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Bu calismada, Gaziantep Universitesi Tip Fakilltesi Hastanesi yogun bakim
Unitelerinde hastane enfeksiyonu sikligi, enfeksiyon etkenleri, etkenlerin antibiyotik
diren¢c paternleri ve enfeksiyon gelisimi igin risk faktbrlerinin saptanmasi
amaclanmigtir.

15 Kasim 2004-15 Mayis 2005 tarihleri arasinda dahili ve cerrahi yodun
bakim Unitelerinde 48 saatten uzun sure kalan hastalar prospektif olarak izlendi.
Hastane enfeksiyonu tanisi ‘Centers for Disease Control and Prevention’ (CDC)
kriterlerine gbre konulup etken mikroorganizmanin izole edildigi 63 hasta
calismaya alindi. Kontrol grubu olarak hastane enfeksiyonu gelismeyen 56 olgu
rastgele alindi. Olgu grubu ve kontrol grubunun; ortalama yaslari, yogun bakimda
toplam kalis slreleri, APACHE Il skorlari, mortalite oranlari, entlbasyon,
trakeostomi, ventilasyon destegdi, santral vendz, periferik vendz kateter, driner
kateter, nazogastrik sonda, enteral ve parenteral beslenme glnleri ve énceden
antibiyotik kullanim dykuleri saptandi.

Gruplardaki hastalarin 6zellikleri SPSS 13.0 paket programi ve bagimsiz iki
grup t-testi analizi ile % 95 glven araliginda kargilastirilarak p<0.05 olan
degiskenler anlamh kabul edildi. Tek degiskenli analizde p<0.1 olan degiskenlere
ileriye dogru adim adim lojistik regresyon modeli kullanilarak ¢ok degiskenli analiz

yapildi ve bagimsiz degiskenler saptandi.
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Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi yogun bakim Unitelerindeki hastalarda
bu dénemdeki hastane enfeksiyon hizi %49.7 olarak saptandi. Dahili yogun bakim
ve cerrahi yogun bakimlardaki hastane enfeksiyon hizlari ise sirasiyla %46.2 ve
%53.3 olarak tespit edildi. Yas (p=0.009), yatis slresi (p=0.002) ve APACHE Il
skorunun (p=0.001) enfeksiyon gelisimi acisindan anlaml ve bagimsiz risk
faktorleri oldugu saptandi. Gaziantep Universitesi Tip Fakilltesi dahili ve cerrahi
yogun bakim Unitesinde yatan hastalardan hastane enfeksiyonu gelisen
hastalarda mortalite %46 iken kontrol grubunda bu oran %19.6 olarak belirlendi
(p=0.003).

Dahili ve cerrahi yogun bakim Unitelerinde enfeksiyon gelisimi igin diger
risk faktdrleri olarak mekanik ventilasyon (p=0.005), trakeostomi (p=0.001), santral
ventz kateter (p=0.002) ve total parenteral natrisyon (p=0.002) varhdi belirlendi.
Periferik vendz, Uriner kateter ve nazogastrik sonda kullanimi agisindan hasta ve
kontrol grubu arasinda farkhlik saptanmadi. Enfeksiyonlarin sistemlere gbre
dagilimi incelendiginde Uriner sistem enfeksiyonu (%27.6), ventilator iligkili
pnémoni (%23.8) ve kan dolasimi enfeksiyonu (%21.9) en sik goérulen
enfeksiyonlardi. Yogun bakimlarda en sik izole edilen ilk G¢ mikroorganizma
sirasiyla Pseudomonas aeruginosa (%19.1), Acinetobacter spp. (%15.7) ve
S.aureus (%14.3) idi.

S. aureus enfeksiyonlarinin mortalitesinin  diger etkenlerle gelisen
enfeksiyonlara gére daha ylksek oldugu belirlendi. S. aureus’'un metisilin direnci
%77.2 olarak saptandi. Hastanemizde gecmis yillarda yapilan caligmalarla
karsilastirildiginda Pseudomonas spp.- ve Acinetobacter spp.’in
sulbaktam/sefoperazon haricinde tim antibiyotiklere direng oranlarinin arttigi
belirlendi. Enfeksiyon gelisiminde risk faktorleri Gzerine ¢alismalarin her hastanede
yapiimasi ve hangi faktérlerin 6n planda oldugunun farkina variimasi, etkenler ve
antibiyotik duyarlilik paternlerini arastiran c¢alismalarla birlikte daha uygun,
merkezlere 6zgl enfeksiyon kontrol dnlemlerinin alinmasini saglayacaktir. Tim
bunlar enfeksiyon kontrol komitesinin kurulmasi ve islerlik kazanmasi ile
muimkandur.

Anahtar Kelimeler: Yodun bakim enfeksiyonu, Risk faktorleri, Antibiyotik
duyarhhgu.



ii

ABSTRACT

EVALUATION OF NOSOCOMIAL INFECTIONS AND DETERMINATION OF
RISK FACTORS IN INTENSIVE CARE UNITS OF GAZIANTEP
UNIVERSITY, FACULTY OF MEDICINE
Dr. Ozgur DAGLI

Residency Thesis, Department of Infectious Disease and Clinical
Bacteriology

Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Mustafa NAMIDURU
May 2006, 64 pages

In this study the aim is to determine the frequency of hospital infections,
infectious agents, antibiotic resistance patterns and risk factors for development of
infection in intensive care units of Gaziantep University Faculty of Medicine.

Between 15th November 2004 and 15th May 2006 patients who stayed
over 48 hours in internal and surgical intensive care units were followed
prospectively. The diagnosis of hospital infection was made according to the
criteria of the ‘Centers for Disease Control and Prevention’ (CDC) and 63 patients
were included in the study in whom infectious agents were isolated. As a control
group 56 random patients who did not develope hospital infection were selected.
Case and control group were studied as far as avarage age, intensive care unit
stay, APACHE Il score, mortality rate, central and periferic line, urinary catheter,
nasogastric tube, enteral and parenteral feeding days and previous antibiotic
usage were concerned.

For the statistical analysis, SPSS 13.0 package programme was used and
groups were compared with two group t test analysis in a 95% confidence interval.

The variables with a p value less than 0.05 were accepted as significant. In
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univariate analysis variables with a p value less than 0.1 were analised by forward
stepwise logistic regression and independent variables were determined.

The rate of nosocomial infection in Gaziantep University Faculty of Medicine
in this period was 49.7%. The rate of infection in internal and surgical intensive
care units were 46.2% and 53.3% respectively. Age (p=0.009), hospital stay
(p=0.002) and APACHE Il score (p=0.001) were determined as significant and
independent risk factors for development of infection. In the internal and surgical
care units, mortality in patients who developed nosocomial infection was 46%
whereas in control group mortality was 19.6% (p=0.003).

In the internal and surgical intensive care units other risk factors determined
for development of infection were the presence of mechanic ventilation,
tracheostomy, presence of central catheter and total parenteral nutrition. There
was no statistically significant difference between patient and control group for the
usage of periferic venous, urinary catheter and nasogastric tube. Urinary system
infection (27.6%), ventilator related pneumonia (23.8%) and blood stream infection
(21.9%) were most frequently seen infections in intensive care unit patients. Most
frequently isolated microorganisms were Pseudomonas aeruginosa (19.7%),
Acinetobacter spp. (15.7%), and Staphylococcus aureus (14.3%).

Mortality rate of S. aureus infections were higher than infections with other
microorganisms. Methicilline resistance of S. aureus was 77.2%. In our hospital
compared to studies made in previous years, resistance rates of Pseudomonas
spp. and Acinetobacter spp. increased to all antibiotics except for
sulbactam/sefaperazon. Studies about risk facors for the development of infections
in every single hospital together with studies of infectious agents and resistance
patterns will provide proper hospital specific infection control measures. All these
are possible with establishment of infection control comitte.

Key Words: Intensive care unit infection, Risk factors, Antibiotic
susceptibility.
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1. GiRiS VE AMAC

Hastane enfeksiyonlari tim ddnyada oldugu gibi tGlkemizde de énemli bir
mortalite ve morbidite nedenidir. Hastanedeki tiUm yataklarin en fazla %10’unu
olusturan yogun bakim Uniteleri hastanede gelisen tim hastane enfeksiyonlarinin
%20-25’inin ortaya ¢iktigi birimlerdir. Yogun bakim Gnitesinde takip edilen hastalar
yasami tehdit eden primer hastaliklarinin yani sira bir veya birden fazla organ
yetmezligi bulunabilen, genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanmldigi, her tarlG tibbi
cerrahi girisim ve monitérizasyonun en sik yapildigi hasta grubunu olusturur.
Dolayisiyla yogun bakim Unitelerinde izlenen hastalarin hastane enfeksiyonlarina
daha duyarl olduklari ve yogun bakimda enfeksiyon gelisiminin mortaliteyi arttiran
en 6nemli fakt6rlerden biri oldugu bilinen gergeklerdir.

Hastalarin altta yatan hastaliklari ve yodun bakim Unitesine alinmalarina
neden olan sorunlar giinimiizde gegmis yillara gére daha da karmasiktir. ilerleyen
bilgi birikimi ve teknoloji ile bu hastalara verilen yogun bakim desteginin gelismesi,
invaziv girisimlerin ¢esitliligi ve bagisiklik yetmezligi olan hasta sayisindaki artis
yogun bakim enfeksiyonlarinin spektrumunu, olasi risk faktérlerini ve mortaliteyi
etkilemektedir. Yillar icinde etken mikroorganizmalarda gorilen degisikliklere
ragmen tedavide kullanilan antibiyotiklerin sinirlihgi, ampirik tedavinin yogun
bakim enfeksiyonlarinda hayati énem tasimasi her merkezin kendi antibiyotik
duyarhliklarini devamli belirleme zorunlulugunu getirmektedir.

Gelecege uzanan strecte bu zorunlulugun yani sira her hastaneye 6zgu
risk faktérlerinin arastirilarak énlemler alinmasi hayati Gnem tasimaktadir. Bdylece
uygun enfeksiyon kontrol dnlemlerinin gelismesi saglanabilir. Risk faktérlerinin
farkina varilarak el hijyeni gibi basit tedbirler alinmasi dahi enfeksiyon geligimini

sinirlayabilir.



Bu calismanin amaci Gaziantep Universitesi Tip Fakilltesi hastanesi cerrahi
ve dahili yogun bakim Gnitelerinde hastalarda enfeksiyon gelisiminde édnemli risk
faktorlerini arastirmak, etken mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarliliklarini

belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

insanlk tarihine bakildiginda hastaliklardan korunma ve hasta bakimi
konularina énem verildigi gérilmektedir. Caglar boyunca enfeksiyon oranini ve
yayllma hizini azaltmaya yonelik calismalara ragmen hastane enfeksiyonlari
6nemini korumaya devam etmektedir.

1400’10 yillarda ingiltere’de bu konuda yapilan ilk epidemiyolojik
calismalarda amputasyon slrecinde hastanede yatan ve bu ddnemi evinde
geciren 2000’er olgu bildirilmis ve hastanede kalanlarda mortalite orani daha
yuksek bulunmus, hastanede hasta bakiminin bazi riskler tasidigi isaret edilerek
hospitalizm kavrami kullaniimistir.

Florance Nightingale 1890l yillarda ingiltere’de ayni tani ile hastanelerde
tedavi edilen hastalarda 6lUm oraninin hastane diginda tedavi edilenlere kiyasla
daha yuksek oldugunu gbézlemlemis, yayinladidi istatistiklerle olumsuz hastane
kosullarinda hastane enfeksiyon mortalitesinin ¢ok ytksek oldugunu gostermistir.

Yirminci yUzyihn basinda Dr. Hans Halter tiptan olumsuz etkilenmeler
konulu arastirmanin sonuglarini  agiklarken birgok hekimin ve donanimli
hastanelerin bulundugu bdlgelerde yasayan insanlarin daha sik hastalandiklarini,
daha sik operasyon gecirdiklerini, yan etkisi fazla olan ilaclar daha sik
kullandiklarini ve ortalamaya gore daha erken 6lduklerini belirtmigtir.

Oliver Holmes 1843‘te yayinlanan ‘puerperal atesin bulasiciligi hakkinda’
isimli yazisinda dodumun bu korkulan komplikasyonunun ortaya c¢ikisinda
hekimlerin farkinda olmadan en énemli roli oynadigini éne surdd. Bes yil sonra
Ignaz Philipp Semelweis titiz gbzlem ve kayitlara dayanarak dogum yaptirmadan
6nce hekimlerin kalsiyum klorid solisyonu ile ellerini yikamalarinin anne

mortalitesini azalttigini ortaya koymustur (1).



Enfeksiyon hastaliklari etkenlerinin kesfedilmesi sonrasi 1900°’l0 yillara
gelinirken arttk ameliyat odalari daha temiz tutulmaya, kullanilacak ara¢ ve
geregler ile ameliyat ekibinin giysilerinin steril edilmesine baslaniimistir (2).

El hijyeni hastane enfeksiyonlarinin énlenmesinde baslica etken ve en
o6nemli faktérdir. Mikroorganizmalarin temas yolu ve fekal oral yol ile gegisini
Onler. Enfeksiyon 6nlenmesinde el hijyeninin 6neminin dahi ancak 19. yuzyil
baslarinda tanimlanabilmesi, zamanla kabul gérebilmesi ve ginimuzde bile saghk
personelinin uyumsuzluklarinin varhgr Gztcudadr (3).

Etken patojenler ve bunlarin antibiyotik diren¢g modelleri giderek degismekte
ve yuksek enfeksiyon riski tagiyan tibbi girisimler daha ¢ok uygulanmaktadir. Bu
yuzden enfeksiyon risklerine ydnelik ¢alismalar strekli gézden gegirilmeli ve bizzat
o hastaneden hatta o servisten elde edilen veriler 6zgin ¢6zimler Uretmede
kaynak alinmalidir (4).

Hastane enfeksiyonlarinin taringesi enfeksiyon kavraminin gelisimi ile de
yakindan ilgilidir. Belirli bir bakterinin belirli bir hastahidin etkeni oldugunu
ispatlayan Robert Koch’dan sonra asepsi ve antisepsi kurallarina verilen 6nem
giderek artmigtir.

1800’lerden, Nightingale, Semmelweis, Lister ve Holmes’dan bu yana 6nem
kazanan, logusa hummasinin dogum yapan kadinlara hastanede hekim ya da tip
o6grencilerinden bulastiginin  gésteriimesinden bu yana sorun olan hastane
enfeksiyonlari ile savas 1940’'larda yogunlagmistir.

