE, hastanin hastanede
yatis siiresini artirmakta, morbidite ve mortalite artisina neden olmaktadir (1). Bunun
yaninda hastane maliyetinde de Onemli artisa neden olmaktadir (2). Maliyeti ve
mortalitesi yiilksek olmasina ragmen Onlenebilir enfeksiyonlar olan hastane

enfeksiyonlart son yillarda giderek 6nem kazanmaktadir (3, 4).

Yogun bakim iiniteleri (YBU) HE’lerin en sik goriildiigii iinitelerdir. YBU deki hastalar
hastanede yatan tiim hastalarin %35-10 gibi kii¢iik bir grubunu olusturmasina karsin,
neredeyse tim HE’lerin %20-25’ini olusturur (5). Buradaki hastalar kismen altta yatan
hastaliklar1 ve bunlara bagli organ yetmezlikleri nedeniyle ama c¢ogunlukla maruz
kaldiklar ¢esitli diagnostik ya da terapétik invaziv prosediirlere bagli olarak, hastane
boliimleri i¢inde infeksiyon i¢in en yiiksek risk grubunu olusturmaktadir. Genel olarak

yogun bakimda gelisen infeksiyon sikligi %40 civarindadir (6).

Hastalarin altta yatan hastaliklart ve YBU’ye almmalarina neden olan sorunlar
giinlimiizde ge¢mis yillara gore daha da karmasik hale gelmistir. Ciinkii Yogun bakim
(YB) alaninda artan bilgi ve yogun bakim teknolojisindeki olaganiistii gelismeler,
YBU’de yapilan girisimlerin cesitliliginin giderek daha fazla artmasima yol acarken,
tibbin diger alanlardaki gelismeler, bagisiklig1 baskilanmis hasta sayisinin da giderek
artmasma yol agmaktadir. Tim bunlarin dogal sonucu olarak YB enfeksiyonlarinin
spektrumu ve olasi risk faktorleri de giderek degismekte ve bu durum mortalite sayisini

ve oranini etkilemektedir.



Ulkemizde ve diinyada yapilan c¢alismalarda saptanan etkenler icin ortak ozellik
hastanenin diger kisimlar1 ile karsilastirildiklarinda genel olarak daha yiiksek direng
oranlarinin s6z konusu olmasidir (7). Bu durumun hem sebebi hem de sonucu

YBU’deki yogun ve genis spektrumlu antibiyotik kullanimidir.

YBU’lerde gelisen enfeksiyonlarin, etken mikroorganizmalarin ve antibiyotik direncinin
takibi, bu Tlnitelerde alinmasi gereken enfeksiyon kontrol onlemlerinin ve uygun
ampirik antibiyotik tedavsisinin belirlenmesi icin Onemlidir. Bu amagla bir¢ok
hastanede enfeksiyon kontrol komiteleri kurularak enfeksiyon oranlar1 izlenmekte ve
analiz edilmektedir. Elde edilen sonuglar dogrultusunda her hastanenin kendine 0zgii
enfeksiyon oranlari, riskli servisleri saptanmakta, enfeksiyon kontrol dnlemleri ve saglik
personelinin egitim programlar1 hastanenin 6zelligi ve gereksinimine gore yeniden

diizenlenmektedir.

Bu retrospektif ¢aligma, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi Yogun Bakim
Unitesi’nde 2014-2018 yillar1 arasinda tedavi edilen hastalarda gelisen hastane
enfeksiyonlari, etken patojenler, antibiyotik diren¢ ve duyarliklarinin saptanmasi amaci

ile planlanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hastane Enfeksiyonu Nedir?

Hastane enfeksiyonu, kisaca hastanede edinilen enfeksiyon olarak ifade edilebilirse de,
11.08.2005 tarihli Resmi Gazete’de yayimlanarak yirirliige giren Yatakli Tedavi
Kurumlar1 Enfeksiyon Kontrol Yonetmeliginde hastane enfeksiyonu, “yatakli tedavi
kurumlarinda, saglik hizmetleri ile iliskili olarak gelisen tiim enfeksiyonlar” seklinde
tanimlanmistir. Ancak tip literatiiriinde ve uygulamada ise yaygin olarak; degisik
nedenlerle hastaneye yatan bir hastada, hastaneye basvurdugunda inkiibasyon
doneminde olmayan ve hastaneye yattiktan 48-72 saat gegtikten sonra gelisen veya
taburcu olduktan sonra 10 giin icinde ortaya ¢ikan enfeksiyonlar olarak
tanimlanmaktadir. Alinan tiim Onlemlere ragmen hastane kaynakli enfeksiyon (HKE)

halen diinyada ve iilkemizde ki en 6nemli saglik problemlerinden birisidir (8).

YBU’de nozokomiyal enfeksiyonlarin siklig1 diger cerrahi ve i¢ hastaliklar1 servislerine
oranla 5-10 kat daha fazladir (9). Bu tinitelerde izlenen hastalar sok, koma, akut
solunum yetmezliginin sik goriildiigli ve yiliksek akut fizyolojik skora sahip kritik
hastalardir. Dolayisiyla YBU’de mortalite, morbidite oranlar1 yiiksektir ve hastalarin
kaybedilmesinin en Onemli nedeni enfeksiyonlardir (10). Bueno-Cavanillas ve
arkadaslar;, YBU de nozokomiyal enfeksiyon gelisen hastalarda mortalite riskinin 2.48

kat arttigini bildirmislerdir (2).

Yogun bakim initeleri, HKE’ler i¢in yiiksek riskli boliimler olup HKE'lerin %20-25'i
YBU'de gelismektedir.Yogun bakim iinitelerinde direncli patojenlerin ortaya ¢ikmasinin
onemli nedenlerinden olan mekanik ventilasyon, trakeostomi, kateter uygulanmasi gibi

invaziv girisimlerin ve genis spektrumlu antibiyotiklerin ¢ok sik kullanimidir. Ayrica,

3



YBU’lerde genis spektrumlu antibiyotiklerin sik  kullanimi  sonrasi  direncli
mikroorganizmalarin kolonizasyonlar1 artmakta bu da tedavi gii¢liigli ve mortalitede
artisa neden olmaktadir (11). Diren¢ problemi arttikga Oliim sikliginin daha da

artacagini tahmin etmek de yine hi¢ gili¢ olmayacaktir.

Hastane kaynakli enfeksiyonlar, YBU’de goriilen mortalitenin en sik nedenidir.
Amerika Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (Centers of Disease Control and
Prevention: CDC), HE’lerin hastanelerde meydana gelen oliimlere %0.1-4.4 oraninda
katkida bulundugunu bildirmistir (12). Hastane kaynakli kan dolasim enfeksiyonlar1 ve
pndmoniler YBU’de 6liim riskini iki yada ii¢ kat arttirmaktadir (13). Bu enfeksiyonlarin

istenmeyen bir diger yonii de tedavi maliyetlerini arttirmasidir.

Hastane genelinde {iriner enfeksiyonlar, yogun bakimlarda ise en sik goriilen
enfeksiyonlar hastane kaynakli pnémoni (HKP), iiriner sistem enfeksiyonu (USE),
hastane kaynakli bakteriyemi (HKB) ve cerrahi alan enfeksiyonlar1 (CAE)’dir. Yogun
bakim {initesi enfeksiyonlari ile ilgili genis kapsamli bir derlemede, HKE oranlar1 %10-
57.1 arasinda verilmistir. Bu ¢alismada 17 degisik calismanin verileri derlenmis ve
YBU ile iliskili enfeksiyon sikliklari; HKP %2.6-26, USE %1.9-23.5, HKB %0-22.8,
yara veya yumusak doku enfeksiyonlari %0.8-7 ve diger enfeksiyonlar %0-19.6
seklinde bildirilmistir (14).

Avrupada 1417 YBU’de gelisen enfeksiyon prevalansimi arastiran bir ¢alismada,
hastalarin  %20.6’sinda YBU kaynakli bir enfeksiyon gelistigi bildirilmistir. Bu
calismada pndmoni %46.9, diger alt solunum yolu enfeksiyonlar1 %17.6, USE %17.6,
HKB ise %12 sikliginda bulunmustur (15).

Amerika Birlesik Devletleri’nde 1986-1990 yillar1 arasinda eriskin ve pediatrik
YBU’leri iceren National Nosocomial Infections Surveillance System (NNIS) raporuna
gore enfeksiyon orani her 1.000 hasta giinii i¢in 23.7 olarak bulunmustur (16).NNIS’in
bir baska raporuna gore 1986-1997 yillar1 arasindaki degisik YBU’lerde ventilator
iliskili pndmoni (VIP) hiz1 5.8-24.1 (her 1000 ventilator giinii icin), katater iliskili kan
dolasim enfeksiyonu (KiKDE) orani1 ortalama 4.6-14.6 (her 1.000 santral kateter
giinii icin), kateter iliskili USE orani ortalama 3-10.5 (her 1.000 iiriner kateter giinii

i¢in) olarak bulunmustur (17).



Ulke capinda 2001 yilinda ,56 YBU’de gergeklestirilen bir giinliik nokta prevalans
calismasinda ise hastalarin %48.7’sinde en az bir YBU kaynakli infeksiyon saptanmistir
(7). Pnomoni ve alt solunum yolu infeksiyonlart (%28), laboratuvar bulgusu ile tanisi
dogrulanan kan dolasimi infeksiyonlar1 (%23.3) ve {iriner sistem infeksiyonlari (%15.7)
bu calismada en sik saptanan infeksiyonlardir. Ancak infeksiyon sikligi, hastane ve
yogun bakimin Ozelliklerine, kabul ettikleri hastalarin 6zelliklerine gore degisiklik

gosterebilmektedir.

Ayni ¢alismada infekte hastalarin prognozunu belirlemek amaciyla, ¢alisma giiniinden
dort hafta sonra yapilan degerlendirmede hastalarin %29.7’sinin ex oldugu, tiim infekte
hastalarin  %9.3’iiniin  YBU’de gelisen infeksiyon nedeniyle yasamini kaybettigi
belirlenmistir(7).

Yogun bakim iinitelerinde gelisen HKE’lerin en 6nemli risk faktorleri; santral vendz
kateter, pulmoner arter kateteri, iiriner kateter ve mekanik ventilator kullanimidir. Diger
risk faktorleri arasinda altta yatan hastaliklar (6zellikle travma ve koma), trakeostomi,
yiksek Kronik Saglik Degerlendirmesi-l1l (Acute Physiology and Cronic Health
Evaluation-1I: APACHE II) skoru, nazogastrik sonda, birden ¢ok hastaligin varligi ve

yatis siiresinin uzunlugu yer almaktadir (5).
2.2. Yogun Bakim Unitelerinde Hastalarda Kolonizasyon

Kolonizasyon, mikroorganizmanin bir viicut bolgesinde herhangi bir klinik tablo
olusturmadan iiremesidir. Saglikli bireylerde patojen olmayan ya da patojenik 6zelligi
az olan pek cok mikroorganizma, konak savunmasinda saptanan 6nemli eksiklikler

nedeniyle kritik hastalarda daha agir ve 6liimciil enfeksiyonlara yol agabilirler (18).

Yogun bakim {initeleri (YBU)’de yatan hastalar yatistan kisa bir siire sonra hastane
florasini olusturan mikroorganizmalar ile kolonize olmaktadir. Yogun bakim hastalari
kolonizasyonu kolaylastiran 6zel konak faktorlerine sahiptir; uygulanan invaziv
girisimler, hastalarin altta yatan hastaliklari, hastaligin agirligi, hastanede yatis stiresi
kolonizasyonu kolaylastirir ve kolonizasyon enfeksiyonun Onciisiidiir. Kolonizasyon
icin risk faktorlerinin bilinmesi enfeksiyon kontrol onlemlerinin gelistirilmesine 151k

tutacaktir (19).



Saglikli bireylerde kolonizasyon gelismezken, YBU hastalar1 ve immunsiiprese
hastalarda kisa stlirede kolonizasyon gelisir. Bunun i¢in YB hastalarinda kolonizasyona
siklikla rastlamr. YBU'lerdeki hastalarda kolonizasyondan bir sonraki asama
enfeksiyondur. Kolonizasyon agisindan riskli hastalarin 6nceden belirlenmesi ise

enfeksiyon kontrol 6nlemlerinin uygulanmasini kolaylastiracaktir (20).

Yogun bakim hastalarinda orofarenks, gastrointestinal sistem ve {iriner sistem en Onemli
kolonizasyon bdlgeleridir. Kolonizasyona ve infeksiyona en ¢ok sebep olan
mikroorganizmalar; Candida tiirleri  (6zellikle yenidoganlarda ve YBU’lerde fiiriner
kateterize hastalarda), gram-negatif mikroorganizmalar(Acinetobacter
spp., Pseudomonas spp., Serratia spp. Vvs.), gram-pozitif mikroorganizmalar (Metisiline
direncli Staphylococcus aureus (MRSA), Vankomisine direngli Enterokok (VRE))’dir.
Kontamine aletler (mekanik ventilatér devreleri, nazogastrik tiip vs.), kontamine g¢evre
(carsaflar, hasta masalari, lavabolar vs.), kontamine enteral beslenme ve diger kolonize

hastalar kolonizasyon i¢in ekzojen odak olusturmaktadir.