CDC, hastane enfeksiyonlari bilimsel temellerinin  dizenlenmesi,
gelistiriimesi ve yayginlastirilabilmesi amaciyla 1970 yilinda Birinci Uluslararasi
Hastane Enfeksiyonlari Konferansi’ni dizenlemis olup her on yilda bir
yinelemektedir. Bu konudaki 6nemli bir asama 1974-1983 yillari arasinda CDC
tarafindan yardttlen ‘Study of Efficacy of Nosocomial Infection Control’ (SENIC)
projesi ve hastane enfeksiyonlarinin énlenmesi igin yayinladigi rehberlerdir.

Turkiye'de ise ancak 1980’li yillarin ortalarinda hastane enfeksiyonlariyla
sistemli olarak micadeleye baslanabilmistir. Bu da sadece az sayida hastaneyle
sinirll kalmigtir. 1992 yilinda dizenlenen 1. Turkiye Hastane Enfeksiyonlar
Kongresi sonrasi gesitli hastanelerde enfeksiyon kontrol calismalari giderek
artmaktadir (5).



2.2. TANIMLAR

Nozokomiyal terimi Latince nosos (hastalik) ve komein (bakim)
kelimelerinden olugur. Hastane enfeksiyonlari ile es anlamh olarak
kullaniimaktadir. CDC tarafindan hastane enfeksiyonu tanimi su sekilde
yapilmaktadir; hastanin hastaneye basvurdugu anda veya hastaneye yattiginda
henliz inkiibasyon déneminde olmayan, daha sonra gelisen hatta bazen hasta
taburcu olduktan sonra ortaya cikan enfeksiyonlardir. Bir baska deyigle hastane
enfeksiyonlari hastaneden alinan mikroorganizmalarla gelisen enfeksiyonlardir.
Hasta hastaneye yattiginda zaten var olan bir enfeksiyon hastane enfeksiyonu
olarak kabul edilemez. Hastane enfeksiyonlari kulugka stresine bagli olarak
genellikle hasta yattiktan 48-72 saat sonra ve taburcu edildikten sonra 10 gln
icinde gelisir. Ancak lejyonelloz gibi uzun inkGbasyonlu enfeksiyonlar bu kurala
uymazlar (5). Bu tanimin gegerliligi ve guvenilirligi yapilan ¢alismalarda % 79-86
arasinda tespit edilmistir (6). Viruslar i¢in uzun sdren inkibasyon ddnemleri
nedeniyle bu tanim gecerli degildir. Son zamanlarda hasta bakimi ile iligkili
enfeksiyon terimi siklikla kullaniimaya baslanmistir (7).

Hastane enfeksiyonu orani hasta bakim kalitesini gbosteren en 6nemli
Olguttir. Hastane enfeksiyonlari hastanin altta yatan ve hastaneye basvurmasina
neden olan asil hastaligi disinda 6énemli oranda hastalik, 6lim ve ekonomik
kayiplara yol acmaktadir. Sikhdinin ve ciddiyetinin bilinmesine ragmen
nozokomiyal enfeksiyonlar 6nlenememektedir. ‘Centers for Disease Control and
Prevention’ (CDC) ve ‘Study of The Efficacy of Nozocomial Infection Control’
(SENIC) gibi kuruluslardan elde edilen veriler hastanelerde ne kadar siki ve ne
kadar iyi enfeksiyon kontrol programlari uygulanirsa uygulansin nozokomiyal
enfeksiyon oraninin ancak Ugte bir oraninda azaltilabilecegini gdstermektedir.
Nozokomiyal enfeksiyon prevelans oranlari hastaneye kabul edilen hastalar icin
%5-17 arasinda degismektedir. Yogun bakimlarda bu oran daha da yuksektir (8).

ingiltere’de yilda 5000 hastanin 6liminden hastane enfeksiyonlari
sorumludur. ingiltere’de her yil 100.000 vaka rapor edilmektedir ve saglik
bitcesine 1 milyar Sterlin ek yUk getirmekte oldugu saptanmistir (7).



Nozokomiyal enfeksiyonlar siklikla ¢ogul direngli ~ Gram-negatif
mikroorganizmalarla olusmaktadir. Bu tedavisi gl¢ enfeksiyonlar genis spektrumiu
antibiyotiklerin kullanilmasina yol agmaktadir. Nozokomiyal enfeksiyonlar vicudun
herhangi bir bolgesini etkileyebilmesine ragmen yogun bakim Unitelerinde solunum
sistem enfeksiyonlari en sik gérilen hastane enfeksiyonlaridir (6).

2.2.1. Cerrahi Alan Enfeksiyonu

Cerrahi alan enfeksiyonlari Gi¢ alt gruba ayrilir. Bunlar:
-YUzeyel insizyonel enfeksiyonlar,

-Derin insizyonel enfeksiyonlar,

-Organ/bosluk enfeksiyonlaridir.

2.2.1.1.Yiizeyel insizyonel Cerrahi Alan Enfeksiyonu

Ameliyattan sonra 30 gun iginde gelisen, sadece insizyon yapilan cilt ve cilt
altt dokusunu ilgilendiren ve asagidakilerden en az birinin oldugu enfeksiyonlar
yUzeysel insizyonel cerrahi alan enfeksiyonu olarak degerlendirilir.

1. Ylzeyel insizyondan pudrdlan akinti olmasi,

2. YUlzeyel insizyondan elde edilen sivi veya doku 6rneklerinin kultdrinde
etken mikroorganizma izole edilmesi,

3. inflamasyon belirti ve bulgularindan en az birinin, agri veya hassasiyet,
lokal siglik, kizariklik, 1s1 artisi bulunmasi,

4. Cerrahin veya konsultan hekimin ylzeyel insizyonel cerrahi alan

enfeksiyonu tanisi koymasi (9).

2.2.1.2. Derin insizyonel Cerrahi Alan Enfeksiyonu

Kalici olarak yerlestirilmis implant (protez kalp kapagi, insan dokusundan
olmayan damar grefti, mekanik kalp ve kalca protezi gibi insan dokusu kokenli
olmayan implante edilmis yabanci cisim) yoksa ameliyattan sonraki 30 gln,
implant varliginda 1 yil igcinde gelisen, ameliyata bagl oldugu disunilen, insizyon
bdlgesinde derin yumusak dokulari (fasia ve kas tabakalari) ilgilendiren ve
asagidakilerden en az birinin oldugu enfeksiyonlar derin insizyonel cerrahi alan
enfeksiyonu olarak ele alinmalidir.

1. Organ veya bosluk komponentinden kaynaklanmayan derin insizyondan

purdlan akinti olmasi,



2. Hastada ates (>38°C), lokal agri veya hassasiyetten en az birinin olmasi
ve derin insizyonun spontan agiimasi,

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

4. Cerrahin veya konsiltan doktorun derin insizyonel cerrahi alan

enfeksiyon tanisini koymasi (9).

2.2.1.3. Organ/Bosluk Cerrahi Alan Enfeksiyonu

Organ veya bosluk cerrahi alan enfeksiyonu, insizyon disinda ameliyatta

acilan veya mudahale edilen herhangi bir anatomik organ veya boslugu ilgilendirir.

Kalici olarak yerlestiriimis implant yoksa ameliyattan sonraki 30 gin, implant
varhdinda 1 yil icinde gelisen, ameliyata bagll oldugu dusunllen, ameliyat ile
acilan veya mudahale edilen, insizyon diginda kalan anatomik bdlgeyi (organ veya
bosluklari) ilgilendiren ve asagidakilerden en az birinin oldugu enfeksiyonlar
organ/bogluk cerrahi alan enfeksiyonu olarak ele alinmalidir.

1. Organ veya bir bosluga yerlestiriimis bir drenden pirilan akinti gelmesi,

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

3. Fizik muayenede, yeniden ameliyatta veya histopatolojik yada radyolojik
incelemede organ veya boslukia enfeksiyona iliskin diger belirti ve bulgularin
olmasi,

4. Cerrahin ya da konsUlltan doktorun organ veya bosluk cerrahi alan

enfeksiyonu tanisi koymasi (9).

2.2.2. Primer Kan Dolasimi Enfeksiyonlari

Primer kan dolagimina iligkin enfeksiyonlar laboratuvar olarak kanitlanmis

kan dolagimi enfeksiyonlari ve klinik olarak sepsisi igerir.

2.2.2.1. Laboratuvar olarak kanitlanmis kan dolagimi enfeksiyonu:
Tani icin agagidaki kriterlerden biri bulunmalidir.
1. Kan kaltdrinden patojen oldugu bilinen bir mikroorganizmanin izole

edilmesi ve bu patojenin baska bir yerdeki enfeksiyonla iligkili olmamasi. Bagka bir



yerdeki enfeksiyonla iligkili patojen kan kuoltGrinde drerse bu sekonder kan
dolasimi enfeksiyonu olarak kabul edilmelidir. intravaskiler katetere bagli
bakteriyemi ise primer kan dolagsimi enfeksiyonu olarak kabul edilmelidir.

2. Ates, titreme veya hipotansiyondan biri ve asagidakilerden birinin
olmasi:

- Cilt flora Uyesi bir organizmanin (Difteroidler, Bacillus spp.,
Propionibacterium spp., koagulaz-negatif stafilokoklar veya
mikrokoklar) iki farkli kan kdltiriinde Uremesi veya baska bir
bdlgedeki enfeksiyonla iligkili olmamasi,

- Hastada intravaskiler bir cihaz varsa kulltirde cilt flora Uyesi bir
organizma Uremesi ve doktorun uygun antimikrobial tedaviyi
baslamasi,

- Kanda patojene ait antijenin saptanmasi ve bagka bir bdlgedeki
enfeksiyonla iligkisinin olmamasi (9).

2.2.2.2. Klinik sepsis:

Baska bir nedene baglanamayan ates (>38.5 °C), hipotansiyon (sistolik kan
basinci <90 mmHg) veya oligiriden (<20 ml/saat) birinin olmasi ve
asagidakilerden hepsinin olmasi:

- Kan kdltdrG alinmig olmasi, kiltirde GUreme olmamasi veya kanda
antijen saptanmamasi,
- Baska bir bélgede enfeksiyon olmamasi,

- Doktorun sepsis i¢cin uygun antimikrobial tedaviyi baslamasi.

2.2.3. Pnémoni

Pnémoni, diger alt solunum yollan enfeksiyonlarindan ayri olarak
tanimlanir. Pnémoni tanisi, klinik, laboratuar ve radyolojik bulgularin birlikte
degerlendirilmesi ile konulur. Genel olarak tek basina balgam kaltarleri pnémoni
tanisi koymada yeterli degildir. Ancak etken ve antibiyotik duyarhligi hakkinda bilgi
verir. Bir zaman dilimi icinde ¢ekilen akciger grafileri tek bir grafiden daha yararli
olabilir.

Pnémoni icin asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir;



1. Fizik incelemede raller veya perkisyonda matite bulunmasi ve
asagidakilerden birinin olmasi:

- Hastanin pdrdlan balgam c¢ikarmaya baslamasi veya balgamin
niteliginde degisiklik olmasi,

- Kan kdltdrinde mikroorganizma izole edilmesi,

- Transtrakeal aspirat, brongial firgalama veya biyopsi ile elde edilen
Ornekten patojen bir mikroorganizma izole edilmesi,

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

- Hastanin pdrilan balgam c¢ikarmaya baglamasi veya balgamin
niteliginde degisiklik olmasi,

- Kan kiltdriinde mikroorganizma izole edilmesi,

- Transtrakeal aspirat, bronsial firgalama veya biyopsi ile elde edilen
Ornekten patojen bir mikroorganizma izole edilmesi,

- Solunum sekresyonlarindan virus izole edilmesi veya viral antijen
saptanmasi,

- Bir serum 6rneginde patojene 6zgu IgM sinifi antikorlarin, ya da
aralikli iki serum dérneginde IgG sinifi antikorlarda dért kat artigin
gOsterilmesi,

- Histopatolojik olarak pnédmoninin saptanmasi (9).

2.2.4, Uriner Sistem Enfeksiyonu
Bu grupta semptomatik driner sistem enfeksiyonu, asemptomatik bakteritri
ve komplike idrar yolu enfeksiyonu yer alir.

Semptomatik Uriner sistem enfeksiyonu: Tani igin asagidaki kriterlerden biri

bulunmahdir.

1. Ates, pollakdri, diziri veya suprapubik duyarhlik bulgularindan biri olan
hastada, idrar kultirinde spesifik enfeksiyon etkeni olan mikroorganizmalar
disindaki bakterilerden = 10° coloni forming unit/ml (cfu/ml) (ireme olmasi ve en

¢ok iki tir bakteri Gremesi,
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2. Ates, pollakuri, dizUri veya suprapubik hassasiyet bulgularindan ikisinin
ve asagidakilerden birinin olmasi,

- Idrarda dipstick ile Idkosit esteraz ve/veya nitrat pozitifliginin
saptanmasi,

- Pidri (1 ml idrarda 210 I6kosit saptanmasi veya santrifij edilmemis
idrarin 400 x bayatme ile mikroskopik incelemesinde her alanda = 3
|6kosit saptanmasi) olmasi,

- Santrifij edilmemis idrardan yapilan Gram boyall preperatta bakteri
gOralmesi,

- Suprapubik kateterden alinmis iki idrar kultirinde > 100 cfu/ml
ayni Uropatojenin Gremesi,

- Uygun antibiyotik alan bir hastada (ropatojen  bir
mikroorganizmanin < 10 cfu/ml saf olarak tremesi,

- Doktorun Uriner enfeksiyon tanisi koymasi,

- Doktorun uygun antimikrobial tedaviyi baslamasi,

Asemptomatik bakteritiri:  Uriner kateter bulunan veya bulunmayan bir

hastada ates (>38°C), pollakiri, dizliri veya suprapubik hassasiyet olmamasi ve
idrar kiltiriinde = 10° cfu/ml Greme olmasi ve en gok iki tiir bakteri (iremesi;

Komplike idrar yolu enfeksiyonu: Tani igin asagidaki kriterlerden biri

bulunmalidir,
1. ligili sivi (idrar disinda) veya doku kiltiriinde mikroorganizma izole
edilmesi,
2. Fizik muayenede, ameliyatta veya histopatolojik inceleme sirasinda
apse veya baska bir enfeksiyon bulgusunun saptanmasi,
3. Ates (>38°C), ilgili tarafta lokalize agri veya hassasiyetten ikisi ve
asagidakilerden birinin olmasi;
- llgili taraftan prilan akinti,
- Kan kdltdrinde mikro-organizma izole edilmesi,
- Infeksiyonun radyolojik belirtileri  (ultrasonografi, bilgisayarli
tomografi, manyetik rezonans goérintileme, ve radyonuklid
inceleme),

- Doktorun enfeksiyon tanisi koymasi,
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- Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi (9).