Nozokomiyal pnémoni patogenezinde ilk asama olarak bakterilerin orofarengeal ve
gastrointestinal kolonizasyonu énemli rol oynar. Ust hava yollarmda kolonizasyonu
olan hastalarin %23’linde nozokomiyal pnomoni gelisirken, kolonize olmayan
hastalarin  %3’iinde gelismektedir. Ust hava yollarinin kolonizasyonu hastanin
komorbiditesi ile dogru orantili olarak artmaktadir. Komorbiditesi yliksek olan
hastalarda savunma mekanizmasinin bozulmasi ile patojen mikroorganizmalarin elimine
edilememesi kolonizasyona neden olmaktadir. Gastrointestinal sistem orofarengeal
kolonizasyonda en oOnemli endojen kaynak olusturmaktadir. Hastanin direngli
Enterobacteriaceae ailesi kolonizasyonu genellikle hastaneye kabuliinden sonra 48 saat
icinde gerceklesir. Bu sekilde gelisen kolonizasyon normal floranin da baskilanmasina
neden olmaktadir. Normalde ¢ok az bakteri igeren midenin, ileri yas, malniitrisyon,
aklorhidri, antiasitler ve H2 reseptor blokeri ilaglarla alkalen 6zellik kazanmasi gibi pek
cok nedene bagli olarak enterik bakterilerle kolonize oldugu gosterilmistir. Mide
peristaltizminde azalma ve gastroduedonal reflii de kolonizasyon igin diger risk
faktorleridir. Genellikle gastrik kolonizasyon trakea ve farenks kolonizasyonundan 6nce

goriilmektedir (18, 21).



Santral vendz kateter infeksiyonlarinin patogenezinde de deri kolonizasyonu ve
endoliiminal kolonizasyon 6nemlidir. Cok liimenli kateterler ve yedi giinden uzun siire
kalan  kateterlerde  kolonizasyon orami  yiiksektir. ~ Kolonizasyonda etken
mikroorganizmalar; Koagiilaz-negatif stafilokoklar (KNS), S.aureus, Candida,

Klebsiella spp., Enterobacter spp. ve diger gram-negatif mikroorganizmalardir (18).

Coklu direngli stafilokok ve vankomisine direngli enterekoklar son yillarda YBU’lerin
endnemli sorun mikroorganizmalaridir. Bu bakterilerin bulasmasinda hastane
personelinin elleri, kontamine gevre ile temas rol oynar. Ozellikle epidemik MRSA
suglar1 ve VRE’ler yogun bakimlarda bdylece hizla yayilabilmektedir. EI hijyeninin
enfeksiyonlarin bulagmasini dnleyen ana yol oldugunun bilinmesine karsin, el yikama

gibi basit bir uygulamanin yerlestirilmesi ve siirdiiriilmesinde ciddi sorunlar vardir (18,

22).

Sistemik antibiyotiklerin burun bolgesine penetrasyonunun zayif olmast ve burun
ortammin MRSA i¢in uygun olmast kolonizasyonu kolaylagtirmaktadir. Nazal
mupirosin uygulamasi ile tasiyiciligin eradikasyonu MRSA kontroliinde 6nerilmektedir
ancak MRSA’nin endemik oldugu merkezlerde mupirosinin yaygin kullaniminin
dirence neden olabilmesi Onemli problemdir. MRSA suslariyla kolonizasyon,
infeksiyon gelisiminde en 6nemli risk faktorlerinden birini olusturmaktadir. Yapilan bir

caligmada MRSA tasiyicilarinin %25’inde infeksiyon gelistigi gosterilmistir (22).

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

bozulmalardir (23, 24).



Hastane kaynakli enfeksiyon ve Pndmoni patogenezinde gastrik kolonizasyonun
merkezi rolii aranmaktadir. Bonten ve ark. YBU hastalarinda Kkolonizasyonun
izlenmesine dayali ¢calismasinda bronkoalveolar lavaj veya korunmus firca yontemiyle
alinmis 6rneklerden nozokomiyal pndmoni patojenlerinin mide kaynakli olma ihtimali
sonucuna varmislardir (25). Bu sonuglar iki YBU’de gozlemsel Kohort calismasi olarak
yiritilmistir. Kiltiir i¢in burun, orofarenks, trakea, mide drnekleri hasta yattigindan
ilk nozokomiyal pnémoni gelisene kadar ki siirede giinliik olarak alinmistir. Ventile
edilmis hastalarda mide kaynakli pndmoni gelisimi yaygin degildir. Ventilatorle iliskili

pnomonilerde kolonizasyonu onlemek i¢in orofarenks ve trakea ana odak olarak

diistiniilmelidir (26).

2.3. Yogun Bakim Unitesinde Uygulanan Tedavi ve invaziv Girisimlere Ait Risk

Faktorleri

YBU’de kalma siiresi infeksiyon gelisimini etkileyen en énemli faktdrlerden biridir.
YBU’de kalma siiresi uzadikca direngli bakterilerle kolonizasyon ve infeksiyon riski de
artmaktadir (27). NNIS’in 164.672 hastada yaptig1 bir ¢alismada 628.742 hastagiiniinde
16.304 hastane kaynakli enfeksiyon kaydedilmis ve enfeksiyon orani ile ortalama
YBU’de kalis siiresi arasinda giiclii bir pozitif korelasyon saptanmistir. YBU’de 1-2 giin
kalmaya gore, 3-4 gilin kalmak infeksiyon riskini 3 kez, 21 giin kalmak ise 33 kez
arttirmaktadir(28). YBU’de kalis siiresinin uzamasi enfeksiyon riskini arttirmakla
birlikte YBU’de kazanmilmis enfeksiyon da hastanede kalis siiresini uzatmaktadir.
Appelgren ve ark.’min yaptiklar1 bir calismada YBU’de gelisen enfeksiyonun YBU’de
ortalamakalis siiresini 4 giinden 12 giine uzattigi bildirilmistir (29).

Yogun bakimda gecirilen siire i¢inde vital fonksiyonlarin izlemi ve yetmezlige giren
organlarin desteklenmesi i¢in yapilan invaziv girisimler o bolgedeki lokal savunmanin
bozulmasina ve mikroorganizmalarin viicuda direkt girisine yardimci olur. Invaziv
girisimler; entlibasyon, nazogastrik sonda uygulamasi, intravendz ve intraarteriyel
katater uygulamalari, iriner kataterizasyon ve ¢esitli cerrahhi girisimlerdir.
Enstriimentasyon her ne sekilde olursa olsun hastane kaynakli patojenlerin
kolonizasyonunu kolaylastirmaktadir (30). NNIS sisteminin 498.998 hastada yaptigi bir
calismada, hastane kaynakli USE’lerin %97’sinin iiriner kateterlerle, HKB’lerin

%87’sinin santral kateterlerle, HKP’lerin %83 iiniin mekanik ventilasyon ile iliskili



oldugu rapor edilmistir (31).

Endotrakeal tiipiin varligi infeksiyona karsi dogal konak savunma mekanizmalarini
engellemektedir. Endotrakeal tiip mukosiliyer klerensi bozarak ve epitel dokusunu
hasarlayarak mikroorganizmalarin buraya tutunmalarina zemin hazirlar. Endotrakeal
tiiplin kafinin etrafindaki sizint1 subglotik sekresyonlarin trakeaya girmesine izin verir
ve ayrica endotrakeal tiip Oksiirmeyi 6nler. Endotrakeal tiipte mikroorganizmalar1 i¢eren
biyofilm tabakasi olusabilir ve bu yapilan miidahaleler sirasinda akcigerlere giderek

infeksiyon kaynagi olabilir (32, 33).

Mekanik ventilasyon sirasinda inspire edilen havanmn sicaklik ve nemi fizyolojik
diizeyden sapma gosterirse mukosiliyer klerens bozulabilir ve bunu takiben balgam
retansiyonu ve atelektazi gelisebilir. Bunlarin sonucunda ise fonksiyonel rezidiiel

kapasite azalir; hipoksi, pnomoni insidansinda artis ve 1s1 kayb1 meydana gelir (33).

Santral venoz kateterler hastanelerde ve 6zellikle de yogun bakim iinitelerinde, cerrahi
{initelerinde ve hemodiyaliz iinitelerinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Intravaskiiler
cihazlarla iligkili infeksiyonlarin %90’1n1n santral vendz kateterlere bagli oldugu tahmin
edilmektedir (34). Santral vendz kateterlerle iliskili sepsis insidans1 %3-5 oranindadir ve
bu oran periferik intravendz kateterlere gore oldukga yiiksektir (35). NNIS verilerine
gore yogun bakim {initelerinde santral vendz kateteri olan hastalarda, santral vendz

kateteri olmayan hastalara gore sepsis gelisme riski 2-30 kat daha fazladir (16).

Genel olarak intravaskiiler cihazlarla iliskili infeksiyonlardaki konakla ilgili risk
faktorleri; yas ( <1 yas, >60 yas), graniilositopeni, immiinsiipresif kemoterapi, deri
biitiinliigliniin bozulmasi, altta yatan hastaligin ciddiyeti ve bagka bir bolgede infeksiyon
varligidir. Femoral bolgeye takilan kateterlerde infeksiyon riski en yiiksek, juguler

bolgede daha diisiik, subklavian bolgede ise en disiiktiir (36).

Kateterle iligkili infeksiyon ve bakteriyemi riskini arttiran katetere bagl faktorler ise;
kateterin yapisi, biiylikliigii, liimen sayisi, fonksiyonu ve sisteme girisi ile ilgilidir.
Tekrar pozisyon verme ya da kateterden kan alma gibi yapilan her miidahale kateterin
kontaminasyonuna yol acabilir. Pulmoner arter kateteri takildiginda infeksiyon riski

santral venoz kateterlere gore daha yiiksektir (36, 37).



Enteral beslenme, gerekli immiin yanitin olugsmasinin saglanmasi ve hastada gerekli
yap1 taglarinin yerine konulmasi agisindan Onemlidir. Ancak nazogastrik sonda

uygulamasi basta HKP olmak {izere nozokomiyal siniizit gelisiminde de 6nemlidir (38).

HKE riskiyle artmis ¢esitli tedavi stratejileri iliskilidir. Cook ve ark.’nin 1014 mekanik
olarak ventile hastada yaptiklar1 calismada paralitik ajan verilmesinin HKP igin
bagimsiz predispozan faktér oldugunu belirtmislerdir (39). Benzer sekilde antiasitler,
sedatif ilaclar, kortikosteroidler, stres iilser profilaksisi, dnceden antibiyotik tedavisi ve

¢oklu kan transfiizyonlar1 da risk faktorleri olarak tanimlanmistir (30).

2.4. Yogun Bakim Enfeksiyon Etkenleri Ve Antibiyotik Diren¢ Gelisim

Mekanizmalari
2.4.1.Gram-Pozitif Enfeksiyon Etkenleri

Enterococcus tiirleri, insan ve hayvanlarin gastrointestinal sistem (GIS) florasmin bir
liyesi olan ve yakin zamanlara kadar infeksiyon olusturma potansiyelleri diisiik
bakteriler olarak kabul edilmekte iken gliniimiiziin 6nemli hastane infeksiyonu etkenleri
arasinda yer almaktadir (40-42). Ciinkii yiiksek diizeylerdeki antibiyotik direnci, bu
patojenin yogun antibiyotik kullanilan ortamlarda canli kalabilmesini saglamaktadir.
Ayrica, hastane ortaminda ve saglik ¢alisanlarinin ellerinde uzun siire canl
kalabilmekte, dolayisiyla el yikama aliskanliginin 1yi olmadig1 birimlerde bu kisilerin
elleri aracilifi ile hastane icinde kolaylikla yayilabilmektedir. Bu tiir direngli
enterokoklar saglik c¢aliganlarinin, hatta hastalarm GiS’inde kolaylikla kolonize
olabilmekte ve hastane iginde yayilimlari igin adeta bir rezervuar olusmaktadir (41, 43-
45). Birgok hastanede nozokomiyal infeksiyon etkenleri arasinda ilk siralarda yer alan
enterokoklar nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonlarinin ortalama %16 sindan,
nozokomiyal yara infeksiyonlarmin %12’sinden ve nozokomiyal bakteremilerin
%9’undan sorumludur (40, 44). NNIS verilerine gore ABD’de tiim hastane
infeksiyonlarinin en sik rastlanan ikinci, nozokomiyal bakteremilerin ise ii¢lincii
sikliktaki etkenidirler (45). Nozokomiyal infeksiyonlarin degisen epidemiyolojisi, bu

bakterilerin neden oldugu infeksiyonlarin giderek artacagini diisiindiirmektedir.