2.2.5. intravaskiiler Kateter Enfeksiyonlari

2.2.5.1. Kolonize kateter

Eslik eden klinik semptomlar yokken, semikantitatif veya kantitatif ydntemle
kateter ucu, subkutan kateter segmenti veya kandl ile inflzyon setinin birlesim
yerinden (kateter hubundan) énemli miktarlarda (semikantitatif kiltirde 15 veya
daha fazla koloni olusturan birim [cfu], kantitatif kiltiirde ise 10° veya daha fazla
cfu) bakteri iremesi durumudur (10).

2.2.5.2. Flebit

Kateter takili venin inflamasyonu olup, kateter c¢ikis yeri etrafinda
endUrasyon veya eritem, sicaklik artigi ve agri/hassasiyet vardir (10).

2.2.5.3. Cikig yeri enfeksiyonu

Kateter c¢ikis yeri etrafindaki deri kisminin 2 cm etrafindaki kisimda
kizariklik, hassasiyet, pUrtlan akinti, ates gibi klinik bulgularin olmasi veya kateter
cikis yeri eksudasinda mikroorganizma tremesini ifade eder (10).

2.2.5.4. Cep enfeksiyonu

Tamamen deri altina yerlestirilebilen kateterin rezervuari Uzerindeki deride
hassasiyet, eritem, endlrasyon, bazen nekroz varlidi veya rezervuari igeren deri
alti cepte eksuda varligi durumudur (10).

2.2.5.5. Tunel enfeksiyonu

Tanelli bir kateterin giris yerinden 2 cm’den daha uzaktaki bdlgelerdeki
deride tlnel boyunca kizariklik, agri ve sigkinlik belirtileri yani selllit olmasi
durumudur. Birlikte kan akimi enfeksiyonu olabilir ya da olmayabilir (10).

2.2.5.6. intravaskiiler kateter ile iligkili kan akimi enfeksiyonu

Kan akimi enfeksiyonu semptom ve bulgulari (ates, Ustme/titreme,
hipotansiyon, tasikardi, I6kositoz) olan ve bagka bir enfeksiyon odagdi
saptanamayan kateterli bir hastada, kateter pargasindan (yari veya tam kantitatif
kiltirde) veya kateterden alinan kan o6rnedinden ve periferik venden alinan
kandan, benzer biyotip ve rezistotipe sahip bir bakteri veya mantar Uremesi
durumudur (10).

Tanida asagidaki durumlardan biri olmalidir:
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- Cikarilan kateter segmentinde yari kantitatif kaltirle (Maki metodu
olarak bilinen yéntemde kateterin 5 cm kadar ug¢ veya tinel kismi
kanlh agar iizerinde yuvarlanir) 215 cfu, kantitatif kiltirle 210? cfu
dreme olmasi,

- Kantitatif kdltGrlerde, kateterden alinan kanda olan Uremenin,
periferik ven6éz kana gbre koloni sayisi bakimindan 5-10 kat fazla
olmasi,

- Otomatize kultdr sistemlerinde, kateterden alinan kanda, periferik
kan 6rnegindekinden iki saat 6nce Ureme olmasi,

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

- Kan akimi enfeksiyonu bulgulari olan ama laboratuvar dogrulamasi
yapllamayan birinde, suglanan kateterin c¢ikarilmasindan sonra
dizelme olmasi (10).

2.2.5.7. infiizyon sivisina bagl bakteriyemi

inflizyon sivisi ve hemokiiltirde ayni bakterinin lremesi ve gosterilebilen
bagka bir enfeksiyon kaynag! bulunmamasidir (10).

2.2.5.8. Septik tromboflebit

Ven ici kateter (periferik ya da merkezi) yerinde infekte pihti varlig
durumunu ifade eder (10).

2.2.5.9. Endarterit

Arter kateteri distalinde doku iskemisi veya emboli bulgulari ile belirlenen
durumdur (10).

2.3.ETKEN MiKROORGANIZMALAR VE ANTIBiYOTiK DUYARLILIKLARI

Hastane ortamini  etkileyen faktorlere, tibbi uygulamalara, yeni
antibiyotiklerin kullanimina bagl olarak hastane enfeksiyonlarina yol acan
mikroorganizmalar periyodik degisiklikler géstermektedir. 1940’lara kadar hastane
enfeksiyonlarinin en basta gelen nedeni Streptokoklardir. Antibiyotiklerin kullanim
alanina girmesiyle hastane enfeksiyonu etkeni olarak Stafilokoklar 6n plana

ctkmistir.  1960-1970’li  yillarda penisilinlere  direngli  Stafilokoklara  etkili
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antibiyotiklerin kullaniminin artmasiyla Enterobacteriaceae ailesindeki E.coli,
Klebsiella, Proteus, Enterobacter, Citrobacter cinsleri ve Pseudomonas
aeruginosa gibi Gram-negatif basiller 6n plana ¢ikmistir. Ancak 1980’li yillarin
basindan itibaren tekrar Gram- pozitif koklarin, hastane enfeksiyonu etkeni olarak
6nemlerinin arttigi tespit edilmistir. Hastane enfeksiyonlarinin artigsinda S. aureus
suslarinin yani sira koagulaz negatif Stafilokoklarin ve Enterokoklarin blylk pay
sahibi oldugu saptanmistir. Ayrica firsat¢i bakteriler de hastane enfeksiyonu
nedeni olmaktadir. Antibiyotiklerin uzun stre kullanimi sonucu ortaya c¢ikan
mantarlar, protozoonlar ve viruslar da hastane enfeksiyonlarina neden olmaktadir
(11).

Enterobacteriaceae ailesi, Turkiye'de cesitli hastanelerde, tUm hastane
enfeksiyonlarinin, yarisindan fazlasina neden olmaktadir (12). Son yillarda bu
aileye ait cinslerin, antibiyotiklere karsi gosterdigi direncgte bir artis gézlenmektedir.
Bu artig, hastanelerde yaygin antibiyotik kullanimina baglanmaktadir. Bazi tirlerde
kromozomal mutasyonlar sonucunda, antibiyotiklere karsi direng olabilmektedir,
ancak hastane epidemilerine yol acan bakteriler arasinda, direncin yayllmasinda
rol oynayan en 6nemli mekanizma, direng genlerinin plazmidler araciligi ile
bakteriler arasinda gegcisidir. Aminoglikozid grubu antibiyotiklere kargi olusan
direng, siklikla bu antibiyotikleri inaktive eden plazmid kontroliindeki enzimlere
bagldir. Yakin zamanda, tim dinyada gdzlenen bir sorun da, enterik bakterilerde
dclncl kusak sefalosporinlere kargi direng artigidir. Bu direng, tip 1 kromozomal
beta laktamazlara baghdir.

Pseudomonas tdrleri, immun yetmezlikli hastalar ve Kkistik fibrozisli
hastalarda en 6nemli nozokomiyal enfeksiyon etkenidir. Yanik Unitelerinde de
dominant patojendir. Bu bakteriler hastane ortaminda bol bulunurlar.
Dezenfektanlar iginde ya da yeterli sterilizasyon yapiimamig aletlerde Ureyebilirler.
P.aeruginosa’nin ¢abuk yayillmasinda ekzotoksin ve proteaz gibi cesitli virulans
faktorlerinin de roli vardir. P.aeruginosa'da tip 1 kromozomal ve plazmid
kontrolinde beta laktamazlar bulunmaktadir. Bu suslarda ayrica aminoglikozidlere
kargl da yuksek oranda diren¢ saptanmaktadir. Diger Pseudomonas tirleri de son
yillarda nozokomiyal patojen olarak 6nem kazanmistir (11).
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Stafilokoklar, Gram-negatif basillere etkili antibiyotiklerin hastanelerde
yaygin olarak kullanilmasi ve ayrica, girisimsel tani ve tedavi yéntemlerinin yogun
olarak kullaniimasi ile iligkili olarak, giderek artan siklikta izole edilmektedir.

S.aureus, yara enfeksiyonlarinin en sik karsilasilan etkenidir. 1940’larda
nozokomiyal bakteriyemilerde en 6nemli patojen iken, 1960Q’larda penisilinaza
direncli penisilin  ve sefalosporinlerin  gelistiriimesiyle 6nemini yitirmeye
baglamistir. Ancak hemen sonra ingiltere ve diger Avrupa ilkelerinde metisiline
direncgli S.aureus’a (MRSA) bagl hastane salginlari gdézlenmeye baslamistir.1970’°
lerin ortalarinda MRSA, ABD’de biiylk bir artis gostermistir. Son yillarda MRSA
suglarinda aminoglikozidlere ve kinolonlara dnemli él¢ciide direng gérilmektedir.

Son yillarda hastane enfeksiyonlarinda KNS da blylk oranda izole
edilmektedir. Bir zamanlar koagulaz varhdi stafilokoklar i¢in bir patojenite kriteri
olarak kabul edilirdi ve S.epidermidis ve diger koagulaz negatif Stafilokoklar klinik
drneklerden izole edildiklerinde kontaminasyon olarak degerlendirilirdi. Oysa
bugin KNS en sik rastlanilan nozokomiyal etkenler arasina girmistir. Ortopedik
protezler ve kalp kapaklari ile ilgili enfeksiyonlarda ilk siralari almaktadir. KNS’lar
icinde en sik enfeksiyon etkeni olan tir S.epidermidis’tir. Bu tir, toplumun %
90’indan fazlasinda deride bulundugundan, hastane enfeksiyonlarinda da giderek
6nem kazanmaktadir. Bircok antiseptiklere ve dezenfektanlara dayaniklidir.
Yabanci cisim U(zerinde ve hasara ugrayan epitelde kolay Uremektedir.
S.epidermidis, yogun bakim Unitelerinde ve 6zellikle uzun sire antibiyotik almis
olan immun yetmezlikli hastalarda sik olarak enfeksiyonlara yol a¢maktadir.
KNS’lar eritromisine direnglidir. Ayrica penisilin direnci % 80’in Uzerindedir;
metisilin direnci ise %35-66 kadardir. Bu bakterilerin S.aureus’un antibiyotik direnci
icin bir kaynak oldugu distnUlmektedir (11, 13, 14).

Enterokoklar, 6zellikle E.faecalis, agir idrar yolu enfeksiyonu, yara
enfeksiyonu, bakteriyemi, menenijit ve endokardit etkeni olabilen ve ¢ok az sayida
antibiyotige duyarl bakterilerdir. ABD’de nozokomiyal bakteriyemiler arasinda
dclncl sirada, cerrahi yara ve idrar yolu enfeksiyonlarinda ise ikinci sirada yer
almaktadir. Enterokoklar aminoglikozidlere karsi intrinsik olarak orta derecede
direnclidir. Ayrica son zamanlarda vankomisin’e direngli Enterokok (VRE)

suslarina da rastlanmaktadir (11).
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2.4. YOGUN BAKIMDA GELISEN ENFEKSIYONLAR VE RiSK FAKTORLERI

Yogun bakim dniteleri, agir hastalarin izlendigi, invaziv tani ve tedavi
girisimlerinin sik kullanildigi, 6nemli bir morbidite ve mortalite sebebi olan
nozokomiyal enfeksiyonlarin daha sik goéraldigu Unitelerdir. Yogun bakim Uniteleri
yalnizca endemik hastane enfeksiyonlari agisindan degdil epidemik hastane
enfeksiyonlari i¢in de risklidir. Yogun bakim Gnitelerinde siklikla genis spektrumlu
antibiyotiklerin kullanilmasi, hastanede yatis slresinin uzunlugu ve uygunsuz
antibiyotik kullanimina bagli olarak antimikrobiyal ilaclara kargi gelisen direng orani
giderek artis gOstermekte ve cogul direncli etkenlerle olusan enfeksiyonlarin
ortaya ¢cikmasina neden olmaktadir (12, 14).

Hastane genelinde nozokomiyal Uriner sistem enfeksiyonlari, YBU'lerinde
ise alt solunum yolu enfeksiyonlari en sik gbzlenen enfeksiyonlardir. Hastane
enfeksiyonlari, cerrahi yogun bakim Unitelerinde dahili yodun bakim (nitelerine
g6re daha sik gézlenmektedir. Nozokomiyal yogun bakim Unitesi enfeksiyonlarinin
rastlanma sikligi hastanelerde yogun bakim dnitelerinin tirlerine gdre degisiklik
gbstermektedir. Nozokomiyal enfeksiyon orani, koroner yogun bakim Unitelerinde
disik olmasina karsin yenidogan, cerrahi, travma ve yanik Unitelerinde daha
yuksektir (15).

Yogdun bakim dnitesindeki hastalarda siklikla uygulanan tani veya tedavi
amagl invaziv girisimlere bagh olarak normal deri ve mukoza savunma
mekanizmalari bozulmakta ve direngli mikroorganizmalarla enfeksiyon olusma riski
artmaktadir. Yogun bakim Unitelerinde gelisen nozokomiyal enfeksiyonlarin en
6nemli risk faktoérleri, santral ven6z kateter, pulmoner arter kateteri, Uriner kateter
ve mekanik ventilatér kullanimidir. Diger risk faktérleri arasinda altta yatan
hastaliklar, ileri yas, bagisiklik sisteminin bozulmasi, malnitrisyon, sik hastanede
yatma 6ykisl, birden ¢ok hastaligin varligi ve yatis sdresinin uzunlugu yer
almaktadir (16, 17, 18).

Nozokomiyal = pndmonilerin  mekanik  ventilasyon, Uriner  sistem
enfeksiyonlarinin Uriner kateter ve primer kan dolagimi enfeksiyonlarinin santral
kateter ile olan iliskisi bircok calismada kanitlanmistir. Sedatif ilaclar, antiasitler,

stres Ulser profilaksisi ve birden fazla transfliizyon 6ykusu de bilinen risk faktorleri
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arasindadir (6, 19). Cesitli yabanci cisimler, dren, kateter, endotrakeal tip, lokal
veya sistemik konak savunmasini bozarak ve mikroorganizmalarin ¢ogalmasi igin
bir rezervuar olusturarak hastada nozokomiyal enfeksiyonlarin gelisimine neden
olur (20).

Nozokomiyal enfeksiyon gelisimi iki esas patofizyolojik faktére dayanir.
Bunlar; bozulmus konak savunmasi ve potansiyel olarak patojen bakterilerle
kolonizasyondur. Bu faktérler birbirlerinden bagimsiz olarak gelisebilirse de
enfeksiyon olugsumu igin her iki mekanizmanin varligi gerekmektedir. Bakterilerle
kolonizasyon hastanede kalma suresine bagh olup cesitli sebeplerle kritik
hastalarda siktir. Antibiyotik kullanimi normal florayr baskilayarak patojen
bakterilerle endojen kolonizasyona sebep olur. Normal flora Gzerine olan baski
antibiyotik kullanim slresine ve hangi antibiyotiklerin kullanildigina bagh olarak
degismektedir (6, 21).

Endojen kolonizasyon sonrasi hastanin kendi vlcut florasinda bulunan
mikroorganizmalar enfeksiyon olusturur. Tedavi amagcli operasyonlar sirasinda,
normal flora ile endojen kolonizasyon olugabilir. Bu mikroorganizmalarla olugan
enfeksiyonun kontroll gugctir. Aseptik sartlarda idrar sondasi takilmasi, damar ici
kateter uygulanmasi gibi girisimlerde deri florasini olusturan mikroorganizmalar,
uygulama yerinden sizma yolu ile kana veya yukar idrar yollarina gegerek
enfeksiyon olusturabilirler (11).

Nozokomiyal kolonizasyon igin orofarinks, gastrointestinal ve Uriner sistem
rezervuar olusturur. Bu boélgelerin  Klebsiella, Enterobacter, Serratia,
Pseudomonas, Kandida tlrleri ile kolonizasyonu oldukcga siktir. Adezin reseptér
etkilesimi belirli bir yizey Gzerinde bulunan bakterileri ve kolonizasyonu agiklar ve
ayni zamanda direngli nozokomiyal patojenler igin dnemli bir basamagi ifade eder.
Nozokomiyal enfeksiyon gelisiminde Kkolonizasyonun artisina ya da konak
savunma mekanizmalarinin bozulmasina yol acan faktorler altta yatan hastaliklar,
akut hastalik sUreci, invaziv girisimler ve tedavi metodlaridir.

Ekzojen kolonizasyon ile meydana gelen enfeksiyonlar ¢apraz bulagsma
veya cevreden bulasmayla olusur. Capraz bulasmada enfeksiyon kaynaklari,
cevredeki diger hastalar, hasta ziyaretcileri ve hastane personelidir. Hastanede

yatmakta olan hastalar, siklikla saghk personelinin elleri araciligi ile, genellikle
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antibiyotiklere direngli olan ve toplumda daha az siklikta rastlanan
mikroorganizmalar ile kolonize ya da enfekte olurlar ve duyarl diger hastalar igin
bir kaynak olustururlar. Saglik personeli, nadiren bazi patojenler icin rezervuar
olabilir. Bu durumun iyi tanimlanan érnekleri, nazal S.aureus tasiyicihdi, faringeal,
rektal ve vajinal A grubu Streptokok tasiyiciligi, gastrointestinal sistem ve ellerde
Enterokok tastyiciligidir. Yine ellerin Gram-negatif basillerle kronik kolonizasyonu
da saglik personelinden hastaya bulasa neden olur. Cevreden bulasma ise
hastanede kullanilan esyalarla, uygulanan tibbi araclarla, hava, su, yiyecek ve
iceceklerle olur. Capraz kontaminasyon riskini etkileyen diger faktérler, invaziv
aletlerin antisepsisinin dlzeyi, Unitelerdeki hasta sayisinin coklugu ve baska
birimlerden direngli bakteriler ile infekte veya kolonize hastalarin yogun bakima
alinmasidir (17, 22).

Havalandirma sistemlerinin Aspergillus tirleri ile sicak su ve sogutucu
sistemlerin Leigonella tdrleri ile kontaminasyonu sonucu hastalarda nozokomiyal
enfeksiyonlar gelisebilmektedir. Zemin ve duvar ylzeyleri genel olarak hastalar
icin bir kaynak olusturmamakla birlikte, metisiline direngli S.aureus, vankomisine
direncli Enterokok ve Clastridium difficile bu bélgelerde uzun slre yasayabilir ve
saglik personelinin elleri araciligi ile hastalara bulas olabilir. Dezenfektan ve
antiseptik solusyonlar bile mikroorganizmalar igin bir kaynak olusturabilir.
Benzalkonyum klorid ve iyotlu bilesiklerin Burkholderia cepacia ile
kontaminasyonu gosterilmigtir (23).

Yogun bakim hastalarinda altta yatan hastaliklari nedeni ile immin
yetmezlik siklikla mevcuttur. immiin sistemi baskilayan ilaglarin yogun bakimda
siklikla kullanimi da hastalarda nozokomiyal enfeksiyon gelisimi olasiligini
arttirmaktadir. Notropenili ve beslenme yetersizligi olan hastalar da yuksek riskli
gruptadir. Yanik ve travma ile hastaneye basvuran hastalarda enfeksiyon gelisim
riski mikroorganizmalara karsi bariyer gérevi géren deri kaybi ve immun yetmezlik
varligi nedeniyle ylksektir. Travma hastalarindaki immun yetmezlik enfeksiyon
gelisimini kolaylastiran diger 6nemli bir faktérdir (6, 21, 24).
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2.4.1. PNOMONI

Pnémoniler, YBU lerde en sik saptanan nozokomiyal enfeksiyonlardir. Tim
hastane enfeksiyonlarinin %20’sini, YBU'lerinde gdzlenilenlerin ise %40'ini
olusturmaktadir. Hastane kokenli pndmoni 6zellikle yogun bakim Unitelerinde
yatan hastalarin dértte birinde gérilmekle birlikte, yogun bakim Gnitesi disinda da
biling sorunu olan hastalarda sik karsilasilan enfeksiyonlardandir. BlyUk egitim
hastaneleri ve Universite hastanelerinde goérilme sikligi fazladir. Nozokomiyal
pndmoni yiksek mortalite riskine sahiptir. Pnémoninin bilateral olmasi, solunum
yetersizliginin bulunmasi, hastanin 60 yas Uzeri olmasi ve altta yatan hastaligin
malignite olmasi mortalite ve morbiditeyi arttiran énemli faktérlerdir (20, 25).

Nozokomiyal pnémoni patogenezinde orofarenks ve Ust gastrointestinal
sistemi kolonize eden bakterilerin mikroaspirasyon yoluyla akciger parankimine
ulasmasi en 6nemli basamaktir. Mekanik ventilasyon altindaki hastalarda ise
endotrakeal tip balonu ¢evresinden bakteri sizintisi 6nem tagimaktadir. Saglikh
kisilerin aksine hastaneye yatan kisiler basta Gram-negatifler olmak Uzere
hastane patojenleri ile orofarenks kolonizasyonu gelistirmeye egilimlidirler.

Hastaneye vyatis sirasinda etken toplum koékenli pnémoni etkenlerini
icermektedir. Genellikle hastaneye yatis sonrasi bir hafta icerisinde hastalarin
hemen tamami kolonize olurlar. Hastaneye yatirilan kigilerin yatirildigr birimin
florasi ile Kkolonizasyonda, solunum defans mekanizmalarinin yetersizligi,
uygulanan invaziv islemler, birimde enfeksiyon kontrol 6nlemlerinin yetersizligi ve
altta yatan hastaligin durumu énemlidir. Konak faktérleri, cerrahi girisimler, cesitli
ilaglarin  kullanimi, invaziv islemler ve solunum cihazlarinin kullanimi ile
orofaringeal ve gastrik kolonizasyon kolaylasmakta ve bakterilerin aspirasyonu ile
akcigerin  hicresel ve sivisal bagisiklik mekanizmasi kirllarak pndédmoni
olusmaktadir (26).

Endotrakeal entlbasyon, Oksurik ve mukosiliyer hareket gibi konak
savunma mekanizmalarini bozar. Ozellikle mekanik ventilasyon sirasinda
ventilasyonla iligkili pnémoni gelisiminde bu daha belirgindir. Mekanik ventilasyon
uygulanan hastalarda ventilasyonla iligkili pnédmoni gelisme riski artmakta ve %25-
70’e ulasmaktadir. Mekanik ventilasyon tek basina risk faktéri olsa da siresi esas

problemdir. Travma hastalarinda yapilan c¢alismalarda bir ginden uzun slren
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mekanik ventilasyonun anahtar rol oynadi§i belirlenmistir. invaziv olmayan
mekanik ventilasyon enfeksiyon oranini azaltmaktadir (19, 25).

Yapilan degisik calismalarda nozokomiyal pnémoni riskini arttiran faktérler
ileri yas (>70), altta yatan hastalik, sok, biling kaybi, intrakraniyal basing
monitorleri  kullanimi, kronik akciger hastahdi, go6gus cerrahisi, mekanik
ventilasyon kullanimi ve slresi ventilatér hortumlarinin 48 saatten daha sik
degistiriimeleri olarak tespit edilmigtir. Tekrarlanan entlbasyon, fazla volimlG tip
beslemesi veya gastik aspirasyon, antasit veya histamin reseptdr bloker kullanimi,
kis ve sonbahar aylari da enfeksiyon gelisiminde 6nemlidir. Aklorhidri, antasit veya
histamin bloker kullanimi gastrik kolonizasyonu arttirmaktadir. Bu da retrograd
olarak orofarenks kolonizasyonuna yol agabilmektedir (26).

Aspirasyonu engellemek igin yatak basinin yikseltiimesi, beslenme tiptntn
pozisyonunun kontrol edilmesi, intestinal motilitenin saglanarak beslenme
volumlerinin  ayarlanmasi ve regurjitasyonun Onlenmesi  dnerilmektedir.
Nozokomiyal pnémoninin dnlenmesine ydnelik CDC 6nerileri olan, personel eli ile
kolonizasyon ve capraz bulagsmanin &énlenmesi, solunum tedavi cihazlarinin
dezenfeksiyonu ve sterilizasyonu, uygun asilarin kullanimi hasta ve personelin
egitimi zorunlu koruyucu onlemlerdir. Stres Ulseri kanamasini énlemek Uzere
antiasit ve histamin reseptér bloker yerine sUkralfat kullaniminin pnémoni
gelisimini azalttigi genellikle kabul gbérse de aralarinda enfeksiyon geligimi
acisindan bir fark olmadigini ileri stren galismalar da mevcuttur (6, 20).

invaziv olmayan ventilasyon ve stres ilser profilaksisinin yani sira selektif
dijestif dekontaminasyonun da enfeksiyon gelisimini potansiyel olarak aerobik
mikroorganizmalarin gastrointestinal sistemden tasinmalarini engelleyerek ve
mikroorganizmalari eradike ederek Onledigi dusuntlmektedir. Bu kavrama goére
bagirsaklardaki olagan anaerobik flora, aerobik Gram-negatif bakterilerin
kolonizasyonuna engel olmaktadir. Anaerobik floranin ortadan kalkmasi ise
aerobik bakterilerin kolonizasyonunun, takiben de bunlarla olusan enfeksiyonlarin
artmasina neden olmaktadir. SDD uygulamasindaki temel amag¢ bagirsaklardaki
anaerobik floraya zarar vermeden sindirim sistemindeki Gram-negatif bakterilerin
ve mantarlarin elimine edilmesidir. SDD absorbe edilmeyen polimiksin, tobramisin

gibi antibiyotiklerin orofarinkse nazogastrik tip araciligi ile topikal uygulanmasi ve
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en sik sefotaksim olmak Gzere sistemik bir antibiyotikle kombine edilmesidir. Bu
yaklagimin solunum sistemi enfeksiyon gelisimini ve mortaliteyi 6zellikle travma
hastalarinda azalttigi kanittanmasina ragmen yogun bakimlarda diren¢ geligimini

arttirdigindan dolay! uygulanmamaktadir (27).

2.4.2. URINER SISTEM ENFEKSIYONLARI

Uriner sistem enfeksiyonlari hastane kdkenli enfeksiyonlar arasinda pek cok
hastanede birinci sirada, yogun bakim Unitelerinde ise genellikle ventilatér iligkili
pndmoniden sonra ikinci sirada gelmektedir. Ulkemizde yapilan arastirmalarda
driner sistem enfeksiyonlarinin tim hastane koékenli enfeksiyonlarin yaklasik
%40’ 1n1 olusturdugu saptanmistir (12). Nozokomiyal Uriner sistem enfeksiyonlari,
yol agtiklari mortalite oranlari distuk olmakla birlikte, hastanede yatis slresi ve
tedavi maliyetlerini anlamli olarak arttirmaktadir. Uriner sistem enfeksiyonlari
sikhikla Enterococcus spp, Candida spp, E.coli, Klebsiella spp ve P. aeruginosa ile
olusmakta olup Uriner kateter varligi ile iligkilidir.

Hastane koOkenli driner enfeksiyonlar da toplum kokenli olanlar gibi
kadinlarda daha siktir. ileri yaslarda erkeklerde gérilme sikhigi artsa da tim yas
gruplari ele alindiginda kadinlarda erkeklere gére iki kat daha fazla Griner
enfeksiyon gbézlenir. Buna kargin bakteriyemi riski ise erkeklerde daha fazladir.
Mortalite ve bakteriyemi orani yasla birlikte artis gdstermektedir (17).

Bazi olgularda nozokomiyal Griner sistem enfeksiyonu apse veya bakteriyel
endokarditin olusturdugu bakteriyemi sonucu gelismesine karsin, ¢cogu olguda
asendan yolla gelisir. Organizmalarin ¢odu hastanin kendi florasindan kéken
almakla birlikte hastane ortamindan kateteri kolonize ederek de enfeksiyona yol
acabilmektedir. Peritretral alana kolonize olan bakteriler kateterin yerlestiriimesi
aninda, kateterin Iimeninden veya mukozal ylzey arasindan driner sisteme
girerler.