Enterococcus faecalis ve Enterococcus faecium, infeksiyonlarin biiyiikk ¢ogunlugundan

sorumlu olan iki enterokok tiirtidiir. Bu bakteriler, saglikli erigkinlerde siklik sirasina
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gore gastrointestinal traktiis, oral kavite, vajina, safra kesesi ve iiretranin normal
florasinda bulunur. Onceleri diisiik infeksiyon potansiyelli mikroorganizmalar olarak
diisiiniilen bu bakterilerin artik bakteremi ve endokardit gibi ciddi infeksiyonlara neden
olduklar1 bilinmektedir. Ayrica, batin i¢i infeksiyonlar, pelvik ve {iriner traktiis
infeksiyonlarindan da sorumludurlar. Daha az olarak menenjit, seliilit ve pndmoni

nedeni de olabilirler (45, 46).

Enterokoklar, ¢ok sayida antibiyotige karsi intrensek (kromozomal) direng gdsteren
bakterilerdir. Beta-laktamlar, aminoglikozidler, eritromisin, klindamisin, trimetoprim-
siilfametoksazol (TMP-SMZ) dahil bir¢cok antibiyotige karsi intrensek olarak

direnclidirler.

Beta-laktamlara olan kismi direngleri penisilin baglayan proteinlerinin (PBP) bu
ajanlara kars1 diisiik afinitesi nedeniyledir. Ustelik, hicbir sefalosporin enterokoklara
etkili degildir. Aminoglikozidlerin hiicre duvarindan yeterince gecememeleri nedeniyle
bu ajanlara karsi diisiik diizeyde direng gosterirler. Makrolid ve linkozamidlere de
benzer mekanizma ile diisiik diizeyde direnglidirler. In vitro olarak TMP-SMZ’ye
duyarl goriinseler de ekzojen folat kaynaklarini kullanma yeteneginde olduklarindan bu

ajana da direnglidirler.

Intrensek direncin disinda diger bir sorun da ekstrensek (kazanilmis) direngtir.
Enterokoklar; plazmid veya transpozonlar araciligi ile bir¢ok antibiyotige karsi ¢ok
kolay direng gelistirebilme yetenegine sahip olup bu yolla tetrasiklinlere, makrolidlere,
linkozamidlere ve kKloramfenikole direngli hale gelmislerdir (44, 46-49). Florokinolon
direnci ise ¢ok yliksek boyutlara ulagmistir. Ama giinlimiizdeki en biiyiik sorun olan
enterokoklardaki vankomisin direnci ise klinik olarak ilk kez 1988 yilinda tanimlanmis
ve ardindan hizla tim ABD ve Avrupa’ya yayilmistir (50). 1991 yilinda Wade ve
arkadaslar1 ilk kez hem vankomisine ve penisiline direncli hem de yiiksek diizey

antibiyotik direnci gosteren E. faecium kokenini tanimlamislardir (51).

Ulkemizde ilk kez Vural ve arkadaslar tarafindan 1998 yilinda Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi’nden bildirilen VRE’ler, gilinlimiizde hemen hemen tiim
{iniversite hastanelerinden bildirilmeye baslanmistir (52). Ulkemizdeki VRE sorunu
simdilik ¢ok 6nemli boyutlarda olmasa bile, bir siire sonra biiylik bir problem haline

gelecegi  kesindir. Buna karsin bazi iilkelerde vankomisin direnci iirkiitiicli
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boyutlardadir. Ornegin; ABD’de VRE orani %15-20’lere ulagmstir (41).

VRE’lere bagli infeksiyonlarin gelisiminde degisik risk faktorleri saptanmistir; uzun
siireli hospitalizasyon, YBU’de yatis, hastane i¢inde koguslar arasinda hasta nakli,
karaciger transplantasyonunu takiben cerrahi reeksplorasyon gereksinimi, enteral
beslenme tiipii veya siikralfat kullanimi, immiinyetmezlik ve notropeni, oOzellikle
sefalosporin ve vankomisin basta olmak iizere dnceden antibiyotik kullanimi1 bunlar

arasindadir (41, 53).

Antibiyotik kullanimi VRE infeksiyonlar1 i¢in Onemli bir risk faktdrii olarak
goriilmektedir. IV vankomisin ve iiciincii kusak sefalosporinlerin yaygin kullanimi,

VRE kolonizasyonu ve enfeksiyonlari i¢in 6nemli risk faktorleri arasindadir.

Oral vankomisin VRE kolonizasyonu i¢in bir risk faktorii olabileceginden antibiyotige

bagli kolit tedavisinde ilk secenek olarak kullanimindan kag¢inilmasi Onerilmektedir

(53).

Gliniimiizde ¢ogul direngli VRE’lere gercekten etkinligi kanitlanmis uygun bir secenek
bulunmamasi nedeniyle cabalar daha ziyade bu bakterilerin hastane ortaminda
yaytlimmin engellenmesi {izerinde yogunlagsmistir. Hastane enfeksiyon kontrol
prosediirleri ve laboratuvar destegi ve personel egitimi bu konuda c¢ok Onemlidir.
VRE’lerin nozokomiyal yayiliminin kontroliine iliskin “Centers for Disease Control and
Prevention (CDC)” tarafindan yapilan Oneriler sunlardir: vankomisinin bilingli ve
ithtiyath kullanimi, hastane tibbi personelinin egitimi, mikrobiyoloji laboratuvarinin
etkin ¢aligmasi, eldiven giyme, el yikama gibi infeksiyon kontrol 6nlemlerinin kuralina
uygun sekilde uygulanmasidir (10). Yukarida belirtildigi gibi, bu ilacin kullaniminin
kisitlanmasinin ' VRE salginlarinin  kontroliinde belirgin derecede etkin oldugu
gosterilmistir. Infeksiyon kontrol &nlemlerinin ¢ok ciddi uygulanmasinin VRE

salginlarini1 6nlemede ¢ok etkili oldugu kanitlanmistir (41, 53).

Staphylococcus tiirleri, gram-negatif basillere etkili antibiyotiklerin hastanelerde yaygin
olarak kullanilmasi, girisimsel tan1 ve tedavi yontemlerinin yogun olarak kullanilmasi
ile giderek artan siklikta izole edilmektedir. S. aureus gerek toplum gerekse hastane
kokenli enfeksiyonlarin en sik rastlanan etkenlerinden biridir (54). Gram-pozitif

bakterilere bagli bakteremilerin en sik etkeni olmasinin yani sira, deri ve yumusak doku
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infeksiyonlari, cerrahi alan infeksiyonlari, pndmoni ve ampiyem, osteomiyelit ve septik
artrit, endokardit gibi ¢ok sayida ciddi infeksiyonlara neden olur (55, 56). Deri ve
mukozalarin normal florasinda bulunan ve uzun yillar fazla ciddiye alinmayan KNS’ler

de giiniimiiziin en 6nemli hastane infeksiyonu etkenleri arasinda yer almaktadirlar.

Ozellikle Staphylococcus epidermidis damar igi kateter, beyin-omurilik sivis1 santlari,
ortopedik implantlar, hemodiyaliz santlari, damar greftleri ve protez kalp kapaklari
infeksiyonlarinin en O6nemli etkenidir (54, 56). Antibiyotiklerin klinik kullanima
girmesinden once ciddi stafilokokkal infeksiyonlarin prognozunun son derece kotii
oldugu bilinmektedir. 1940 yilinda penisilinin kullanima girmesiyle bu infeksiyonlar
basarili bir sekilde tedavi edilmeye baglanmissa da bir siire sonra ortaya ¢ikan ve
giiniimiizde hemen tiim stafilokok kokenlerinde saptanan penisilinaz iiretimi; penisilinin
ve hidrolize duyarl tiim tiirevlerinin (ampisilin, amoksisilin, tikarsilin, piperasilin,

mezlosilin) kullanimini kisitlamistir.

Penisilinaz iretimi ilk kez 1944 yilinda saptanmis ve bu tiir kokenlerin hastane
ortamindaki siklig1 iki yil gibi kisa bir siire i¢inde %60’a yiikselmistir. 1960 yilindan
itibaren klinik kullanima giren oksasilin, nafsilin, kloksasilin, dikloksasilin ve metisilin
gibi penisilinazla hidrolize direngli ajanlarla penisilinaz sorunu ¢éziimlenmis ise de bir
yil sonra Metisiline direngli S. aureus (MRSA) kokenleri ortaya ¢ikmig ve giderek
yayilmistir (54). Metisilin direncinin yayilimi ilk ortaya ¢iktigi 1960 yilindan sonra
nispeten yavas olmustur. Ancak 1970’li yillarin ikinci yarisinda, biiyiik olasilikla
sefalosporinlerin o yillarda yaygin kullanilmaya baslanmasina bagli olarak ¢ok
hizlanmigtir. Giinimiizde MRSA ve Metisiline diren¢li S. epidermidis (MRSE)
kokenlerinin goriilme sikligt ¢ok artmis olmakla beraber iilkelere, bdlgelere ve
hastanelere, hatta ayni hastane i¢inde degisik servislere gore biiyiik farkliliklar

gosterdigi bilinmektedir.

Ornegin; Danimarka’da %0.1 olan metisilin diren¢ orani, Japonya’da %60’lara kadar
cikabilmektedir. ABD’de eyaletler arasinda %5 ile %40 arasinda degismektedir (55-58).
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon, Kalp Damar Cerrahisi
ve Norosiriirji kliniklerinin YBU’lerinde metisilin direnci %80’in iizerindedir (59).
Metisiline direngli kdkenlerin bir ¢ok farkli gruptan antibiyotiklere de direngli olmalari

diger bir onemli Ozellikleridir. Ciinkii; metisiline direngli kdkenlerin neden oldugu
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infeksiyonlarda higbir beta-laktam antibiyotik kesinlikle kullanilamadig1 gibi, genellikle
diger gruptan antibiyotikler de etkisiz kalmaktadir (58, 60). Bu nedenle metisiline
direngli stafilokoklarin neden oldugu ciddi infeksiyonlarin tedavisinde vankomisin
yillardir ilk ve tek segenek olarak kalmistir (54, 60, 61).

Daha sonra klinik kullanima giren teikoplanin bir diger glikopeptid olarak bu alandaki
yerini almustir (61, 62). Kirk yili askin bir zamandir kullanimda olmasina ragmen
stafilokoklarda ¢ok yakin zamana kadar vankomisin direncinin goériilmemesi ilgingtir.
Ancak son yillarda glikopeptid kullaniminin belirgin = sekilde arttigi ¢ok 1iyi
bilinmektedir. Ciinkii, metisilin direngli stafilokoklar ve bunlarin neden oldugu

infeksiyonlar belirgin derecede artmistir.
2.4.2. Gram-Negatif Enfeksiyon Etkenleri

Hastane kaynakli enfeksiyonlarda klinik ©Onemi olan gram-negatif bakteriler;
enterobakteriler  (6zellikle Klebsiella tiirleri ~ ve Escherichia  coli), Pseudomonas
aeruginosa ve Acinetobacter baumannii' dir. Bu bakterilerin yiiksek diizeyde direncli

suslar1 diinyanin her yerinde dikkat ¢ekici siklikta saptanmaktadir.

Gram-negatif bakterilerde en sik saptanan direng mekanizmalari sunlardir; antibiyotikleri
parcalayan enzimlerin iiretimi, antibiyotik baglanma bolgelerinde mutasyon, antibiyotige

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

Antibiyotikleri pargalayan enzimlerin {iretimi, en sik ve énemli direng mekanizmasi,
beta-laktam halkasini hidrolize ederek bu grup antibiyotikleri inaktive edebilen beta-
laktamaz enzimi iiretimidir. Beta-laktamazlar her bakteride goriilmekle birlikte aslinda
gram-negatif bakteriler arasinda 6nem kazanmaktadir. Bu tiir direncin daha ileri noktasi,
bakterilerin genislemis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) enzimi iireterek beta-laktam
antibiyotiklerin biiyiik ¢ogunluguna direng gelistirmeleridir. Gram-negatif bakterilerde
giiniimiizde klinik olarak ciddi sorun olusturabilecek ii¢ tiir beta-laktamaz 6nemlidir,
GSBL (Ambler smmif A ve D), kromozomal indiiklenen enzimler (Ambler sinif C) ve

karbapenemazlar (63).

GSBL; Karbapenemler ve sefamisinler haricindeki tiim beta-laktam antibiyotikleri

inaktive eden, fakat beta-laktamaz inhibitorleri tarafindan inhibe olan beta-
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laktamazlardir. Genis spektrumlu sefalosporinleri parcalayabilen beta-laktamazlar
saptandiginda 1980'li yillarda bu enzimler i¢in GSBL terimi kullanilmistir. GSBL
iireten bakteriler, hastane infeksiyonlarinin tedavisinde siklikla kullanilan genis
spektrumlu beta-laktam antibiyotik tedavilerinde ciddi sorun olusturmaya devam
etmektedir. Bir bakteride GSBL saptandiginda; tiim sefalosporinler (sefamisinler harig),
penisilinler (piperasilin-tazobaktam hari¢) ve aztreonam i¢in direngli kabul

edilmektedir.

Karbapenemazlar; Karbapenemlerden en az birini belirgin olarak hidrolize eden beta-
laktamazlar olarak tanimlanabilir. Bu enzimler karbapenem digindaki diger beta-laktam
antibiyotiklere de etkilidir. Karbapenemazlar, sinif A, B ve D beta-laktamaz iiyesidir

(64, 65).

Sinif A'da; en yaygin goriileni KPC ailesi enzimlerdir.KPC karbapenemazlar, Klebsiella
pneumoniae kokenlerinde plazmid aracili veya kromozomal olarak yayilir. Bununla
birlikte; Cin, Kolombiya, Israil, Fransa ve Ingiltere'den diger bazi Enterobacteriaceae

tiyelerinde de yakin zamanda bildirilmislerdir (64).

Sinif B karbapenemazlar, esas olarak P. aeruginosa kokenlerinde saptanirlar, ancak tim
diinyada Enterobacteriaceae sinifi  bakterilerde  gittikge artan  siklikta  rapor
edilmektedirler (66).

Simif D karbapenemazlar, OXA tipi beta-laktamazlar1 igerir ve ¢ogunlukla A.
baumannii kokenlerinde saptanir. Bununla birlikte; tilkemizde iki farkli cografi
bolgeden (Ankara ve Elazig), imipenem tedavisi almig iki farkli hastada, OXA tipi
karbapenemaz iireten E. coli ve K. pneumoniae izolatlar1 bildirilmis olup; daha sonraki
bir calismada da, Istanbul'daki bir {iniversite hastanesinden, OXA-48 iireten
karbapeneme direngli bir K. pneumoniae izolat1 ile ortaya ¢ikan hastane kaynakli bir
salgin bildirilmistir (67, 68).

Antibiyotik baglanma bolgelerinde mutasyon; Baglanma boélgesi mutasyonu, en sik
kinolonlara kars1 gelisen bir direng mekanizmasidir. Hedef enzimler olan topoizomeraz

I ve 1V'te mutasyonlar olur.
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Antibiyotige gecirgenligin azalmast ve efluks pompasi; bakterilerde antibiyotik
permeabilitesinin azalmasi ve transport proteinlerinden olusan efluks pompasi da diger
diren¢ mekanizmalaridir. Antibiyotiklerin baglanma bolgelerine ulasabilmeleri i¢in ya
dis membran proteinleri ya da porinler vasitasiyla bakteri igine girmeleri gerekir.
Cogunlukla dis membran proteinlerindeki degisikliklerle efluks pompasinin antibiyotigi
tekrar disar1 atis1 mekanizmalar1 birarada ¢alisarak antibiyotigin bakteri i¢inde yeterli

yogunluga ulasmasini engeller.

GSBL'ler,  ozellikle Klebsiella tiirleri, E.coli ve Proteus  mirabilis olmak  tizere;
Enterobacteriaceae ailesi gram-negatif basillerde saptanir. Ancak, Citrobacter freundii,
Morganella morganii, P. aeruginosa, Serratia marcescens ve enterobakter tiirleri gibi
diger gram-negatif bakterilerde de saptanmiglardir. Enterobacteriaceae ailesi
bakterilerde GSBL siklig1 cografik bolgeye, hastane tipine ve hasta 6zelliklerine gore
farklihk  gosterebilir.  Omegin; 1997-2002  yillar1  arasinda kan  dolagimi
infeksiyonlarindan izole edilen Klebsiella tiirlerinde GSBL {iretenlerin orani; Latin
Amerika iilkelerinde %43.4 bulunurken, Avrupa iilkelerinde %21.7, Kuzey Amerika'da
ise %5.8 olarak bulunmustur (69). Giir ve arkadaslarinin yaptiklar1 c¢alismada,
Tiirkiye'de GSBL sikligi E. coli suslarinda %42, K. pneumoniae suslarinda ise %41.4

olarak bulunmustur (70).

Karbapenemler GSBL enzimlerine karsi oldukca dayanikli olduklarindan, bu tiirlii
infeksiyonlarin tedavisinde ilk segilecek ilag olarak kabul edilmektedirler. Ancak yaygin
ve kontrolsiiz kullanimlar1 halinde karbapenemaz sentezleyen bakterilerin seleksiyonu

sO0z konusu olabilir.

Son 10 yildir, GSBL sentezleyen Enterobacteriaceae ailesi bakterilerin karbapenemaz
da sentezledikleri bildirilmekte olup, gram-negatif direng sorunu agisindan énemli bir
gelismedir (71). Ote yandan; Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde "Tigecycline
Evaluation and Surveillance Trial (TEST program)" caligmasinda izole edilen K.
pneumoniae kokenlerinde imipenem duyarliligi; toplamda %95.2 bulunurken, GSBL
ireten izolatlarda %72.1 bulunmustur. Ayn1 ¢caligsmada test edilen ¢esitli antibiyotiklere

duyarlilik oranlar1 GSBL iireten izolatlarda daima daha diisiik saptanmistir (72).

Klebsiella pneumonia; hastane ortaminda ¢oklu direngli enterobakteriler igerisinde en

onemlisi K. pneumoniae'dir. Klebsiella tiirlerinin iirettigi karbapenemaz, KPC olarak
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bilinir ve diger beta-laktam antibiyotikler yaninda karbapenemleri de hidrolize eder.
(72, 73). KPC fiireten ilk K. pneumoniae 19901 yillarin sonunda izole edilmistir ve
tirettigi enzime KPC-1 ad1 verilmistir (74). Bu enzimlerin tiim diinyadaki hizli yayilima,

antibiyotik tedavileri i¢in ciddi sorunlar olusturmaktadir (64, 75).

KPC iireten K. pneumoniae ile gelisen infeksiyonlar ¢cogunlukla; invaziv ara¢ uygulanan
hastalarda sistemik infeksiyonlar seklinde veya oOzellikle bagisikli§i baskilanmis
hastalarda iriner infeksiyonlar seklinde ortaya ¢ikmaktadir (76, 77). Yapilan
calismalarda, KPC iireten K. pneumoniae suslarinda spesifik bir viriilans faktorii
saptanamamig olmakla birlikte, bir ¢alismada bu suslarla infeksiyon gelisen hastalardaki
6liim orani, imipeneme duyarli K. pneumoniae ile infekte olan hastalara oranla anlamli

derecede daha yiiksek bulunmustur (77).

P. aeruginosa; ortamda yaygin olarak bulunan, deterjan ve dezenfektanlara intrensek
direncli olabilen, antibiyotiklere karsi ¢oklu direng gelistirmeye meyilli, nonfermentatif
firsatc1 bir patojendir. Ozellikle bagisikligi baskilanmis, yogun bakim tedavisi goren,

yanikl1 ve/veya diyabetik hastalarda infeksiyonlar olusturur.

Biyofilm olusturarak invaziv araglara ve kistik fibrozisli hastalarin hava yollarina
adezyon gosterebilir (78). Hem endotoksin ve ekzotoksinleri nedeniyle hem de
serumdaki bakterisidal faktorlere direncliligi nedeniyle patojenitesi yiiksek bir

bakteridir.

P. aeruginosa, dis membran gecirgenlik 6zelliginden ve efluks pompa aktivitesinden
dolay1 bircok antibiyotige karsi intrensek olarak diisiik seviyede duyarhidir. Klinik
olarak halen etkin kullanilabilen antibiyotik gruplari; florokinolonlar, aminoglikozidler,
piperasilin, seftazidim, karbapenemler ve kolitsindir. Bunun yaninda; ¢oklu direng
gelistirebilme 06zelligi yogun bakim ortaminda son derece belirgindir ve direng
gelisiminde, kullanilan antibiyotikler igerisinde en c¢ok suglanani kinolon grubu
antibiyotiklerdir (72, 79-81). Kinolon kullanimimin yillar igerisinde artmasiyla birlikte

coklu direngli P. aeruginosa suslarinin sikliginda da artiglar tespit edilmistir.

P. aeruginosa'da OprD porin kaybi sonucu imipenem direnci ortaya ¢ikar. Yapilan
caligmalarda; bu porin kaybinin imipenem tedavisi esnasindaki hastalarin %25-50'sinde

ortaya c¢iktig1 gosterilmistir (82, 83). P. aeruginosa'daki diger 6nemli bir direng
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mekanizmasi da metallo-beta-laktamaz {iretimidir. Bu beta-laktamazin iiretimi
sonucunda bakteri, tiim Kkarbapenemlere ve tiim antipscudomonal beta-laktam
antibiyotiklere direngli hale gelir. Ancak, aztreonam etkinligi devam eder. ABD'de
MYSTIC siirveyansi gergevesinde izole edilen 589 P. aeruginosa susunun duyarlilik
oranlari; aztreonam icin %74, sefepim ve seftazidim icin %87, siprofloksasin i¢in %72,
gentamisin ve imipenem i¢in %84, levofloksasin i¢cin %69, meropenem icin %88,

piperasilin-tazobaktam igin %91 ve tobramisin i¢in %89 olarak bulunmustur (72).

Acinetobacter baumanii; bugiine kadar 33 tiir tanimlanmis olup, antibiyotiklere en fazla
direng olusturan ve insan infeksiyonlarinda en sik izole edilen tiir A. baumannii‘dir
(izole edilen tiirlerin %90'dan fazlasini olusturur). Toprak ve sularda yaygin olarak
bulunan, ¢evre kosullarina son derece dayanikli nonfermentatif gram-negatif bir
kokobasildir. Bakteri, saglikli bireylerde kommensal olarak bulunur ve toplum koékenli
infeksiyonlardan izole edilmesi ¢ok nadirdir. Hastane kaynakli olarak 6zellikle yogun
bakimlarda ve oOzellikle bagisikligi baskilanmis, altta yatan hastaligi olan, invaziv
girisim yapilan, genis spektrumlu antibiyotik kullanmis hastalarda; pndmoni, iiriner
sistem infeksiyonu, cilt infeksiyonlari, menenjit, peritonit ve siklikla kan dolagimi
infeksiyonlarina neden olur. A. baumannii'nin biyofilm olusturabilmesi bakteriyi

antibiyotiklere kars1 koruyabilmektedir (84).

Hastane kaynakli infeksiyonlardan izole edilen asinetobakter tiirlerinde en sik goriilen
diren¢ mekanizmalar1 beta-laktamazlar ve hiicre duvarindaki efluks pompa sistemidir.
Ayrica; gyrA ve parC genlerindeki mutasyonlar ~ sayesinde  kinolonlara  ve

aminoglikozitlere de direng gelistirebilir (85).

Tiirkiye'de 13 yogun bakim iinitesinin dahil edildigi ¢ok merkezli bir ¢alismada 2002-
2005 yillar1 arasinda ventilatorle iligkili pndmoni ve santral vendz kateterle iligkili kan
dolasim1 infeksiyonlarinda etken olarak birinci sirada saptanmistir (sirasiyla %29.2 ve
%23.2). Akalin ve arkadaslarinin yaptig1 ¢caligmada ise, nozokomiyal pnomoni etkenleri
arasinda %24 ile en sik saptanan etken olarak bulunmustur (86). Bunlarin 6tesinde; A.
baumannii, son zamanlarda ¢ogul direng¢ nedeniyle siklikla giindeme gelmekte olup,

tiim diinyada, tedavisi en gii¢ yapilan bakterilerden birisi haline gelmistir (87).

Sonug¢ olarak; oOzellikle hastane ortaminda gram-negatif bakterilerdeki direng

gelisimi gittik¢e artan bir sorun olarak devam etmektedir. GSBL ve karbapenemaz
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tireten Enterobacteriaceae ailesi bakteriler, cogul diren¢li asinetobakter tiirleri ve
¢ogul direngli P. aeruginosa; bu sorunda anahtar rol oynayan en onemli gram-
negatif bakterilerdir. Her kullanima giren antibiyotigin, diren¢ gelisimi nedeniyle
kisa siirede adeta kullanilamaz hale geldigi gilinlimiizde; infeksiyon kontrol
Oonlemlerinin ve akile1 antibiyotik kullanim politikalarinin son derece Onem
tasidiginin bilinmesi gerekir. Bu bakterilerle ilgili siirveyans, geri bildirim ve
infeksiyon kontrol calismalarinin ciddi bir sekilde siirdiiriilmesi yaninda saglik
personeli ile idari birimler arasinda is birligi yapilmasi; sorunun kontrol altina

alinabilmesi (belki de ortadan kaldirilabilmesi) agisindan son derece 6nemlidir.

19



3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma 20.03.2019 tarih ve 2019/205 sayili karar no ile Erciyes Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurul’u karar ile, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
(ERUTFH) Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali’na bagl yogun bakim
tinitesinde Ocak 2014-Aralik 2018 yillar1 arasinda yatan hastalar iizerinden yapildi.
Hastalarin dosyalarina ulasilarak, anestezi yogun bakim iinitesi hasta takip formu ve
hemsire bakim plan1 ayrica enfeksiyon kontrol komitesinin kayitlar1 retrospektif olarak
incelenerek anestezi yogun bakim iinitesinde ortayan c¢ikan enfeksiyonlarin goriilme

yerleri ve sikliklari degerlendirildi.

Enfeksiyon tanis1 alan hastalar i¢cin her hafta rutin olarak gonderilen kiiltiirler (kan,
endotrakeal aspirat, yara, idrar), enfeksiyon hastaliklar1 klinigi ve enfeksiyon kontrol
komitesi hemsireleri tarafindan rutin yapilan kontrollere bagli istenen Kkiiltiir ve
laboratuvar sonuclart yine bu klinik tarafindan hasta muayenesi ve goriintiileme

sonuglariyla beraber degerlendirilerek enfeksiyon tanilari konulmustur.