Uriner sistem enfeksiyonu gelisimi icin risk faktorleri, kateter varligi, kadin
cinsiyet, ileri yas, diyabet, renal yetmezlik ve meatal kolonizasyondur. Hem
kondom kateterler hem de transiretral kateterler nozokomiyal Uriner sistem
enfeksiyonlari igin risklidir. Sistoskopi ve nefrostomi gibi islemler de enfeksiyon
riski tasir (28).
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Nozokomiyal bakteridrilerin yaklagik %80’i Uriner sistem kateteri olan
hastalarda meydana gelir. Kateteri olmayan bakterilrik hastalarin ¢ogunlugunda
da bir Grolojik girisim uygulanmigtir. Kateterli bir hastada bakteritri gelisme riski
kateter bulunan gin basina artmaktadir. Kalici Uriner sistem kateteri olan
hastalarda kapalli drenaj sistemi uygulanmazsa kisa sdre iginde tim hastalar
bakteritrik hale gelir. Acik sistemlerin gok blyUk bir risk olusturmasi sonucu kapali
sistemler bu hastalarin izleminde standart hale gelmis olmasina ragmen, bakterilri
ancak bir sure geciktirilebilmekte fakat engellenememektedir. Kapali sistem
varliginda bu oran baglangicta dasUktar fakat bir ayin sonunda hastalarin
¢ogunlugunda bakteritiri gelisir. Nozokomiyal bakteritri riski UGriner retansiyon,
peripartum Kkateterizasyon, prostat hipertrofisi gibi altta yatan sorunlarin oldugu
durumlarda daha yuUksektir. Bakteridriden sorumlu giris yolu olarak, kadinlarin
%70- 80’'inde, erkeklerin % 20-30’unda kateter [limeni ¢evresi gosteriimektedir (17,
29).

Uriner sistem enfeksiyonlarindan korunmak igin gelistiriimeye calisilan
stratejilerden siprofloksasin ve nitrofurantoin igceren antibiyotik kapli kateter
kullanimi benzeri yaklagimlar etkin degildir. Kisa sireli kateterizasyonda antibiyotik
kullanimi enfeksiyon riskini azaltiyor gibi gérinmekle birlikte, kateter uzun sire
kalacaksa riski arttirir, ayrica antibiyotige direngli mikroorganizmalar ile enfeksiyon
riski de artar. Uriner sistem enfeksiyonlarinin énlenmesi igin zorunlu olmadikga
kateter kullanilmamali, kullanim siresi de elden geldigince kisa tutulmahdir (20,
30).

2.4.3. KAN DOLASIMI ENFEKSIYONLARI

Yogun bakim Unitelerinde Gglnct siklikta saptanan enfeksiyonlar kan
dolasimi enfeksiyonlaridir. Primer ve sekonder bakteriyemiler olarak iki sekilde
incelenirler. Primer bakteriyemiler viicutta baska bir enfeksiyon odagi olmaksizin
cogunlukla intravaskuler kateterlere baglh olarak gelisen enfeksiyonlardir.
Sekonder bakteriyemiler ise baska bir odakta var olan enfeksiyonun yayilimi ile
ortaya ¢ikmaktadir. intravaskiler cihazlar ile iliskili enfeksiyonlarin cogunlugunun
santral vendz katetere bagli oldugu ve sepsis gelisme riskinin ise periferik

intraven6z katetere gére daha yuksek oldugu bildirilmektedir (15, 31).
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Kan dolasimi enfeksiyonlarinin hastane icinde en sik géraldigui yer yogun
bakim Gniteleridir. Mikroorganizmalar, intravaskiler kateterlere kateter giris
yerinden, kateter birlesme yerinden, kontamine inflzyon sivisindan veya bagka bir
enfeksiyon odagindan hematojen yayihimla ulasabilir. Kateter girig yeri ve kateter
birlesme yeri, kateter enfeksiyonlarinin en sik kaynagini olusturmaktadir. Nadiren,
kateter diger bir enfeksiyon odagindan hematojen olarak enfekte olabilmekte veya
inflzyon sivisi kontaminasyonu kateter iligkili kan dolasimi enfeksiyonlarina yol
acabilmektedir. Kisa slreli kalan periferik olarak takilmis kateterlerde enfeksiyon
kaynagi cogunlukla kateter giris yeridir ve kateter giris yerindeki mikroorganizmalar
kateter dis ylzeyi boyunca ilerleyerek kateter ucuna ulasip kan dolagimi
enfeksiyonuna neden olurlar. Uzun sure takili kalan kalici kateterlerde enfeksiyon
kaynagl c¢ogunlukla kateter birlesme vyeridir. Genellikle saglik calisanlarinin
ellerinden bulasan mikroorganizmalar, kateter i¢ ylzeyi boyunca ilerleyerek kan
dolasimi enfeksiyonuna neden olurlar (32, 33).

Kateter iligkili enfeksiyonlarin patogenezinde en énemli faktdrler kateterin
yapildigr materyal, enfekte eden mikroorganizmanin intrinsik virulans faktorleri ve
konak savunma mekanizmalaridir. Invitro caligmalar, polivinil klorid veya
polietilenden yapilmis kateterlerin, teflon, silikon veya poliiretandan yapilimig
kateterlere gbre, mikroorganizmalarin adherensine daha az direngli olabilecegini
gbstermigtir. Ayrica, bazi kateter materyalleri, digerlerinden daha trombojeniktir ki,
bu da kateter kolonizasyonuna ve kateter iligkili enfeksiyona egilim yaratabilecek
bir 6zelliktir. Fibrinojen, fibronektin, kollojen ve laminin gibi intraventz araglarin
ylzeyine adsorbe olan konak glikoproteinleri, yabanci materyale mikroorganizma
adheresini arttiran bir tabaka olusturur. Belli bir mikroorganizmanin adherens
ozellikleri de kateterle iliskili enfeksiyonlarda dnemli bir mekanizmadir. Ornegin
S.aureus, kateterlerde siklikla var olan yukarida belirtiimis konak proteinlerine
yapisabilir. Ayni zamanda koagllaz negatif Stafilokoklar, polimer ylzeylere diger
patojenlerden ¢ok daha kolay yapisir. Ek olarak, koagllaz negatif Stafilokoklarin
konak savunma mekanizmalarina dayanmasini saglayarak veya antimikrobiyal
ajanlara daha az duyarh hale getirerek patojenitesini arttirir. Bazi Kandida turleri,
glukoz iceren sivilarin varliginda, bakteriyel benzerlerinde oldugu gibi slime

Uretebilirler ki bu da parenteral beslenme sivilari alan kisiler arasinda fungal
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patojenlerin neden oldugu kan dolagimi enfeksiyonlarinin artan oranlarini
potansiyel olarak agiklar (34).

Hastane koOkenli kan dolasimi  enfeksiyonlarina neden olan
mikroorganizmalar buyuk oranda cilt florasindan kaynaklanmaktadir. Gram-pozitif
koklar enfeksiyonlarin yaklasik Ugte ikisinden sorumludur. Gram-negatif basiller
yogun bakim Unitelerinde yodun bakim digi Unitelere gbre daha yUksek oranda
kateter iligkili enfeksiyonlardan sorumludur. Bu mikroorganizmalar, 6zellikle invaziv
monitorizasyon cihazlarinin kontaminasyonu, komplike uzak alan enfeksiyonlari
veya yuksek dizey orotrakeal kolonizasyondan kaynaklanabilir (33).

Nozokomiyal bakteriyemiler icin risk faktorleri ileri yag, prematurite, vaskdler
kateterizasyon, parenteral nitrisyon, kateterin uygulandigi bdlge veya kateter
hubunun kolonizasyonu, gegirgen olmayan ve 48 saatten az sirede degisen
ortdlerdir. Kisa periferik kateterde 6zellikle de birkag gin icinde ¢ikarilirsa risk cok
dlsuktdr. Perkutan santral vendz kateterler, 6zellikle hemodiyaliz kateterleri ise en
yiiksek riske sahiptir. internal juguler kateterlerde enfeksiyon riski, enfeksiyon disi
komplikasyonlari daha fazla olan subklaviyan kateterlerden yUksektir. Tunelli
kateterlerde enfeksiyon riski daha az, deri altina yerlestirilen kateterlerde ise ¢ok
daha dusuktir. Cok liumenli kateterlerde genel enfeksiyon riski, tek limenli
kateterlere gére daha fazladir. ilk 12 hafta icinde santral kateterin hub kisminin
kontaminasyonu daha onemli bir kaynak olugturur. TOm nozokomiyal
bakteriyemilerde mortalite orani ortalama %40 tir. Bakteriyemi varhig mortalite
riskini arttirir (15, 20).

Ozetle kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonlari oranlari hastaligin agirhg
ve tipi gibi hasta ile ilgili parametrelerden, kateterin takilma kosullari (elektife karsi
acil), kateter tipi (tinelliye karsilik tlnelli olmayan veya subklaviyana karsilik
juguler) gibi kateterlerle ilgili parametrelerden etkilenebilir. Saghk calisanlarinin
hijyeni, kateteri takan kisinin becerisi de énemlidir (33, 34).

2.4.4. CERRAHI ALAN ENFEKSIYONLARI

Standart CDC tanimlamalarina gére cerrahi alan enfeksiyonlar ylizeyel
insizyonel, derin insizyonel ve organ/bosluk enfeksiyonlari olarak incelenmekte ve
enfeksiyonlarin ~ buydk kismini  insizyonel cerrahi alan  enfeksiyonlari

olusturmaktadir. Organ/doku cerrahi alan enfeksiyonlarina daha az siklikla
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rastlanmakla birlikte daha agir seyirli olup yatis stresini, harcamalari ve mortaliteyi
arttirmaktadir. Cerrahi alan enfeksiyonu séz konusu oldugunda, operasyondan
sonraki ilk 30 guin iginde gelisen enfeksiyonlar anlasilir. Ancak protez kapak,
eklem protezi gibi implant operasyonlarinda bu sire bir yila kadar uzar. Degisik
cerrahi iglemlerde teknik ile iligkili 6zgul risk faktérlerini de g6z O6nlinde
bulundurarak, operasyon sirasinda cerrahi yaranin kontamine olma dUzeyini
gbzeten yara siniflandirma sistemi gelistiriimigtir. Buna gére de cerrahi yaralar;
temiz yara, temiz kontamine yara, kontamine yara, Kirli enfekte yara olmak tzere
siniflara ayriimistir. Enfeksiyon riskleri, temiz yara igin %2.9, temiz kontamine igin
%3.9, kontamine icin % 8.5 ve enfekte bdlge icin %12.6 olarak tespit edilmistir
(35).

Cerrahi alan enfeksiyonlari c¢ogunlukla hastanin endojen florasindan
kaynaklanir. En sik kargilasilan etken S.aureus olmakla birlikte koagllaz negatif
Stafilokoklar, Enterokoklar ve Streptokoklar, etken olabilen diger Gram-pozitif
bakterilerdir. Gram-negatif bakterilerden E.coli, P.aeruginosa, Enterobacter ve
Klebsiella tarleri 6n siralarda yer alirlar. Bu tip bulasta etkenler genellikle cilt,
mukoza kapli alanlar ve i¢i bos organlarin i¢ ylzeyinde normalde var olan floradir.
Endojen flora, immuinitede gelisen sorunlar ya da uygunsuz yer degistirmeler
nedeniyle enfeksiyon kaynagi olabilmektedir. Protez ve implanti bulunan
hastalarda bu materyallerin enfeksiyonuna bagh olarak cerrahi girisim yerinde
inokulasyon olabilir ki bu da diger bir endojen bulagsma yoludur.

Yaralanmaya sebep olan yabanci cisimler ve asepsi antisepsi sterilizasyon
zincirinin kinldigi cerrahi uygulamalar baglica ekzojen bulasma nedenidir. Cerrahi
personel hava da dahil olmak (zere ameliyathane ve cevresi, tim alet, cihaz ve
donanimlar, kullanilan sollsyonlar, ekzojen florayr cerrahi alana tasiyabilirler.
Personel aracili bulasta sorumlu etkenler genellikle Staphylococcus aureus ve
Staphylococcus epidermidis’tir. Kullanilan antiseptik solisyonlardan kaynaklanan
cerrahi alan enfeksiyonlarinda ise Pseudomonas aeruginosa basta olmak Uzere
fiziksel etmenlere ve antimikrobiyallere direncli hastane etkenleri séz konusudur.

Cerrahi alan enfeksiyonunun gelisimini kolaylastiran birgok faktdr vardir.
Bazi nozokomiyal patojenler, cerrahi alan enfeksiyonuna yol agsa da cesitli risk

faktdrlerinin bu organizmalarla uyum icinde olmasi gereklidir. Uc yaslar, sismanlik,
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diyabet, bagisiklik yetmezlik durumlari, malnGtrisyon, yaniklar, 16semi, batin igi
ameliyatlar gibi konaga ait faktorler, cerrahi alan enfeksiyonu riskini arttirirlar.
Ayrica yetersiz dezenfeksiyon, cerrahin deneyimi, cerrahi teknik, operasyon
sUresinin uzamasi, acil girisimler, yaranin sinifi, yetersiz ameliyathane sartlari,
cerrahi kiyafetler ve aletlerin sterilizasyonu cerrahi alan enfeksiyonu riskini arttiran
konak digi faktorlerdir. Diger risk faktorleri bagka bir yerde enfeksiyon varligi,
preoperatif bekleme siresinin uzunlugu, cilt temizligi ve bu bdlgenin traglanmasi,
sigara icme aliskanhdi ve beslenme durumudur. Gogdu girisim icin, uygun sekilde
zamanlanmis antibiyotik profilaksisinin kullanilip kullanilmadigi en 6énemli ve
degisebilir risk faktértdir. Drenlerin tirl ve dren kullaniimasinin rolt tartismalidir.
Cerrahi alan enfeksiyonlarina bagll hastanede yatis sUresinin uzamasinin 5-24
gln arasinda degistigi tahmin edilmektedir (20, 36, 37).

2.4.5. FUNGAL ENFEKSIYONLAR

Fungal hastane enfeksiyonlari 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir.
Bu enfeksiyonlar ¢cogunlukla firsatgi olarak ortaya ¢gikmakta ve 6zellikle altta ciddi
bir hastaligin bulundugu durumlarda 6nemli sonuglara yol agmaktadir. Yogun
bakimda yatan hastalarda fungal enfeksiyon insidansi son yillarda giderek
artmaktadir. En blyUk artig yanik ve travma hastalarinda, kardiyak cerrahi girigsim
gecirenlerde ve genel cerrahi hastalarinda gériilmektedir. Ozellikle Kandida
tarleriyle gelisen nozokomiyal fungemi hastanede kalis slresini uzatmakta ve
mortaliteyi arttirmaktadir. Yapilan calismalarda hastane kaynakli kandidemi
tablosunun hastanin yatis slresini ortalama bir ay daha uzattid1 ve bu enfeksiyona
bagh mortalitenin %35 oldugu Dbildirilmigtir. Aspergilloz olgulari da yakin
zamanlarda artis gdstermistir. Son yillarda Kandida ve Aspergillus tirleri diginda
Fusarium, Alternaria, Curvularis ve Trichosporon turleri gibi eskiden
kontaminasyon ya da zararsiz kolonizasyon olarak degerlendirilen oldukca fazla
sayida mantarin hastanede yatan immunsUprese hastalarda invaziv enfeksiyona
yol actigi tespit edilmigstir (38, 39).

Son yillarda énemi artan fungal enfeksiyonlarin savunma faktérleri azalmig
konak, cevresel kosullar, cesitli faktérlere bagli olusan selektif baskilar ve etkenler
arasindaki dinamik bir etkilesim sonucu ortaya c¢iktigi dusdntlmektedir.

Hastanede yatan hastada, hlcresel bagisikligi baskilayan bir enfeksiyon veya
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travma ile birlikte genis spektrumlu antibiyotik tedavisi mukozal yltzeylerde
kandidanin asiri ¢ogalmasina neden olur. Sonrasinda nétrofil migrasyon ve
mikrobisidal aktivitenin baskilanmasi ve gastrointestinal kanal mukozasinin
batdnliguinin bozulmasi fungal enfeksiyon yayillimiyla sonuglanir. Kandidanin
saglikh bagirsak [limeninden dolagima gecebilecedi bilinmektedir (38).

Nozokomiyal fungal enfeksiyonlardan kandidiyazis i¢in bilinen risk faktorleri
arasinda immiin yetmezlik varligi énemlidir. Ozellikle nétropeni, lenfosit defektleri,
fagosit anormallikleri, immunosupresif ila¢ kullanimi yogun bakimda fungal
enfeksiyon gelisimine neden olabilir. Yogun bakimda yatig siresi, u¢c yaslar,
kemoterapi ve hematolojik ve solid organ maligniteleri fungal enfeksiyon gelisimi
icin risk faktorleridir. Kandidemi gelisiminde ise santral vendz kateter varligi ve
total parenteral beslenme énemli rol oynar. Nozokomiyal kandidemili hastalarda
yapilan calismalarda en guglu risk faktérli olarak hastaya uygulanan antibiyotik
sayisi saptanmistir. Ucten fazla sayida antibiyotik alanlarda kandidemi riski hig
antibiyotik almayan veya en fazla iki antibiyotik alanlara gére daha fazladir (40,
41).

Kandiddri tablolar icin ise kadin cinsiyet, diyabet, antibakteriyel kullanimi
ve yogun bakimda bulunmak ve 6zellikle C.glabrata’nin yol actigi tablolarda ise
florokinolon ve flukanazol kullaniminin risk olusturdugu 6ne strtlmastar (42).

Aspergilloza yakalanma riski ile ilgili calismalarda kronik grantlamatéz
hastalik, akciger transplant hastalari, akut l6semi ve allojenik kemik iligi
transplantasyonu yapilan hastalar yiksek risk grubuna dahil edilmistir (43). Benzer
calismalarda kandan bagka vlcut bdlgelerinden Kandida izole edilmesi,
hemodiyaliz ve Hickman kateteri varhdi anlamli risk faktérleri olarak saptanmistir.
Arteryel kateterler, Swan-ganz kateterleri veya Hickman disi uzun kateterlerin
kandidemi riskini arttirmadigi gdzlemlenmistir. Uretral kateterler, diyare, cerrahi
girisimler, 6zellikle komplike gastrointestinal kanal cerrahisi, kandidiyazis riskini
arttiran diger faktérlerdir (37).
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calismada 15 Kasim 2004-15 Mayis 2005 tarihleri arasinda Gaziantep
Universitesi Tip Fakiiltesi Dahili ve Cerrahi Yogun Bakim Unitesi'nde 48 saatten
uzun sure kalan hastalar hastane enfeksiyonu gelisimi agisindan prospektif olarak
izlendi.

Hastalar yogun bakim Unitesine alindiktan sonra her gin ziyaret edilerek
aktif slirveyans uygulandi. Hastane enfeksiyonu gelisen hastalarda tani ‘Centers
for Disease Control and Prevention’ (CDC) kriterlerine gbre koyuldu (9). Hastane
enfeksiyonu tanisi konulup, etken mikroorganizmanin izole edildigi olgular
calismaya alindi. Kontrol grubu olarak ayni dénemde yogun bakim Unitesinde
yatmis, yapilan gunlik slUrveyans sirasinda hastane enfeksiyonu tanisi
konulmamisg, rastgele olgular alindi. Olgu grubu ile kontrol grubunun; ortalama
yaslari, yogun bakimda toplam kalig sdreleri, APACHE Il skorlari, mortalite
oranlari, entlbasyon, trakeostomi, ventilasyon desteg@i, santral vendz, periferik
vendz kateter, Uriner kateter, nazogastrik sonda, enteral ve parenteral beslenme
glnleri ve 6énceden antibiyotik kullanim dykuleri saptandi.

Gruplardaki hastalarin ézellikleri SPSS 13.0 paket programi ve bagimsiz iki
grup t-testi analizi ile % 95 glven araliginda karsilastirilarak p<0.05 olan
degiskenler anlamh kabul edildi. Tek degiskenli analizde p<0.1 olan degiskenlere
ileriye dogru adim adim lojistik regresyon modeli kullanilarak ¢ok degiskenli analiz
yapildi ve bagimsiz degiskenler saptandi.

Alinan kan kaltirleri, BACTEC otomatize kan kiltlr sisteminde (Becton,
Dickinson USA)  degerlendirildi. Ureme saptanan &rnekler bazi ilk asama testleri
(katalaz, oksidaz, Gram boyama) vyapildiktan sonra idantifikasyon sistemi
(Sceptor, Becton Dickinson, USA) kullanilarak idantifiye edildi ve antimikrobiyal
duyarlilik testleri mikrodilisyon ydntemiyle vyapildi. Orta derecede duyarhlik
gOsteren suslar direngli gruba alindi. Staphylococcus aureus suslarinda metisilin
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direnci 1 pg’lik oksasilin diski ile belirlenmigtir. Veriler aritmetik ortalama + standart

sapma olarak verilmistir.
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4. BULGULAR

15 Kasim 2004-15 Mayis 2005 tarihleri arasinda alti aylik dénemde
Gaziantep Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi cerrahi ve dahili yogun bakim
Unitelerinde yatan ve hastane enfeksiyonu gelisen, etken mikroorganizmanin izole
edildigi 63 hasta ve yattiklan slrece enfeksiyon gelismeyen 56 hasta calismaya
alindi. Bu dénemde yodun bakimlarda 211 hasta yatarak tedavi gordu. Dabhili
yogun bakimda 106, cerrahi yogun bakimda 105 hasta yatti. Hastane enfeksiyonu
gelisen hastalarin, 30'u dahili 33’0 cerrahi yogun bakim Unitesinde tedavi gordu.
Hastane enfeksiyonu gelisen 63 hastanin 35'i erkek, 28’i kadindi. Kontrol grubu
olarak belirlenen, yattigi sirece hastane enfeksiyonu gelismeyen 56 hastanin 28’i
dahili ve 28’i cerrahi yogun bakim Unitesinde tedavi gérdi. Kontrol grubunda 56
hastanin 31’i erkek, 25’i kadindi (Tablo 1).

Tablo 1. YBU’lerde izlenen enfeksiyon gelisen hastalar ve kontrol hastalarin

dagilimi
e Yatan hasta Kontrol hasta
YBU tipi sayisi Hasta sayisi sayisi
Dahiliye yogun bakim 106 30 28
Cerrahi yogun bakim 105 33 28
Toplam 211 63 56

Dahili yogun bakimdaki 30 hastada 49, Cerrahi yogun bakim Unitesinde
yatan 33 hastada 56 hastane enfeksiyonu tespit edildi. Yatan toplam 63 hastada
105 hastane enfeksiyon atagi saptandi. Gaziantep Universitesi Tip Fakdiltesi

yogun bakimlarinin bu dbénemdeki hastane enfeksiyon hizi % 49.7 olarak
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hesaplandi. Dahili yogun bakim ve cerrahi yogun bakim hastane enfeksiyon hizlari
sirasiyla % 46.2 ve % 53.3 olarak tespit edildi (Tablo 2).

Tablo 2. Yogun bakim lnitelerinde gelisen hastane enfeksiyon sayisi ve

hizlar
. Hastane enfeksiyon Hastane enfeksiyon
YBU tipi
sayisl hizi
Dahili yogun bakim 49 %46.2
Cerrahi yogun bakim 56 %53.3
Toplam 105 %49.7

63 hastanin yas ortalamalari 51.03+£19.77/yil olarak saptandi. 56 kontrol
hastasinin yas ortalamasi 42.41+15.85/yil olarak tespit edildi. Hastane
enfeksiyonu gelisen 63 hastanin ortalama yatis sdresi 20.25+1.40/gun, kontrol
grubunda yer alan 56 hastanin ortalama yatis slresi ise 7.24+0.77/gun olarak
saptandi. Hasta grubunun ortalama APACHE Il skoru 20.21+6.82 iken kontrol
grubunda 14.4116.99 idi. Olgu ve kontrol gruplarinin yas (p=0.009), yogun bakim
Unitesinde kalis sureleri (p=0.002), APACHE Il skorlan (p=0.001) arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi. Mortalite oranlari hasta grubunda %46.0 kontrol
grubunda % 19.6 olarak saptandi (p=0.003). Hasta grubunda mortalite kontrol
grubunun 2.34 kati olarak belirlendi (Tablo 3, Sekil 1).

Olgu ve kontrol grubunda girisimsel iglemler ve beslenme 6&zellikleri
karsilastirildiginda, hasta grubunda ortalama entlbasyon suresi 16.0+12.7/gin
(%59.79), trakeostomi slresi 17.93+11.62/gin (%23.81), ventilasyon suresi
16.29£12.83/gln (% 49.21), santral ven6z kateter siresi 16.34+£14.13/gin (%
79.37), periferik vendz kateter siUresi 19.73+17.26/gin (%100), Uriner kateter
stresi 17.00£14.45/gin (% 98.41), nazogastrik sonda suresi 9.1+9.73/gln
(%46.03), oral veya enteral beslenme slresi 11.00+8.39/gin (% 71.49), total

parenteral beslenme siresi 13.06+£15.22/gln (% 77.78) olarak saptandi.
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Kontrol grubunda ise ortalama entlibasyon siresi 1.92+1.24/gln (%21.43),
trakeostomi slresi 2.6+£1.52/gin (%8.93), ventilasyon suresi 2.1+1.29/gln
(%17.86), santral vendz kateter slUresi 6.7715.83/gln (%46.43), periferik vendz
kateter slresi 7.05+5.18/gin (%100), Uriner kateter siresi 6.17+4.40/gin
(%85.71), nazogastrik sonda stresi 3.28+1.41/glin (%32.14) oral veya enteral
beslenme siresi 4.91+2.38/gln (% 80.36), total parenteral beslenme siresi 6.78+
5.76/gin (% 41.07) olarak saptandi. Olgu ve kontrol gruplarinin entlibasyon
(p=0.004), trakeostomi (p=0.001), ventilasyon (0.005), santral vendz kateter
(p=0.002), total parenteral beslenme (p=0.002) glnleri arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamhydi (Tablo 3, Sekil 2).

Hastane enfeksiyonu gelisen hastalarin 45’i (%71.43) tani 6éncesi antibiyotik
kullanmakta iken kontrol grubunda 23 hastada (%41.07) antibiyotik kullanimi
mevcut idi. Ortalama antibiyotik kullanma siresi hastane enfeksiyonu gelisen
hastalarda 7.79%4.42/gun, kontrol grubunda ise 8.92+3.83/giin olarak saptandi.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark saptanmadi (p=0.056) (Tablo
3).



Tablo 3. Olgu ve kontrol grubunun 6zellikleri

Hasta Kontrol
n=63 n=56 P
Yas 51.03+19.77/yil  42.41+15.85/yil  0.009
Yatis Stresi 20.25+1.40/glin ~ 7.24+0.77/gin  0.002
APACHE I 20.21 £ 6.82 14.41 +6.99 0.001
Mortalite (%) 46 19.6 0.003
. Guind 16.0£12.7/gln 1.92+1.24/gln

Entlbasyon 0.004

Orani(%) 59.79 21.43

_ GUanu 17.93+11.62/gin  2.6+1.52/glin

Trakeostomi 0.001

Orani(%) 23.81 8.93
Ventilatdr Gund 16.29+12.83/giin  2.10+1.29/glin 0.005
Destegi Orani(%) 49.21 17.86 '
kateter Orani(%) 79.37 46.43 '
kateter Orani(%) 100 100 '
. Gan( 17.00+£14.45/giin  6.17+4.40/gin
Uriner kateter 0.050

Orani(%) 98.41 85.71
sonda Orani(%) 46.03 32.14 '
Oral veya enteral Glind 1 11839/gun 4.91 1238/gun 0.050
beslenme Orani(%) 71.49 80.36 '
beslenme Orani(%) 77.78 41.07 '
Antibiyotik Gund 7.79 +4.42/gin  8.92 £3.83/gUn 0.056
kullanimi '

Orani(%)

71.43

41.07

32
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Hasta

Kontrol

Mortalite (%)
Sekill. Yogun bakim unitelerinde hastane enfeksiyonu gelisen hastalar ve

kontrol hastalarinin karsilastirmali mortalite oranlari

\

IlI

| @ Hasta (63) O Kontrol (56) |

Sekil 2. Olgu ve kontrol grubunda girisimsel islemler ve beslenme

6zelliklerinin karsilastiriimasi
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Cok degiskenli analizde yas, yatis stiresi ve APACHE Il skoru anlamli ve

bagimsiz degigkenler olarak saptandi (Tablo 4).