Hastane kaynakli enfeksiyonlarin tanisi klinik ve laboratuvar bulgulartyla birlikte, CDC
kriterleri ve yakin zaman Once yayinlanan bir uzlasi konferanst HKE kriterlerine
dayanilarak kondu (88).VIP tanis1 igin enfeksiyonun klinik ve laboratuvar bulgular1 olan
hastalarda Once derin trakeal aspiratin mikroskopik analizi yapildi. Gram boyali
preparat X 100 biiylitmede degerlendirildiginde 2 epitel hiicresi olan Ornekler, {ist
solunum yolu 6rnegi olarak kabul edilerek degerlendirilmeye alinmadi. Gram boyali
preparatin X 100 biiylitmesinde makrofa; ve 2 nétrofil icermesi enfeksiyon lehine

degerlendirilerek ornegin kiiltiirii yapildi. Derin trakeal aspiratin kantitatif kiiltiirtinde
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koloni olusturan birim (kob)/mL saptandi.Derin trakeal aspiratta 105-106 kob/mL,
bronkoalveolar lavaj (BAL) kantitatif kiiltiirinde 104-105 kob/mL mikroorganizma
olmasi pozitif kiiltiir i¢cin esik deger olarak kabul edildi ve akciger grafisi ya da akciger
bilgisayarli tomografisini igeren diger laboratuvar bulgular ile birlikte pnémoni olarak

degerlendirildi.

Idrar yollar1 enfeksiyonunun klinik bulgular1 varliginda, idrarda ldkosit esteraz veya
nitrat pozitifligi, >3 16kosit bulunmasi veya ikiden fazla mikroorganizma yoklugunda
kantitatif kiiltiirde >105 kob/mL mikroorganizma varlig1 veya ardisik 2 idrar kiiltiiriinde

>102 kob/mL koloni sayisi idrar yolu enfeksiyonu olarak kabul edildi.

Santral venoz kateter, baska bir kaynak yoklugunda kateterden ve periferik venden
alman kanda ayni mikroorganizmanin iiremesi halinde (ayni tiir ve ayni antibiyotik
duyarlilik paternine sahip), farkli yerlerden alinan iki kan kiiltiiriiniin ayn1 olmasi

durumunda kan dolasim enfeksiyonu kabul edildi.

Enfeksiyonun klinik bulgularinin olmasi ve enfeksiyonlar i¢in yukarda sayilan pozitif
mikrobiyolojik kiiltiir HKE tanis1 i¢in yeterli sayildi. Aksi durumlar kolonizasyon
olarak degerlendirildi. Yeni antibiyotik tedavisi baslamadan 6nce mutlaka kiiltiir i¢cin

ornek gonderildi.

Hastalar yatiglarmmin  ilk  giinii  fizik muayene ve laboratuvar bulgulan ile
degerlendirilmektedir. Hastalarin ana yatis nedenleri kayit altina alinmakta ve YBU’nde
yattiklar1 siire zarfinda giinliik ates, fizik muayene bulgulari, anormal olan laboratuvar
bulgulari, hastalara uygulanan invaziv girisimler, antibiyotik tedavileri kayit
edilmektedir. Caligmamizda 2014-2018 yillar1 arasinda yogun bakim iinitemizde yatan
2906 hastanin kayitlarina ulasilmis olup ve 18 yasin iizerinde olup yogun bakim
tinitemize kabul edilen, 48 saatten daha uzun siire kalan ve kabul sirasinda fizik
muayene, kiltliir ve laboratuvar sonuclar1 sonrasi enfeksiyonu olmayan 206 hasta

calismaya dahil edilmistir.

Hastalarmn demografik ve diger verileri ERUTFH otomatize bilgi sisteminden alind.
Bunlar hastalarin yasi, cinsiyeti, hastaneye yatis tarihi, yatig tanisi, yogun bakimda
yattig1 stire, mekanik ventilasyona bagl kaldigi siire, entiibe kaldig: siire, trakeostomize

kaldig: siire, gecirdigi operasyonlar, yandas hastaliklar1 (bobrek yetmezligi, diabetes
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mellitus, kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH), hipertansiyon), kabul edildikleri
klinik, H2 reseptor antagonisti kullanimi, kortikosteroid kullanimi, immiinsiipresif ajan
kullanimi, invaziv girisimler (santral vendz kataer, diyaliz katateri, periferik vendz
katater), diyaliz oykiisii, enfeksiyonun goriilme yeri, kiiltiirde iireyen mikroorganizma
tiirli, mikroorganizmalarin antibiyotiklere diren¢ durumunu iceriyordu. Bu kayitlara

gore hastalardaki enfeksiyonlarin goriilme yerleri ve sikliklar1 karsilagtirildi.
3.1. Istatistiksel Analiz

Elde edilen verilere ait tanimlayici istatistikler say1, ylizde ve ortalama =+ standart sapma
olarak ele alinmistir. Kategorik yapidaki risk faktorlerinin belirlenmesinde ki-kare testi
kullanilmis olup, sayisal verilerin degerlendirilmesinde ikili gruplarda bagimsiz t-testi
kullanilmistir. Hesaplamalar SPSS (The Statistical Package fort he Social Sciences,
Chicago, ABD) (20.0) programinda yapilmis ve istatistik test sonuglarinda anlamlilik
diizeyi olarak (p<0,05) kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Bu calisma Ocak 2014 — Aralik 2018 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Anestezi
Yogun Bakim Unitesi’nde yatan hastalarin enfeksiyon verileri retrospektif taranarak
yapildi. Calismaya bu 5 yillik siirede Anestezi Yogun Bakim Unitesine kabul edilen ve
18 yasin lizerinde olup, 48 saatten daha uzun silire kalan ve kabul sirasinda fizik
muayene, kiiltiir ve laboratuar sonuclar1 sonrasi enfeksiyonu olmayan hastalar dahil
edildi. Toplam 2906 hasta dosyasi incelendi, etken mikroorganizma izole edilen 206

hasta ¢aligmaya dahil edildi. Bes yilin enfeksiyon hizi %25.4 olarak bulundu.

Calismaya dahil edilen 206 hastamin demografik verileri, YBU’ye kabuliindeki
APACHE 1I skorlari, YB yatis siiresi ve mekanik ventilasyon siiresi Tablo 1°de

gosterildi.
Tablo 1. Hastalarin demografik verileri ve klinik 6zellikleri
Demografik veriler N (%)
Erkek 119 (57,8)
Kadin 87 (42,2)
Yas (ort.y1l + SD) 56,18 + 20,45

APACHE I1 Skoru (ort. + SD) (min-max) 16,78 = 6,01 (3 - 36)
YB yatus siiresi (ort.giin = SD) (min-max) 35,79 + 27,72 (5 - 200)
MYV siiresi (ort.giin + SD) (min-max) 24,16 + 21,83 (0 - 120)

APACHE II: Akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirmesi-1l, MV: Mekanik ventilasyon

Hastalarin komorbiditeleri Tablo 2’de gosterildi.
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Tablo 2. Hastalarin komorbid durumlarinin dagilimi

Degiskenler n=206 (%)
Hipertansiyon 57 (27,7)
Diyabetes mellitus 39 (18,9)
Kronik bobrek yetmezligi 37 (18)
Kronik obstriktif akciger hastalig 27 (13,1)
Konjestif kalp yetmezligi 22 (10,7)
Malignite 21 (10,1)
Obezite 14 (6,8)

Hastalara YBU enfeksiyonu tanis1 konulmadan énce uygulanan invaziv islemler Tablo

3’de gosterildi.

Tablo 3. Hastalara uygulanan invaziv girisimler
Invaziv girisimler n =206 (%)
Santral venoz kateter 170 (82,5)
Mekanik ventilasyon 182 (88,3)
Uriner kataterizasyon 204 (99)
Entiibasyon 171 (83)
Nazogastrik sonda 146 (70,9)
Trakeotomi 91 (44,2)
Hemodiyaliz katateri 37 (18)
Toraks tiipii 33 (16)
Bronkoskopi 30 (14,5)
Drenaj katateri 49 (23,8)
Perkiitan endoskopik gastrostomi 13 (4,3)

4.1.Yogun Bakim Unitesinde Ureyen Etken Mikroorganizmalar

Anestezi yogun bakim iinitesinde bes yillik periyotta 206 hastada 240 enfeksiyon tanisi
konulup 290 enfeksiyon etkeni tiremistir. Enfeksiyon etkeni olarak da en sik gram-
negatif bakteriler izole edilmis olup gram-negatif bakteriler icerisinde de en sik
Acinetobacter baumanii, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeuruginosa ve
Escherichia coli izole edildi. Gram-pozitif bakteriler icerisinde en stk Enterococcus

species ve Staphylococus aureus izole edildi.
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Yogun bakim yatigini takiben gelisen enfeksiyon etkenleri arasinda Acinetobacter

baumannii 91 hastada (% 31,3) tespit edilerek en sik karsilasilan etken oldugu goriildii.

Klebsiella pneumoniae ve Pseudomonas aeruginosa ise sirastyla 40 hastada (%13,7)

ve 37 hastada (%12,7) ikinci ve ligiincii en sik goriilen etkenler oldu (Tablo 4).

Tablo 4. Anestezi YBU*de bes yillik periyotta saptanan enfeksiyon etkenleri

Etkenler n=290 (%)
Acinetobacter baumannii 91 (31,3)
Klebsiella pneumoniae 40 (13,7)

Pseudomonas aeruginosa 37 (12,7)
Escherichia coli 37 (12,7)
E.species 11 (3,7)
Staphylococcus aureus 9(3,1)
E.faecalis 7(24)
E.faecium 4(1,3)
Candida Albicans 7(2,4)

Baglica etken olarak iireyen mikroorganizmalar gram-negatif, gram -pozitif
mikroorganizmalar ve mantarlar olarak ayrildi ve yillara gére dagilimi Tablo 5, 6

ve 7°de gosterildi.

Tablo 5. Nozokomiyal enfeksiyonlardan sorumlu gram-negatif mikroorganizmalarin
yillara dagilim1

2014 2015 2016 2017 2018
Etken n=102 % n=29 % n=46 % n=69 % n=55 9%

A.baumanii 32 (31,4 8 (27,6) 14 (30,4) 17 (24,6) 20 (36,4)
K.pneumoniae 10 (9,8) 7 (24,1) 9 (19,6) 10 (14,5) 4 (7,3)
P.aeruginosa 14 (13,7) 2 (6,9) 3 (6,5 13 (18,8) 5 (91)

E.coli 11 (10,7) 4 (13,7) 4 (8,7) 10 (145) 8 (14)5)
E.cloacae - - 2 (4,3 2 (2,9 -
Serratia spp. - - - 2 (2,9 2 (3,6)
S.maltophilia 2 (2 - - - 1 (1,8)
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Tablo 6. Nozokomiyal enfeksiyonlardan sorumlu gram-pozitif mikroorganizmalarin
yillara dagilimi

Etken 2014 2015 2016 2017 2018
n=102 % n=29 % n=46 % n=69 % n=55 %

E.species 6 (59 1 (34 1 (2,2 2 (2,9) 1 (1,8)
S.aureus 1 (1,0 1 (34) 1 (2,2 6 (8,7) -
E.faecalis - 1 (34 1 (2,2 2 (2,9 3 (5,5)
E.faecium 2 (2,0 - 1 (2,2 1 (14 -

Tablo 7. Nozokomiyal enfeksiyonlardan sorumlu mantarlarin yillara dagilimi

Etken 2014 2015 2016 2017 2018
n=102 % n=29 % n=46 % n=69 % n=55 %
C.albicans 5 49 1 (3,4) - - 1 (1,8)
C.glabrata 1 (1,0) - - 1 (1,4 2 (3,6)
C.parapsilosis 3 (2,8) - - - -

Hastalarda gelisen enfeksiyonlarin etken mikroorganizmalarinin genislemis spektrumlu
beta-laktamaz (GSBL) oranlari Tablo 8’de gosterildi. Buna gore {¢ etken
mikroorganizmada GSBL iiretimi oldugu goriildii. Bu mikroorganizmalar; 37 E.coli
tiremesinin 4’4 (%10,8), 40 K.pneumoniae iiremesinin 2’si (%5) ve 2 K.oxytoca

tiremesinin 1’1 (%50) olarak tespit edildi (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarda gelisen enfeksiyonlarin etken mikroorganizmalarinin GSBL iiretim

oranlari
Etken Mikroorganizma GSBL pozitif/toplam (%)
E.coli 4/37 (10,8)
K.pneumoniae 2140 (5)
K.oxytoca 1/2 (50)

4.2.Enfeksiyonlarin Sistemlere Gore Dagilimi

Yogun bakim iinitesinde bes yil boyunca 206 hastada goriilen 240  hastane

enfeksiyonunun sistemlere gére dagilimi Tablo 9’da gosterilmistir.
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Tablo 9. Yillara ve sistemlere gore enfeksiyon dagilimlart