Tablo 4. Yogun bakim unitelerinde enfeksiyon gelisimi icin bagimsiz
degiskenler ve ¢cok degiskenli analiz sonuclari

Risk faktorleri Odds orani %95 glven araligi
Yas 1.033 0.933-1.074
Yatis Siresi 2.326 0.543-9.969
APACHE Il 1.054 0.924-1.202

Yogun Bakim Unitelerinde gelisen hastane enfeksiyonlarinin sistemlere
gbre dagilimi incelendiginde cerrahi yogun bakim Unitesinde 17 ventilator iligkili
pndémoni (%30.35), 5 pnémoni (%8.92), 14 Uriner sistem enfeksiyonu (%25), 5
kateter enfeksiyonu (%8.92), 4 cerrahi alan enfeksiyonu (%7.14), 11 kan dolagimi
enfeksiyonu (%19.64) tespit edildi. Dahili yogun bakim Unitesinde 8 ventilatér
iligkili pnémoni (%16.32), 4 pndmoni (%8.16), 15 Uriner sistem enfeksiyonu
(%30.6), 8 kateter enfeksiyonu (%16.32), 2 cerrahi alan enfeksiyonu (%4.08), 12
kan dolasimi enfeksiyonu saptandi (%24.48). Her iki yogun bakimda toplamda en
stk gorulen ilk U¢ enfeksiyon sirasiyla, Uriner sistem enfeksiyonu (%27.61),
ventilatér iliskili pnémoni (%23.80), kan dolasimi enfeksiyonu (%21.90) olarak
tespit edildi (Tablo 5, Sekil 3,4,5).
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Tablo 5. YBU’lerde gelisen hastane enfeksiyonlarinin sistemlere ve yogun

bakimlara gére dagilimi

Cerrahi YBU Dahili YBU Toplam
Sayi % Sayi % Sayi %

ViP 17 %30.35 8 %16.3 25 %23.80
Pnémoni 5 %8.92 4 %8.16 9 %8.57
USE 14 %25 15 %30.6 29 %27.61
Kateter

. 5 %8.92 8 %16.3 13 %12.38
enfeksiyonu
KDE 11 %19.64 12 %24.4 23 %21.90
CAE 4 %7.14 2 % 4.08 6 %5.71
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OViP EPnémoni OUSE [OKateter Enfeksiyonu BKDE ECAE

Sekil 3. Cerrahi yogun bakim unitesinde gelisen hastane enfeksiyonlarinin

sistemlere gore dagilimi

@DViP EPnémoni OUSE OKateter Enfeksiyonu BKDE ECAE

Sekil 4. Dahili yogun bakim unitesinde gelisen hastane enfeksiyonlarinin

sistemlere gore dagilimi



37

@VIP ®mPnémoni OUSE O Kateter Enfeksiyonu B KDE @ CAE

Sekil 5. Yogun bakim unitelerinde gelisen hastane enfeksiyonlarinin
sistemlere gore dagilimi

Yogun bakimlarda alinan degisik Orneklerden yapilan kdltirlerde izole
edilen toplam 146 etken mikroorganizmanin 91’ini Gram-negatif (%62.3), 38’ini
Gram-pozitif (%26.0), 17’sini Candida spp.(%11.6) olusturmaktadir. En sik izole
edilen etken mikroorganizmalar sirasiyla Pseudomonas spp. 28, Acinetobacter
spp. 23, Staphylococcus aureus 21, E. coli 20, Candida spp.17, Klebsiella spp. 9,
koagulaz negatif stafilokoklar 5, Enterococcus spp. 3, Proteus spp. 3, Difteroid 2,
Bacillius spp. 1, Enterobacter spp. 1, Edwardsiella spp. 1, Serratia spp. 1, diger
etkenler 11 idi. Polimikrobiyal enfeksiyonlardan dolayr mikroorganizma sayisi
hastane enfeksiyonu sayisindan fazla bulundu (Tablo 6, $Sekil 6).
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Tablo 6. Yogun bakim initelerinde izole edilen hastane enfeksiyonu etkeni

mikroorganizmalar

ETKEN MIKROORGANIZMA  SAYI

%

Pseudomonas spp. 28
Acinetobacter spp. 23
Staphylococcus aureus 21
E.coli 20
Candida spp. 17
Klebsiella spp. 9
KNS 5
Enterococcus spp. 3
Proteus spp. 3
Difteroid spp. 2
Bacillus spp. 1
Enterobacter spp. 1
Edwardsiella spp. 1
Serratia spp. 1

Diger etkenler 11

%19.17
%15.75
%14.38
%13.69
%11.64
%6.16
%3.42
%2.05
%2.05
%1.36
%0.68

%0.68
%0.68

%0.68
%7.5
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O Gram-negatif
mikroorganizmalar

@ Candida spp.

O Gram-pozitif
mikroorganizmalar

Sekil 6. Yogun bakim unitelerinde izole edilen etken mikroorganizmalarin

dagilimi

Cerrahi ve dahili yogun bakim dnitelerinde izole edilen enfeksiyon
etkenlerine gbére mortalite arastirildiginda; Pseudomonas spp.'in hastane
enfeksiyonu etkeni oldugu durumlarda mortalite (%52.60), Acinetobacter spp.’in
hastane enfeksiyonu etkeni oldugu durumlarda mortalite (% 58), Staphylococcus
aureus’un hastane enfeksiyonu etkeni oldugu durumlarda mortalite (%66),
E.coli’nin hastane enfeksiyonu etkeni oldugu durumlarda mortalite (%50), Candida
spp.’'in hastane enfeksiyonu etkeni oldugu durumlarda mortalite (%42.85) olarak
saptandi (Tablo 7, Sekil 7).



Tablo 7. izole edilen hastane enfeksiyon etkenlerine gdre mortalite
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Sekil 7. izole edilen hastane enfeksiyon etkenlerine gére mortalite
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Yogun bakimlarda en sik izole edilen etken mikroorganizmalarin bazi
antibiyotiklere direng oranlari degerlendirildi. Pseudomonas spp.’de amikasine
direng %24.2, aztreonama %57.1, sefoperazon/sulbaktama %5, sefepime %61.5,
seftazidime 9%61.2, seftriaksona %85.0, siprofloksasine %63.6, gentamisine
%71.4, imipeneme %46.8, levofloksasine %52.9, netilmisine %73.9, piperasiline
%53.5, piperasilin/tazobaktama %40.9, tikarsilin/klavulonata %71.4, tobramisine
%70.0 olarak saptandi. Acinetobacter spp.’de diren¢ oranlari amikasine %46.1,
aztreonama %388.8, sefoperazon/sulbakatama %0, sefepime %70.0, seftazidime
%80.0, seftriaksona %66.6, siprofloksasine %81.8, gentamisine %64.2,
imipeneme %25.0, netilmisine %33.3, piperasiline %84.6, piperasilin/tazobaktama
%75.0, tikarsilin/klavulanata %50.0, tobramisine %30.7 iken, E. coli'de amikasine
%8.3, ampisiline %94.4, ampisilin/sulbaktama %85.7, aztreonama %75.0,
sefoperazon/sulbaktama %0, sefepime %73.6, seftazidime %55.5, seftriaksona
%40.0, siprofloksasine %75.0, gentamisine %46.4, imipeneme %38.0,
levofloksasine %66.6, netilmisine %0, piperasiline %95.4, piperasilin/tazobaktama
%33.3, tikarsilin/klavulonata %87.5, tobramisine %70.8, oraninda direng saptandi.
Klebsiella spp. ise amikasine %62.5, ampisilin/sulbaktama %100, aztreonama
%100, sefoperazon/sulbaktama %0, sefepime 9%70.0, seftazidime %70.0,
siprofloksasine %0, gentamisine %50.0, imipeneme %0, levofloksasine %25.0,
netilmisine  %55.5, piperasiline %80.0, piperasilin/tazobaktama  9%50.0,
tikarsilin/klavulanata %100, tobramisine% 83.3 oraninda direncli bulundu (Tablo 8,
Sekil 8).
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Tablo 8. izole edilen Gram-negatif mikroorganizmalarin antibiyotiklere direng

oranlari (%)

Pseudomonas Acinetobacter Klebsiella
Antibiyotik spp. spp. E. coli spp.-
Amikasin 24.2 46.1 8.3 62.5
Ampisilin - - 94.4 -
Ampisilin/
- - 85.7 100
sulbaktam
Aztreonam 571 88.8 75.0 100
Sefoperazon/
5 0 0 0

sulbaktam
Seftriakson 85.0 66.6 40.0 -
Sefepim 61.5 70.0 73.6 70.0
Seftazidim 61.2 80.0 55.5 70.0
Siprofloksasin 63.6 81.8 75.0 50.0
Gentamisin 71.4 64.2 46.4 50.0
Imipenem 46.8 25.0 8.0 0
Levofloksasin 52.9 - 66.6 25.0
Netilmisin 73.9 33.3 0 55.5
Piperasilin 53.5 84.6 95.4 80.0
Piperasilin/

40.9 75.0 33.3 50.0
tazobaktam
Tikarsilin/

71.4 50.0 87.5 100
klavulonat
Tobramisin 70.0 30.7 70.8 83.3

(-): Galisiimad:.
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O Pseudomonas spp. B Acinetobacter spp. OE. coli OKlebsiella spp.

100+

Sekil 8. izole edilen Gram-negatif mikroorganizmalarin antibiyotiklere direnc
oranlari (%)

Staphylococcus aureus’ta ampisiline %92.3, ampisilin/sulbaktama %69.2,
sefazoline %73.9, sefuroksime %83.3, seftriaksona %75.0, sefotaksime %100,
siprofloksasine %53.3, klindamisine %61.9, penisiline %100, vankomisine %0,
teikoplanine %0, oksasiline %77.2 oraninda direng saptandi (Tablo 9, Sekil 9).



Tablo 9. izole edilen S. aureus’larin antibiyotiklere direnc oranlari (%)

ANTIBIYOTIK S.aureus
Ampisilin %92.3
Ampisilin/sulbaktam %69.2
Sefazolin %73.9
Sefuroksim %83.3
Seftriakson %75.0
Sefotaksim %100
Siprofloksasin %53.3
Klindamisin %61.9
Penisilin %100
Vankomisin %0
Teikoplanin %0

Oksasilin %77.2
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100,00%-

90,00%-
80,00%- Oampisilin

B ampisilin/sulbaktam
70,00%- O sefazolin

O Sefuroksim
60,00%-] B Seftriakson
50,00%- O Sefotaksim

B Siprofloksasin
40,00%- OKlindamisin

M Penisilin
30,00%- @ Vankomisin
20,00%- O Teikoplanin

O Oksasilin

10,00%+

0,00%-

Sekil 9. izole edilen S. aureus’larin antibiyotiklere direnc oranlari (%)
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5. TARTISMA

Bu calismada 15-Kasim 2004/15-Mayis 2005 tarihleri arasinda alti ayhk
sirede Gaziantep Universitesi Tip Fakilltesi dahili ve cerrahi yodun bakim
Unitelerinde 48 saatten uzun sOre yatan 211 hastadan hastane enfeksiyonu
gelisen ve enfeksiyon etkeni mikroorganizmalarin izole edildigi 63 hasta ile
hastane enfeksiyonu gelismeyen 56 hasta calismaya alindi. Kontrol ve hasta
gruplari kargilastinlarak enfeksiyon gelisimi icin genel risk faktérleri belirlendi.
Hastane enfeksiyonu gelisen hastalarda etken mikroorganizmalar ve antibiyotik
duyarliliklari saptandi.

211 hastadan hastane enfeksiyonu gelisen 63 hastanin 30’u dahili, 33’0
cerrahi yogun bakim Unitesinde yatmaktaydi. Dahili yogun bakimda yatan 30
hastada 49, cerrahi yogun bakim Unitesinde 33 hastada 56 olmak Uzere toplam
105 hastane enfeksiyon atadi tespit edildi. Gaziantep Universitesi Tip Fakdiltesi
yogun bakimlarinin bu dénemdeki hastane enfeksiyon hizi %49.7 olarak saptandi.
Dahili yogun bakim ve cerrahi yogun bakim hastane enfeksiyon hizlar ise
sirasiyla %46.2 ve %53.3 olarak tespit edildi.

Cerrahi yogun bakim Unitesinde hastane enfeksiyon hizi dahili yogun bakim
Unitesine gére daha yilksekti. Yologlu ve ark.larinin (44) indni Universitesinde
yaptiklari bir calismada yogun bakimlarda enfeksiyon hizi %33 olarak saptanirken
dahili yogun bakimda enfeksiyon hizi %39, cerrahi yogun bakimda %29 olarak
saptanmistir. Aralik 2003-Mayis 2004 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi Tip
Fakuiltesi dahili ve cerrahi yogun bakim (nitelerinde yapilan c¢alismada ise
enfeksiyon hizi %50.3 olarak saptanmigtir (45). Bu ¢alismada dahili yogun bakim
Unitesinde hastane enfeksiyon hizi %40.2 cerrahi yogun bakim Unitesinde ise
%60.4 olarak saptanmistir. Gegen bir yillik slre igerisinde hastanemiz yogun
bakim Unitelerinde toplam enfeksiyon hizinda belirgin bir degisiklik olmamis ve

cerrahi yogun bakim Unitesinde hastane enfeksiyon hizi azalirken, dahili yogun
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bakim Unitesinde artis gostermistir. Hastanemizde enfeksiyon hizi diger
merkezlere go6re yuksek olup enfeksiyon kontrol &nlemlerinin  alinmasi
gerekmektedir.

Bu calismada yogun bakimda yattiklari strece hastane enfeksiyonu gelisen
63 hasta ve gelismeyen 56 hasta kargilastirildiginda yas (p=0.009) ve yatis
stresinin (p=0.002) enfeksiyon gelisimi acisindan istatistiksel olarak anlamh
oldugu saptandi. Cok degiskenli analizde yas ve yatis slresi anlamh ve bagimsiz
degiskenler olarak belirlendi. Galismaya alinan 63 hastane enfeksiyonu gelisen
hastanin yas ortalamalari 51.03+19.77/yil iken kontrol grubundaki hastalarin yas
ortalamalar 42.41+15.85/y1l idi. Hastane enfeksiyonu gelisen 63 hastanin
ortalama yatig siresi 20.25+1.40/gin kontrol grubunda yer alan 56 hastanin
ortalama yatis siresi ise 7.24+0.77/gun olarak tespit edildi. Daha énce yapilan bir
¢ok calismada nozokomiyal enfeksiyon gelisimi ve yas, yogun bakimda yatis
sUresi arasindaki iligkiyi inceleyen ¢alismalar mevcuttur.

Leone ve ark.’larinin (46) 2003 yilinda Fransa’da Marsilya yogun bakim ve
travma merkezinde yaptiklari hastane enfeksiyonu gelisiminde risk faktorlerinin
degerlendirildigi bir calismada yogun bakim hastalarinda yasin ve hastanede yatis
suresinin enfeksiyon gelisimi acisindan énemli oldugu tespit edilmistir. Hastanede
enfeksiyon gelisimi ve risk faktérlerini inceleyen Girou ve ark.’larinin (47) yaptigi
bir bagka vaka kontrol ¢calismasinda uzamis yatis stresinin enfeksiyon gelisiminde
en Onemli risk faktorlerinden biri oldugu saptanmigtir. Yas ve yatis sUresinin
Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi dahili ve cerrahi yogun bakim hastalarinda da
benzer calismalar ve literatirde belirtildigi gibi hastane enfeksiyonu gelisimi
acisindan bagimsiz risk faktérleri oldugu belirlenmisgtir.