TARIH 2014 | 2015 | 2016 | 2017 | 2018 n (%)
Sistemlere gore enfeksiyonlar
Pnomoni 110
VIP | 22 11 14 18 19 84 40.7)
NP | 11 2 4 6 3 26 (12.6)
Uriner Sistem Enf. 26
' 7 1 1 1 10 (4.8)
IYE
. 3 3 3 2 5 16 (7.7)
KIUSE
Dolasim Enfeksiyonu 66
KIKDE | 21 7 8 9 8 53 (25.7)
Primer KDE 2 2 6 3 13 (6.3)
CAE 21
Yiizeyel 2 1 4 5 1 13 (6.3)
Derin 3 2 2 7
Organ Bosluk 1 1
Deri ve derialti 10 (4.8)
enfeksiyonu
Cilt enfeksiyonu 4 1 3 1 9
Dekiibit enf 1 1
Solunum Sistemi Enf. 5
Ampiyem 1 2 1 4
Trakeobronsit 1 1

VIP; Ventilator iliskili pnomoni, NP; Nozokomiyal pnémoni, KIKDE; Katater iliskili kan dolasim
enfeksiyonu, Primer KDE; Primer kan dolagim enfeksiyonu, USE; iiriner sistem enfeksiyonu, IYE; Idrar

yolu enfeksiyonu, KIUSE; Katater iliskili iiriner sistem enfeksiyonu, CAE; Cerrahi alan enfeksiyonu

Nozokomiyal enfeksiyonlardan izole edilen etken mikroorganizmalarin sistemlere gore

dagilimi Tablo 10°da gosterilmistir.
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Tablo 10. Enfeksiyon etkenlerinin sistemlere gore dagilimi

CAE

VIP NP KIKDE . YDE e
S s 00 S s PO 60 S spen
A.baumanii 46 (54,7) 10(434) 14 (264) 3 (23) 5 4 (40) 1 (38)

(23,8)

Kpneumoniae 10 (11,9) 6 (26) 9 (169) 1 (7.6) 5 (238) 2 (200 4 (15,3)
P.aeruginosa 19 (22,6) 3 (11,5) 3 (56) 2 (153) 3 (14,2) - 5 (19,2)
E.coli 7 (92 2 (8,6) 7 (13,2) 2 (15)3) 8 (38 2 (20) 8 (30,7)
S.aureus 2 (26) 1 (43) 3 (56) 2 (15,3) 1 47
E.species - - 2 37 - 1 (4,7) 1 (10) 7 (26,9)
E.faecalis - - 5 (94) 1 (7,6) - - -
E.faecium - - 3 (56) - - 1 (10) -
C.albicans - - 3 (5,6) - 1 47 1 (10) -

4.3.Etken Mikroorganizmalarin Antibiyotik Direncleri

Nozokomiyal enfeksiyonlarda en sik izole edilen mikroorganizmalarin antibiyotik

direngleri Tablo 11°de gosterildi.
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Tablo 11.Nozokomiyal enfeksiyonlardan sorumlu gram-negatif bakterilerin antibiyotik direngleri

TARIH 2014 2015 2016 2017 2018
MO AB KP PA EC |ABKPPAEC |AB KP PA EC |AB KP PA EC|AB.KPPAEC
D/N D/N D/N D/N | D/N D/ND/ND/N | D/N D/N D/N D/N | D/N D/IN D/N D/N | D/N D/N D/N DIN
% % % % |% % % % |% % % % |[% % % % |% % % %
Amikasin 32/32 3/10 3/14 - 6/8 - - - | 12114 39 - 24 |15173/10 - - 1920 1/4 - -
(100) (33,3) (21.,4) (85,7) (85,7)(333) (50) | (88,2) (30) (95) (25)
Kolistin 32 11 - - - - - - 11412 - - - s - - - 1m - -
(3,1) (100) (7,1) (50) (40) (100)
Sefepim 32/323/8 4114 - 8/8 2/3 - - |6/6 49 2/3 33 |55 710 - 310 |6/6 14 - 1/5
(100) (37,5)(28,6) (100) (66,7) (100)(44,4)(66,7)(100) | (100)(70)  (30) | (100)(25)  (20)
Sefotaksim 4/5 1/7 - - i 2/4 - _ - 5/8 - r - 4/6 - 7/10 - _ - 14
(80) (14,3) (50) (62,5) (66,7) (70) (25)
Seftazidim 32/32 212 614 - 88 - - - |55 - 23 - 5/5 3/4 1/13 2/3 | 8/8 11 - 2/3
(100) (100)(42,9) (100) (100)  (66,7) (100)(75) (7,7)(66,7) | (100)(100) (66,7)
Siprofloksasin | 32/325/9 4/14 3/8 | 8/8 2/4 - 1/2 | 14/14 3/9 - 3/4 | 16/177/10 - 6/10 | 20/20 1/4 - 1/7
(100)(55,6)(28,6)(37,5) | (100) (50)  (50) | (100)(33,3) (75) | (94,1) (70)  (60) | (100) (25) (14.3)
Gentamisin | 32132 . 2/5 1/2 8)g - - - 1214 - 12 - 917 16 - - 19/20 111 1/4 -
(100)  (40) (50) (100) @57)  (50) (52,9)(16,7) (95) (100) (25)
Imipenem 32/32 2/310/12 13 | 7/7 12 - - 1111 1/6 212 - 16/163/5 - - 19/191/2 2/3 -
(100)(66,6)(83,3)(33,3) | (100) (50) (100) (16,7)(100) (100) (60) (100)(50)(66,7)
Levofloksasin 32/32 - 213 - 717 - - _ 11/11 - _ _ 16/17 2/3 - - 8/8 o _
(100)  (66,7) (100) (100) (94,1) (66,6) (100)
Meropenem | 32/32 3/4 11/12 1/2 | 8/8 2/2 - - 14114 217 212 - 16/16 417 - - 20020112 213 -
(100) (75) (91,6) (50) | (100) (100) (100) (28,6)(100) (100) (57,1) (100) (50) (66,7)
TMP-SMX | 2932 - - 12 88 - - - |1113 - - - 1517 2/4 - - 202011 - -
(90.6) (50) (100) (84,6) (88,2) (50) (100)(100)
Tigesiklin 29/32 11 - - 48 - - - 4ns4 12 - - 4n6 215 - - 1120 - - -
(90,6) (100) (50) (28,6) (50) (25) (40) (55)

D; Direng, A.B; A.baumanii, K.P; K.pneumonia, P.A; P.aeruginosa, E.C; E.coli

29




Tablo 12. Nozokomiyal enfeksiyonlardan sorumlu gram-pozitif bakterilerin antibiyotik

direncleri
TARIH 2014 2015 2016 2017 2018
MO ES SA EF |ES SA EF |ES SA EF |ES SA EF ES SA EF
DN D/IN D/IN |D/IN D/IN D/N |D/N D/IN D/N | D/N D/N DIN D/N D/N D/N
% % % | % % % % % % % % % % % %
a6 - 172 |11 11 - o - 26 11 - -
Ampisilin (66.,6) (50) | (100)(100) (100) (100) (33,3) (100)
Metisilin - - - -1 - - 1y - - 206 - -
(100) (100) (33,3)
Vankomisin s - 12 |- - - - - - - - 11 - -
(20) (50) (100)
Teicoplanin 6 - 2 |- - - r - r . 11 .-
(16,6) (50) (100)

D; Direng, MO: Mikroorganizma, E.S; Enterococcus species, S.A; Staphylococcus aureus, E.F; Enterococcus
faecium

Nozokomiyal enfeksiyon tanilartyla bes yil boyunca takip edilen 206 hastanin yogun
bakimdan ¢ikis durumuna bakildiginda; 17 hasta (%8.2) sifa ile taburcu edilirken 132’si
(%64) hayatini kaybetti, 57 hasta ise (%27,6) ilgili klinige transferi saglanmigtir.

Tablo 13. Hasta ¢ikis dagilimi

Taburcu Transfer Eksitus

Toplam(n,%) 17 (8,2) 57 (27,6) 132 (64)
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5. TARTISMA
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi Yogun Bakim Unitesi’nde, 2014-2018
tarihleri arasinda verilerine ulasilan 2906 hastadan 206’s1 hastane enfeksiyonu tanisi
almistt. Enfeksiyon hizi ise 25.4/1000 hasta giinii idi. En sik rastlanan enfeksiyonlar;
VIP (%40.7), KIKDE (%25.7), NP (%12.6), USE (%12.6), CAE (% 10.1), primer KDE
(%6.3), YDE (%4.8) olarak saptandi.

Calismamizda ayrica YBU’de bes yillik siiregte enfeksiyon etkeni olarak en sik gram-
negatif bakteriler izole edildi. Gram-negatif bakteriler igerisinde ise en sik izole edilen
bakteriler Acinetobacter baumanii, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeuruginosa
ve Escherichia coli idi. Daha az siklikta gram-pozitif bakterilerden Enterococcus

species ve Staphylococcus aureus izole edildi.

Yogun bakim tinitelerinde tibbi teknoloji ve yogun bakim hizmetlerindeki gelismeler
sayesinde, daha oOnce kaybedilebilecek pek ¢ok hastanin yasatilabilmesi miimkiin
olmustur. Ancak tani ve tedaviye yonelik olarak yapilan invaziv islemler (mekanik
ventilasyon, santral ve Uriner katater, intravaskiiler yollar, kardiyovaskiiler
monitdrizasyon v.b) hastalarin yandas hastaliklari ve uygulanan tedaviler (sedatifler,
antiasitler, H2 reseptor antagonistleri immunsupresif tedaviler) hastalarin immiin
sisteminin zayiflamasina neden olmakta ve HKE gelisim riskini artirmaktadir (89).
Ayrica yasam siirelerinin uzamasi ile birlikte hastalar YBU’de daha uzun siire kalmakta,
bu ise hastalarin mikroorganizmalarla kolonizasyon ve takiben enfeksiyon gelisim
riskini artirmaktadir. Hastanenin diger boliimlerinde ortalama %5 olan HKE orani,

YBU’lerde yatan hastalarda %30-52’ye ¢ikmaktadir (89).
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Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi YBU’de 2004-2008 yillar1 arasinda yapilan
stirveyans calismasinda enfeksiyon hizi 58/1000 hasta giinii olarak saptanmustir (90).
Avrupa’da yapilan “European Prevalence of Infections in Intensive Care (EPIC)”
calismasinda infeksiyon hizi, 17 lilkeden 1417 erigkin yogun bakim {initesinde 10.038
hastanin 2064’tinde gelisen 2485 infeksiyon ile %24.7 olarak bildirilmistir (10).

Inan ve ark. (91) tarafindan Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi yogun bakim
tinitelerinde yapilan c¢alismada ise HKE oranlar1 %1.6 ve %47.4 arasinda degismekle
birlikte en yiiksek oranlar sirasiyla reanimasyon 1 (%47.4) ve reanimasyon 2 (%44.6)
tinitelerinde saptanmistir. Tas ve ark.’nin (92) 2014-2016 yillar1 arasinda Ankara Ulus
Devlet Hastanesi’'nde yaptiklar1 ¢alismada ise HKE oranlar1 YBU’de %34.31-13.14

arasinda degismis olup her gegen yil azaldig1 gozlemlenmistir.

Unitemizde bes yillik enfeksiyon hizi bahsedilen yurt ici calismalarin, bir kismindan
yiiksektir. Bunun en &nemli nedenlerinden biri YBU’ye alinan hastalarin yiiksek
APACHE 1I skorlarinin olmasi ve bu nedenle yogun bakim iinitemizin yiiksek 6liim
riski ile kabul edilen hastalardan olusmasidir. Ayrica postoperatif olarak kabul edilen
cerrahi operasyon gecirmis hasta sayisinin ¢oklugu, hastalarin takibinde uygulanan

invaziv girisimlerin siklig1 da enfeksiyon gelisimine katkida bulunmaktadir.

Bu calismada yogun bakimda yattiklar1 siirece hastane enfeksiyonu gelisen 206
hastanin yas ortalamasi1 56,18+20,45/y1l olarak bulundu. Hastane enfeksiyonu gelisen
hastalarin ' YBU’deki ortalama yatis siiresi 35,79+27,72/giin (min 5 - max 200 giin)
olarak tespit edildi.

Leone ve ark.’nin (93) 2003 yilinda Fransa’da Marsilya yogun bakim ve travma
merkezinde yaptiklar1 ¢aligmada 553 {iriner kataterli hastada, liriner sistem enfeksiyonu
gelismesinde risk faktorleri degerlendirilmis olup hastane enfeksiyonu gelisiminde YB
yatig stiresinin (25.3 + 15.9/giin) enfeksiyon gelisimi ag¢isindan bagimsiz risk
faktorlerinden biri oldugu tespit edilmistir. Girou ve ark.’nin (94) hastane enfeksiyonu
gelisimi e risk faktorlerini inceleyen vaka kontrol ¢alismasinda yatis siiresini HKE
gelisen hastalarda 14 giin daha uzun bulmuslar (20.5+£27.3/giin) , (6.0+8.4/giin) ve
enfeksiyon gelisiminde en Onemli risk faktorlerinden biri oldugunu saptamislardir.
Meksika’da Rosales ve ark.’nin (95) yogun bakimlarda yaptiklart ¢ok merkezli bir
calismada elde edilen sonuglar EPIC verileri paralelinde olup yas (62.4 £ 17.8/y1l) ve
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yogun bakimda yatis siiresinin (9 + 13.7/giin) hem HKE gelisiminde hem de mortalite

tizerinde anlamli risk faktorleri oldugunu saptamislardir.

Meri¢ ve ark. (96) yandas hastaliklarin bulunmasini enfeksiyon gelisimi i¢in bir risk
faktorii olarak bulmamislar, ancak ikiden fazla yandas hastaligin olmasini mortalite
tizerinde anlamli bulmuslardir. Ayni calismada mortalite i¢in etkili bulunan risk
faktorleri; 60 yas iistli olma, yilksek APACHE II skoru, entiibasyon ve santral vendz
kataterizasyon, enfeksiyon gelisiminde etkili risk faktorleri ise; YBU’de 7 giinden uzun
siire kalma, sedasyon uygulanmasi, cerrahi girisim Oykiisii ve solunum yetmezligi

olarak bildirilmistir.

APACHE II skoru, hastanin genel durumu, yast ve on iki fizyolojik 6l¢iimiin hastaneye
kabuliinii izleyen ilk 24 saat i¢indeki en kotii degerleri olmak {izere ii¢ grup skorunu
dikkate alir. Bu ii¢ gruptaki skorlarin toplanmasi APACHE II skorunu verir. Toplam
skor mortalite orani ile paralellik gostermektedir. Yogun bakimda yatan hastalarda
yiksek APACHE II skorunun enfeksiyon gelisimi i¢in de risk faktorii oldugu
bilinmektedir. Calisma grubumuzdaki hastalarin YB’a kabiiliindeki ortalama APACHE
IT skoru 16.78 £+ 6.01 olarak hesaplanmistir.

Yogun bakimda enfeksiyon gelisimi mortaliteyi belirgin olarak arttirmaktadir.
Calismamizda hastane enfeksiyonu gelisen hastalarda mortalite orani %64 olarak
saptanmustir. infeksiyon gelisiminin yogun bakimlarda mortalite ile iliskisini gosteren
caligmalardan biri Cevik ve ark.’min (97) Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
noroloji yogun bakim {initesinde yaptiklari ¢alisma olup bu g¢alismada enfeksiyon

varligiin mortaliteyi 1.69 oraninda arttirdigini saptamiglardir.

Enfeksiyon gelisimi agisindan entiibasyon onemli bir risk faktoriidiir. Endotrakeal
entiibasyon konak savunma mekanizmalarini, okstiriik ve mukosiliyer aktiviteyi bozar.
Ozellikle mekanik ventilasyon sirasinda ventilatdr iliskili pndmoni gelisiminde bu daha
belirgindir. Yologlu ve ark.’nin (98) Indnii Universitesi'nde 2003 yilinda dahili ve
cerrahi yogun bakim iinitelerinde 454 hastada yaptig1 bir ¢alismada, 149 hastada 218
hastane kaynakli enfeksiyon saptanmis ve enfeksiyon gelisiminde risk faktorii olarak
mekanik ventilasyon, triner katater varligi, entiibasyon, total parenteral beslenme,
enfeksiyon gelisimi Oncesi antibiyotik kullanimi, nazogastrik sonda ve santral vendz

kateter varlig belirlenmistir.
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Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda ventilator iligkili pnomoni gelisme riski
artmakta ve siklig1 %2 -70 oraninda bildirilmektedir. Mekanik ventilasyon tek basina risk

faktorii olsa da siiresi esas problemdir (99).

Torres ve ark.’lart (100) yogun bakim iinitesinde yatan, mekanik ventilasyon uygulanan
bir hastada VIP gelisme oranmin giinlik %]1-3 arasinda degistigini saptamislar ve
mekanik ventilasyonun ayni hastada 30 giinden uzun siireli uygulanmasi ile enfeksiyon
oraninin %66.8’e yiikseldigini gostermislerdir. Calismamizda nozokomiyal enfeksiyon
gelisen hastalarda mekanik ventilatér kullanim orami %88.3 olarak tespit edildi ve

mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin %49’unda VIP gelistigi saptandi.

Akalin ve ark.’lar1 (101) intravaskiiler katater ile iliskili enfeksiyonlarin ¢gogunlugunun
santral vendz katetere bagli oldugunu ve sepsis gelisme riskinin ise periferik intravenz

katetere gore daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir.

Bati Avrupa’da 17 iilkede 1417 YBU’de es zamanli  nokta prevelans olarak
diizenlenen EPIC c¢aligmasinda enfeksiyon gelisimi icin tespit edilen risk faktdrlerinden
biri hastalara uygulanan girisimsel islemler oldugu bildirilmistir. S6z konusu ¢alismada
yogun bakim enfeksiyonu gelisimiyle iligkili yedi risk faktorii belirlenmistir; uzamig
yatig stiresi ( >48 saat ), travma varligi, ilser profilaksisi, mekanik ventilasyon

uygulamasi, santral vendz, pulmoner arter ve iiriner kateter varligi (15).

Yogun bakim {initelerinde en sik goriilen HKE pnomonidir (102) .Yine EPIC
caligmasinda hastalarin %20.6’sinda YB kaynakli bir enfeksiyon gelistigi bildirilmis ve
pnomoni  %46.9, diger alt solunum yolu enfeksiyonlar1 %17.6, {riner sistem
enfeksiyonu %17.6, hastane kaynakli bakteriyemi ise %12 oraninda rapor edilmistir
(15). EPIC galismasindan 15 yil sonra 2009 yilinda 75 iilkede 1265 YBU’de yapilan
EPIC Il calismasinda ise 13796 yetiskin hastanin 7087’sinde (%51) nozokomiyal
enfeksiyon saptanmis, enfekte hastalarin ise %64’tinde akcigerler en yaygin enfeksiyon
alan1 olarak bulunmustur (1). HKP gelisimi i¢in en 6nemli risk faktorii mekanik
ventilasyon uygulamas1 ve endotrakeal entiibasyondur (5). Bu nedenle HKP’lerin
onemli bir kismini ventilator iligkili pnomoni olusturmaktadir. Alp ve ark.’nin (103)
yaptig1 calismada, Erciyes Universitesi YBU’lerinde takip edilen hastalarda gelisen
HKP’lerin %76’sin1 VIP olusturmaktaydi.
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Mitharwal ~ ve ark.’nmin (104) 2016 yilinda 198 hastada yaptiklar1 ¢alismada
YBU’lerinde en sik nozokomiyal enfeksiyon olarak VIP (%40) ve kan dolasimi
enfeksiyonu (%21) saptamislardir. Tiirkiye’de yapilan 133 YBU’niin katildig
calismada, HKB (%34), USE (%33.3) ve pnémoni (%24.9) saptanmustir. Calismamizda
ise VIP (%40.7) en sik goriilen HKE idi. KIKDE (%25.7) ise bes yillik siiregte ikinci en
stk HKE olarak tespit edildi. Katater iliskili enfeksiyonlarda yogun bakimdaki HKE’ler
arasinda Onemli bir yer tutmaktadir. Bu enfeksiyonlarin Onlenmesinde optimal

yaklasimlarin neler oldugu heniiz netlik kazanmamastir.

Marschall (105) 2002-2003 yillar1 arasinda yaptigi bir c¢alismada, katater
enfeksiyonlarinin Onlenmesi igin bilgisayar destekli bir takip protokolii uygulamis ve

KIKDE oranmin 1000 hasta giinii i¢in %7.8’den %3.9’a diistiigiinii bildirmistir.

YBU’lerde gelisen hastane enfeksiyon etkenleri hastaneler arasinda, hatta ayni
hastanenin farklh YBU’leri arasinda farklihk gosterebilmekle birlikte, bu
enfeksiyonlarin en bilinen o6zelligi direngli patojenlerin siklikla rol oynadigi ve
tedavilerinin giic oldugudur (106). Bu nedenle YBU enfeksiyonlarinda antibiyotik
tedavisinin optimizasyonu igin bu tnitelerdeki enfeksiyonlarda viicut bolgelerine gore

etken profili ve bu etkenlerin antibiyotik direng paternlerinin takibi 6nemlidir (107).

Salmanov ve ark.’nin (108) Kiev’de Ocak 2014-Aralik 2016 tarihleri arasinda 642
hastada yaptiklari ¢alismada en sik izole edilen etkenler sirasiyla K. Pneumoniae
(%21.8), A.baumanii (%14.3), P. Aeruginosa (%12.4) ve E.coli (%9.4) olarak

saptamislardir.

Pseudomonas aeruginosa, S.aureus, A.baumanii, E.coli ve Klebsiella spp. iillkemizde en
stk YBU enfeksiyon etkenleridir (109). Dikici ve ark.’min (110) yapmis olduklar:
caligsmada izole edilen etkenlerin %64.2°si gram-negatif bakteri, %27.3’i gram-pozitif
bakteri ve %8.5’i Candida spp. idi. En sik izole edilen ii¢ etken sirasiyla A.baumanii,
S.aureus ve E.coli iken, ti¢ yilllik siirede her yil A.baumanii ilk sirada yer almstir.
Erding ve ark.’min (111) yaptiklari ¢alismada ise en sik izole edilen
mikroorganizmalarin Ecoli, K.pneumoniae, Enterococus spp. ve S.aureus oldugu

bildirilmistir.
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Calismamizda en sik izole edilen mikroorganizmalar sirayla; A.baumanii (%31.3),
K.pneumoniae (%13.7), P.aeruginosa (%12.7), E.coli (%12.7), E.species (%3.7),
Staphylococcus aureus (%3.1), Enterococcus faecalis (%2.4), Candida albicans (%2.4)
idi.

Etken mikroorganizmalar sistem enfeksiyonlarma gore de degismektedir. VIP ve
USE’de siklikla gram-negatif bakteriler, 6zellikle Acinetobacter spp., P.aeruginosa,
K.pneumoniae ve E.coli etken olarak izole edilirken, kan dolasimi ve cerrahi alan
enfeksiyonlarinda gram-pozitif bakteriler, KNS, S.aureus ve Enterococus spp. etken
olarak goriilmektedir (107).

Giirbiiz ve ark.’nin (112) Pamukkale Universitesi’'nde yaptig1 bir baska ¢alismada 2007-
2008 yillar1 arast dénemde ViP’de en sik etken A.baumanii ve Pseudomonas spp.,
bakteriyemilerde ise KNS ve S.aureus’u en sik etken olarak saptamislardir. Namiduru ve
ark.’nin (113) VIP’si olan 140 hastada yapmis olduklar1 calismada P.aeruginosa
(%33.9), S.aureus (%30), A.baumanii (%26.1), and E.species (%4.3) etken olarak
bildirilmistir.

Calismamizda sistem enfeksiyonlarina gére etken mikroorganizmalar VIP’de
A.baumanii, P.aeruginosa, K.pneumoniae en sik etken saptanmistir. KIKDE’de
A.baumanii, K.pneumoniae ve E.Coli, NP’de en sik etken olarak A.Baumannii ve
K.pneumoniae saptanmistir. USE’de E.coli, E.species ve P.aeruginosa, CAE’de E.coli,
A.baumannii ve K.pneumoniae en sik etken saptanmistir. YDE’de ise en sik etken

olarak A.baumannii izole edilmistir.

Bircok c¢alismadan farkli olarak bu calismada bes yillik siirecte kan dolasimi ve cerrahi
alan enfeksiyonlarinda da en stk  gram-negatif mikroorganizmalar saptanmistir.
USE’de ise E.coli ile neredeyse esit oranda E.species iiremesi saptanmasi dikkat
cekiciydi. Izole edilen etkenlerin sadece %3.1’ini S.aerus olusturmaktaydi, 2004-2008
tarihleri arasinda tiniversitemizde yapilan ¢alismadaki oran %17,9 olarak bildirilmistir.
MRSA orani ise Onceki ¢alismada %80.6 iken calismamizda %50’ye gerilemistir.
Kramer ve ark.’nin (114) 2007-2016 yillar1 arasinda, 1218 YBU’de ve 1556 hastada
yaptiklart ¢alismada MRSA oranlarinin tiim nozokomiyal S.aerus enfeksiyonlarinda
(%32.8 den %20’ye) ve kan dolagim enfeksiyonlarinda (%38.7°den %19.8’¢) azaldigin

saptamiglardir.

36



Yogun bakim iinitelerinde izole edilen patojenlerde en dnemli sorun antibiyotik direnci
ve yillar icinde bu direncin artmasidir. Direngli suslarin hastane ortaminda
kolonizasyonu ve saglik calisanlar1 tarafindan yapilan ¢apraz kontaminasyon sorunu
giderek artmaktadir. Antibiyotik direnci hem gram-pozitif hem de gram-negatif
bakteriler i¢in 6nemli bir sorundur. Arda ve ark.’nin (115) 1995-1999 yillar1 arasinda
yogun bakim iinitelerinden en sik izole edilen patojenler olan P.aeruginosa ve
A.baumanii suslarimin antibiyotik duyarliliklarini arastirdiklarinda, yillar iginde tiim

antibiyotiklere kars1 duyarlilikta belirgin bir azalma oldugunu saptamislardir.

Giir ve ark.’nin (116) Tirkiye’de yaptigi ¢ok merkezli bir calismada Pseudomonas tiirleri
calisilan antibiyotiklere oldukga direngli bulunmus, en etkili antibiyotigin siprofloksasin
(%84.2) ve tikarsilin-klavulonik asit (%50) kombinasyonu oldugu bildirilmistir.
Aksaray ve ark.’nin (117) yine Tiirkiye’de yaptigi bir bagska ¢ok merkezli ¢aligmada
amikasin, imipenem, piperasilin-tazobaktam P.aeruginosa’ya karsi en etkili antibiyotik
oldugu, sefepim, seftazidim ve siprofloksasinin ise %43 duyarlilik orani oldugu
bildirilmigtir. Ancak, c¢alismamizda Pseudomonas tiirlerine en etkili antibiyotik
amikasin ve siprofloksasin olarak saptanmis olup meropenem ve imipenem’e belirgin

bir direng gelisimi s6z konusudur.

Rosenthal ve ark.’nin (118) ‘International Nosocomial Infection Control
Consortium’(INICC )’nin 2004-2009 yillar1 arasinda 36 iilkede 422 YB’den aldig:
verileriyle ABD’nin verilerini karsilastirdirdiklar1 galismada diger iilkelerden izole

edilen mikroorganizmalarin direng oranlart ABD’ye gore belirgin yiiksek bulunmustur.

Calismamizda en sik enfeksiyon etkeni olarak saptanan A.baumanii iilkemizde ve
diinyada antibiyotiklere hizla diren¢ kazanmasi nedeniyle onemli bir sorun haline
gelmis gram negatif kokobasildir (119). 1990 yilindan itibaren yapilmig ¢alismalarda
diren¢ oranlarinin giderek arttigi, rutinde sik kullanilan penisilinler, genis spektrumlu
sefalosporinler ve aminoglikozidler gibi pek cok antibiyotige yliksek oranda direng

gelistigi goriilmektedir (120).

Yogun bakim iinitemizde 2004-2008 yillar1 arasinda yapilan c¢alismada
P.aeruginosa’nin yillara gore amikasin, siprofloksasin ve seftazidime karsi direng
oranlarinda artig, gentamisine ilk {i¢ y1l diren¢ saptanmazken son yilda %66.7 direng

saptanmigtir. A.baumanii’de ise kolistin ve tigesiklin direnci tespit edilmemis olup
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imipenem, meropenem direng oranlarinda belirgin artis saptanmigtir (90).

Ugur ve ark.’nin (121) 2015-2018 yillar1 arasinda yaptigi ii¢ yillik direng profili
izlemesinde A.baumannii ve P.aeruginosa suslarinda en etkili antibiyotiklerin sirasiyla
kolistin ( %95) ve amikasin (%79) oldugunu bildirmislerdir.

Calismamizda A.baumanii suslarina en etkili antibiyotikler kolistin (%95.7) ve
tigesiklin (%43.3) olarak saptandi. Diger calisilan antibiyotiklerden sefotaksim %80,
gentamisin %88, TMX-SMX %92, levofloksasin %99, siprofloksasin %99, sefepim,

seftazidim, imipenem, ve meropenem direnci %100 olarak saptandi.

Calismamizda da saptandigi gibi farkli aragtirmacilar A.baumanii izolatlarina kolistinin

en etkili antimikrobiyal ajan oldugunu bildirmislerdir (122).

Calismamizda %100 oraninda saptanan imipenem direnci iilkemizde daha 6nce yapilan
caligmalardan daha yiiksek orana sahiptir. Giiriz ve ark.’nin (123)1999 yilinda yaptigi
caligmada, hastane enfeksiyonu etkeni olan 65 Acinetobacter spp. izolatinda imipeneme
diren¢ bulunmazken, Ozdemir ve ark.’nin (124) yaptiklar1 calismada direng oranini
%70, Kurtoglu ve ark.’nin (120) ¢alismasinda ise %83 olarak saptamislardir, Rhomberg
ve ark. (125) tarafindan 2008-2010 yillar1 arasinda yapilan ti¢ farkli calismada direng
oranlar sirasiyla %70, %83 ve %84 olarak tespit edilmistir. A.baumanii suslarina en
etkin antibiyotiklerden biri olan imipeneme diren¢ oranlarinin bu denli yliksek olmasi
YBU infeksiyonlarinda tedavi orammi diisiirmektedir. Ozdem ve ark.’nin (126)
calismasinda A.baumanii suslarinda %37 oraninda amikasin direnci bildirilmistir.

Calismamizda amikasine %92.3 oraninda bir direng¢ gelisimi s6z konusudur.

Ozdem ve ark.’nin (126) calismasinda hastane enfeksiyonu etkeni olarak izole edilen
E.coli kokenlerinde en fazla direncin sefoksitine (%21), K.pneumoniae kokenlerinde ise
seftazidime (%13) karst oldugu bildirilmistir. Calismamizda ise K.pneumoniae
suslarinda diren¢ profili seftazidim 9%85.7, levofloksasin %66.6, TMP-SMX %60,
kolistin %55.5, meropenem %54.5, tigesiklin %50, siprofloksasin %50, sefepim %50,

sefotaksim %48, imipenem %44.4 olarak saptandi.

Avrupa iilkelerinde E.coli direncinin arastirildigi bir ¢alismada, 3.kusak sefalosporin

direnci %40, aminoglikozid direnci %?20-38, aminopenisilin direnci %70 {izerinde
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saptanmustir (127). Ulkemizde YBU’lerde yapilan ¢alismalarda E.coli’nin seftazidime
diren¢ oranlar1 yliksek rapor edilmistir. Tiirkiye’de siprofloksasin direnci %18.8-33
arasinda degismektedir (128). Calismamizda E.coli suslarinda direng¢ oranlari,
seftazidim %66.7, sefotaksim %57.1, amikasin %50, meropenem %50, TMP-SMX
%50, gentamisin %50, siprofloksasin %45.1, sefepim %38.8, imipenem %33 olarak

saptandi.

S.aureus insan bakteriyel patojenlerinin en virulan olanlarindan biridir. Cesitli
caligmalarda endokardit, yumusak doku enfeksiyonu, osteomyelit ve pndmoninin nedeni
olarak bu organizma belirtilmistir (129). S.aureus igin metisilin direnci tiim diinyada
major problemdir. Avrupadaki bircok YBU’de metisilin direnci %50’ nin iizerindedir
ve en yiiksek direng¢ gliney avrupa iilkelerinde goriilmiistiir. Calismamizda S.aureus
icin ampisiline kars1 %50, metisiline karsi ise %50 oraninda diren¢ saptandi,

vankomisine ve teikoplanine kars1 direng saptanmadi.

Enterococus spp. i¢in glikopeptid direnci, tedavi segeneklerini neredeyse kaldiran bir
durumdur. VRE ilk kez 1988 yilinda Fransa ve Ingiltere’den bildirilmis, daha sonra pek
cok tilkede saptanmustir. Yillar iginde VRE hizla artig gostermistir (130). CDC’ye bagh
NNIS’ye bildirilen yogun bakim iinitesi VRE infeksiyonu 1989’da %0.4 iken 1993°te
13.6 ¢ikmis yani 34 kat kadar artig gostermistir.

Ulkemizde vankomisin direngli ilk Enterococus faecium susu 1998 yilinda Akdeniz
Universitesi’nden  bildirilmis ve bunu diger hastaneler izlemistir. Ulkemiz
hastanelerinde asir1 antibiyotik tiiketimi, hastane kaynakli VRE infeksiyonlarinin
yakin gelecekte dnemli boyutlara ulasabilecegini gostermektedir (116). Aralik 2000°de
NNIS’a bildirilen yogun bakim enterokok izolatlarinin %26.3’{i vankomisin direngli
bulunmustur (131). Calismamizda daha ¢cok USE olan hastalarda saptanan Enterokok
suslarinda en yliksek direng oran1 %72.7 ile ampisiline, en diisiik direng orani ise %37.5
ile vankomisine ve %33.3 ile teikoplanine karsi olmustur. Mitharwal ve ark.’nin (104)
2016 yilinda 198 hastada yaptiklar1 ¢aligmada S.aerus i¢in metisilin direncini %35,

Enterokoklarda ise vankomisin direncini %50 olarak rapor etmislerdir.
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6. SONUC

Hastane enfeksiyonlarinin tedavisinde klinisyene yol gdsterecek olan hastane
enfeksiyonu siirveyansinin tiim hastanelerde yapilmasi, her hastanenin kendi bakteri
florasin1 tanimasi1 ve bu bakterilerin antibiyotik duyarlilik paternlerini belirlemesi
gerekir. Hastanelerin bakteri florasini ve antibiyotik paternlerini tanimasi uygun
antibiyotik kullanim politikasinin olusturulmasinda ve hastane enfeksiyonlarinin

ampirik tedavisinde yol gosterici olacaktir.

Yogun bakim hastalar1 hastane kaynakli enfeksiyon gelisim riskine ve yiiksek mortalite
oranina sahip olup enfeksiyon gelisiminden bagimsiz olarak invaziv islemlerin ve yogun
tedavi girisimlerinin yapildigi hasta grubunu olusturur. Enfeksiyon gelisiminde risk
faktorleri lizerine caligmalarin her hastanede yapilmasi ve hangi faktorlerin 6n planda
oldugunun farkina varilmasi, merkezlere 6zgii enfeksiyon kontrol oOnlemlerinin

alinmasin saglayacaktir.

Caligmamizda yogun bakim {iinitemizde hastane kaynakli enfeksiyona neden olan
mikroorganizmalar, antibiyotik diren¢ ve duyarhiliklart tespit edilmistir. Tim
merkezlerde olmasi gerektigi gibi yogun bakim iinitemizde de enfeksiyon siirveyans
caligmalar1 yapilmakta, sonuclar dogrultusunda yeni ve etkin enfeksiyon kontrol

politikalart multidisipliner bir ekiple yonetilmektedir.

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Anestezi Yogun Bakim Unitesi’ndeki
hastalarda gelisen hastane enfeksiyonlari, etken patojenler, antibiyotik direncleri ve

duyarhiliklarinin saptanmasini1 amagladigimiz bu ¢alismamizda;

Calismaya 2014 - 2018 tarihleri arasinda hastane kaynakli enfeksiyon tanisi konulan
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119’u erkek (%57,8), 87’si kadin (%42.2) cinsiyet olmak iizere tolam 206 hasta

calismaya dahil edilmistir.

1.

10.

Yogun bakim iinitemizdeki bes yillik enfeksiyon hizi 25.4/1000 hasta giinii olarak

saptanmistir.

2014-2018 wyillar1 arasinda goriilen sirasiyla en sik {i¢ enfeksiyon; ventilator
iliskili pnomoni, katater iliskili kan dolasim enfeksiyonu, nozokomiyal pnémoni ve

ayni oranda liriner sistem enfeksiyonudur.

Calismamizda en sik izole edilen ilk {i¢ etken mikroorganizma; A.baumannii,
K.pneumoniae ve ayni sayilarda P. aeruginosa ve E.coli olmustur. 2018 yilinda

2014 yilina gore dort etken i¢in anlamli azalig saptanmustir.

A.baumannii’nin kolistin duyarlilig1 %95.7 olarak bulunmus olup bu oranin bes yil
boyunca azaldigi saptanmistir. En yiiksek direncin (%99-100) gortldigi
antibiyotikler;  sefepim, seftazidim, siprofloksasin, imipenem, levofloksasin ve

meropeneme kars1 olmustur.

K.pneumoniae suslarinda en yiiksek direng %85.7 ile seftazidime, en diisiik direng
ise %44.4 ile imipeneme karst olmustur. Kolistine kars1 saptanan %55.5 direng

orani ise dikkat ¢ekici idi.

P.aeruginosa i¢in en yiiksek direng %88.2 ile meropenem ve %82.3 ile imipeneme

kars1 iken en diisiik direnci ise %21.4 ile amikasine kars1 olmustur.

E.coli i¢in en yiiksek direng oran1 %66.7 ile seftazidim ve %57.1 ile sefotaksime,

en diisiik direng orani ise %33 ile imipeneme kars1 olmustur.

E.species suslarinin en yiiksek direng oran1 %71.4 ile ampisiline, en diisiik direng

orani ise %33.3 ile vankomisine ve %16.6 ile teikoplanine kars1 olmustur.

Calismamizda S.aureus direnci ampisiline %50, metisiline ise %50 olarak

saptandi, vankomisine ve teikoplanine kars1 direng saptanmadi.

Hastalarin yogun bakimdan ¢ikis durumuna bakildiginda; 206 hastanin 17’°sinin sifa
ile evine taburcu edildigi, 57 hastanin haliyle ilgili klinigi transfer edildigi ve 132
hastanin hayatin1 kaybettigi goriildii.
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