Meksika'da Rosales ve ark.’larinin (48) yogun bakimlarda yaptiklar ¢ok
merkezli bir calismada elde edilen sonuclar EPIC verileri paralelinde olup yas ve
yogun bakimda yatis suresinin hem nozokomiyal enfeksiyon gelisiminde hem de
mortalite Gzerinde anlamli risk faktérleri oldugu saptanmistir (14).

Hastalarin yogun bakima alindiklarinda hesaplanan APACHE Il skorlan
arasinda da belirgin farklilik mevcut idi. Hastane enfeksiyonu gelisen 63 hastanin
ortalama APACHE Il skoru 20.21+ 6.82 iken kontrol grubunda 14.41+ 6.99 olarak
hesaplandi. iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.001). Cok
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degiskenli analizde APACHE Il skoru anlamh ve bagimsiz risk fakt6érl olarak
saptandi. Acute physiologic and chronic health evaluation Il olarak adlandirilan
skor hastanin genel durumu, yasi, ve oniki fizyolojik 6lcimdn hastaneye kabullnU
izleyen ilk 24 saat igindeki en kétl degerleri olmak UGzere U¢ grup skoru dikkate
alir. Bu U¢ gruptaki skorlarin toplanmasi total APACHE Il skorunu verir. Toplam
skor mortalite orani ile paralellik géstermektedir (49). Calismadaki degerlere gére
yogun bakima yatan hastalarda yiksek APACHE Il skorunun enfeksiyon geligimi
icin de risk faktéri oldugu belirlenmistir. Yogun bakimda enfeksiyon gelisimi
mortaliteyi belirgin olarak arttirmaktadir. Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi dahili
ve cerrahi yogun bakim Unitesinde yatan hastalardan hastane enfeksiyonu gelisen
hastalarda mortalite %46 iken kontrol grubunda bu oran %19.6 olarak
saptanmigtir. Bu bulgular APACHE Il skorlari agisindan da hasta ve kontrol grubu
arasindaki farkliliklarla uyum igerisindedir. infeksiyon geligiminin yogun bakimlarda
mortalite ile iligkisini arastiran ¢alismalar mevcut olup Cevik ve arkadaslarinin (50)
Ankara Arastirma ve Egitim Hastanesi néroloji yogun bakim Unitesinde yaptiklari
calismada enfeksiyon varliginin mortaliteyi 1.69 oraninda arttirdigi saptanmistir.

Hasta ve kontrol gruplari karsilastiriidiginda entibasyon gini ve ytzdeleri
arasinda anlamli fark mevcuttur (p=0.004). Hastane enfeksiyonu gelisen 63
hastada ortalama entlbasyon ginU ve yldzdesi sirasiyla 16.0£12.7/gln (%59.79)
iken kontrol grubunda 1.92+1.24/giin (%21.4) olarak tespit edildi. infeksiyon
gelisimi agisindan enttbasyon énemli bir risk faktdridir. Endotrakeal entlibasyon
konak savunma mekanizmalarini,  6ksurik ve mukosiliyer aktiviteyi bozar.
Ozellikle mekanik ventilasyon sirasinda ventilasyonla iligkili pnémoni gelisiminde
bu daha belirgindir. Yologlu ve arkadaslarinin (44) inénii Universitesinde 2003
yilinda dabhili ve cerrahi yogun bakim Unitelerinde 454 hasta Gzerinde yapilan bir
calismada 149 hastada 218 nozokomiyal enfeksiyon saptanmig ve enfeksiyon
gelisiminde risk faktorleri olarak entlibasyon varligi, total parenteral beslenme,
mekanik ventilasyon, enfeksiyon gelisimi éncesi antibiyotik kullanimi, nazogastrik
sonda ve santral vendz kateter varligi belirlenmistir.

Hastanemizde hasta ve kontrol gruplari arasinda ortalama trakeostomi
(p=0.001) ve ventilasyon gun (p=0.005) ve yuzdeleri arasindaki belirgin farkhlik

dikkat cekicidir. Hastane enfeksiyonu gelisen hastalarin %23.8’ine trakeostomi
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%49.21’'ine mekanik ventilasyon uygulanmig, kontrol hastalarinda ise bu oranlar
siraslyla %8.93 ve %17.86 olarak gerceklesmistir. Mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda ventilasyonla iligkili pnémoni gelisme riski artmakta ve %25-70'e
ulagsmaktadir. Mekanik ventilasyon tek basina risk faktdri olsa da siresi esas
problemdir (19). Hasta grubunda ortalama mekanik ventilasyon gunu
16.29+12.83/gun iken kontrol grubunda ise bu sUre 2.10+£1.29/gin olarak
saptanmistir. Torres ve arkadaslari (25) yodun bakim Unitesinde yatan mekanik
ventilasyondaki bir hastada VIP gelisme oraninin ginlik % 1-3 arasinda
degistigini saptamiglar ve solunum cihazlarinin 30 gUnden uzun sdreli
uygulanmasi ile enfeksiyon oraninin %66.8'e ylikseldigini gdstermislerdir. ViP’de
mortalite oraninin ise %20-71 arasinda degistigi belirlenmistir. Dolayisiyla mekanik
ventilasyonun uzamasi hasta ve kontrol grubu arasindaki fark ile de desteklendigi
gibi enfeksiyon gelisiminde  hastanemizde 6nemi belirgindir.  Gaziantep
Universitesi Tip Fakiltesi yogun bakim dnitelerinde invaziv olmayan mekanik
ventilasyonun enfeksiyon gelisim oranini azaltmak amaciyla daha sik kullanimi
Onerilebilir.

Hastanemizde santral ven6z kateter ortalama kullanim gin ve ylzdesinin
hasta ve kontrol grubundaki farklihdl ise akla primer kan dolasimi
enfeksiyonlarinin sikhgini ve kateter bakiminin eksikligini getirmektedir. Hastane
enfeksiyonu gelisen grupta ortalama santral ventz kateter gliini 16.34+14.13/gln
ve kontrol grubunda 6.77+5.83/gln olarak tespit edilmistir. Aradaki fark istatistiksel
olarak anlamhdir (p=0.002). Hasta ve kontrol grubunda periferik venéz kateter
kullanim ylizdeleri arasinda ise bir fark bulunmamaktadir. intravaskiiler cihazlar ile
iligkili enfeksiyonlarin gogunlugunun santral vendz katetere bagl oldugu ve sepsis
gelisme riskinin ise periferik intravendz katetere gére daha yiUksek oldugu
bildirilmektedir. Nozokomiyal bakteriyemiler igin risk faktorleri arasinda vaskuler
kateterizasyon ve kateterin uygulandigi bélge bulunmakta, gecirgen olmayan ve
48 saatten az slrede degisen pansuman ortlleri de enfeksiyon gelisimine zemin
hazirlamaktadir (15). Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde santral
vendz kateter kullanimi enfeksiyon gelisiminde énemli bir risk faktoridir. Bu

yluzden uygun endikasyonlarda kullaniimali ve kateterin uygulanim siresi elden
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geldigince kisa tutulmalidir. Kateter c¢evresinin uygun siklikta ve seffaf Grtllerle
pansumani saglanmalidir.

Hastanemizde enfeksiyon gelisen hastalar ve kontrol hastalari arasinda
ariner kateter ve nazogastrik sonda kullanim oranlari agisindan ise belirgin farklilk
saptanmadi. Uriner kateter hastane enfeksiyonu gelisen hastalarin %98.4’iinde
kontrol hastalarinin ise %85.7’sinde mevcut idi. Nazogastrik sonda ise hastane
enfeksiyonu gelisen hastalarin %46.0'inda kontrol hastalarinin  %32.4’Gnde
kullanildidi tespit edilmistir.

Bati Avrupa’da 17 Ulkede erigskin yogun bakimlarda es zamanh nokta
prevelans olarak duzenlenen EPIC ( European Prevelance of Infection in Intensive
Care) calismasinda enfeksiyon gelisimi icin tespit edilen risk faktérlerinden biri
hastalara uygulanan girisimsel islemlerdir. Bu calismada hastane enfeksiyonu
gelisimi igin belirlenen risk faktorleri; uzamis yatis slresi, travma varligi, Glser
profilaksisinin yani sira mekanik ventilasyon, santral ven6z, pulmoner arter ve
driner kateter varligi ve uygulanmasi gibi girisimsel iglemlerin fazlahgidir (14).
Hastanemiz yodgun bakim Unitelerinde 06zellikle sik ve gereksiz sayilabilecek
invaziv girisimlerin varligi dikkati gekmektedir. MUmkin olan en az sayida girisim
yapilmasi enfeksiyon kontrolU icin hastanemizde énemli bir adim olabilir.

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi cerrahi ve dahili yodun bakim
Unitelerinde enfeksiyon gelisimine neden olan risk faktorleri arasinda total
parenteral beslenmenin varliginin belirlenmesi énemlidir. Hastane enfeksiyonu
gelisen hastalarda total parenteral beslenme, kontrol grubunda ise oral veya
enteral beslenme ylzdesinin 6n planda olusu yodun bakimlarda enteral
beslenmenin 6nemini, total parenteral beslenmenin de Gaziantep Universitesi Tip
Fakuiltesi yogun bakimlarinda enfeksiyon gelisiminde bir risk faktéri oldugunu
g6stermektedir (p=0.002). Hasta grubunda total parenteral beslenme orani %77.7
iken kontrol grubunda bu oran %41.0 dir. Kontrol grubunda oral veya enteral
beslenmenin ise hasta grubuna gbre daha fazla olmasi dikkat cekicidir. Oral
beslenmeye gecis veya total parenteral beslenme yerine enteral beslenmenin
tercihi, hem gereksiz vendz kateterizasyonu 6nlediginden hem de gastrointestinal
sistem florasini koruyarak patojen kolonizasyonunu engellediginden dolayi yogun

bakimlarda tesvik edilmelidir. Gastrointestinal kanal hem anatomik hem de
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immunolojik bariyer gdrevine sahiptir. Bagirsak bariyer fonksiyonu ve yapisinin
korunmasi liminal besinlerin akisi ile saglanabilir. Bagirsak pasajindaki en kiguk
bir kesinti bile mukozal atrofi ve immuUn disfonksiyona neden olarak patojenlerin
kolonizasyonuna ortam saglar. Bu da enfeksiyon gelisimi saglar ve dolayisiyla
mortaliteyi arttirir. Enteral beslenmenin mimkuin olan en kisa strede baglatiimasi
faydall olacaktir.

Hastane enfeksiyonu gelisen hastalarin %71.4°G tani Oncesi antibiyotik
kullanmakta iken kontrol grubunda antibiyotik kullanim orani %41.0 idi. Ortalama
antibiyotik kullanma sdresi agisindan ise gruplar arasinda belirgin bir farkhlik
saptanmadi. Genis spektrumlu ve c¢ok sayida antibiyotigin yogun bakimlarda
kullanilmasi c¢ogul direngli mikroorganizmalarin seleksiyonuna ve mortalitesi
yuksek kolay tedavi edilemeyen enfeksiyonlarin gelisimine yol agar (51). Zaidi ve
ark.’larinin (52) Meksika'da bir Universite hastanesinde yodun bakimlarda yatan
113 hasta Uzerinde yaptiklari bir galismada uygun olmayan antibiyotik kullaniminin
mortalite ile iligkili oldugu rapor edilmistir. Hastanemiz yogun bakim Unitelerinde
antibiyotik kullanimi enfeksiyon gelisiminde anlamh bir risk faktéri olarak
belirlenmemisgtir.

Yogun bakim Unitelerinde gelisen hastane enfeksiyonlarinin sistemlere gore
dagihmi incelendiginde Uriner sistem enfeksiyonu, ventilator iligkili pnémoni ve kan
dolasimi enfeksiyonu en sik gérilen enfeksiyonlar olmakla birlikte cerrahi ve dahili
yogun bakimlar arasinda farklilklar mevcuttur. Cerrahi yogun bakim Unitesinde en
sik rastlanilan enfeksiyonlar sirasiyla ventilator iligkili pndmoni (%30.35), driner
sistem enfeksiyonu (%25.0), kan dolagsimi enfeksiyonu (%19.64) iken dahili yogun
bakim Unitesinde Uriner sistem enfeksiyonu (%30.6) ilk sirada yer almakta bunu
kan dolasimi enfeksiyonu (%24.48) ve ventilatdr iliskili pndmoni (%16.32)
izlemektedir. Kateter enfeksiyon orani dahili yodun bakimda ve cerrahi alan
enfeksiyonu orani cerrahi yogun bakimda daha yiksek bulunmustur. Gegen bir
yillik stre igerisinde yogun bakimlarda Uriner sistem enfeksiyonlarinin arttigi ve
ventilatér iliskili pnémoni oraninin azaldigr saptandi.

Ulkemizde yogun bakim enfeksiyonlarina iliskin calismalar hiz kazanmakta
olup hastane enfeksiyon oranlari % 5.3 ile % 56.1 arasinda ¢ok genis bir aralik

gbstermektedir. Hastane enfeksiyonlarinin dagilimi acgisindan bakildiginda ise
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genel olarak Ulkemizdeki YBU'lerde ilk 3 sirada pndédmoni, Uriner sistem
enfeksiyonlari ve bakteriyeminin yer aldigi gértlmektedir. 2002 yilinda yapilan
calismalarda Baskent Universitesinde yogun bakimlarda en sik gérilen
enfeksiyon (riner sistem enfeksiyonu iken, Gukurova Universitesi'nde pnémoni ilk
sirada yer almaktadir (53). Hastanemiz yogun bakim Unitelerinde hastane
enfeksiyonlarinin sistemlere gére dagilimi zaman iginde degisiklik géstermekle
birlikte oranlar TUrkiye genelinde yapilan ¢alismalarla paraleldir.

Yogun bakimlarda en sik izole edilen mikroorganizmalar sirasiyla
Pseudomonas aeruginosa (%19.17), Acinetobacter spp. (%15.75), S.aureus
(%14.38), E.coli (%13.69), Candida spp. (%11.64), Klebsiella spp. (%6.6) olarak
bulunmustur. Gaziantep Universitesi cerrahi yogun bakim (initesinde 2000-2001
yillarinda yapilan bir c¢alismada en sik izole edien mikroorganizmalar
Pseudomonas aeruginosa (%34.5), S. aureus (%31.5), A. baumanii (%22.2)
olarak saptanmistir (54). Aralik 2003-Mayis 2004 tarihleri arasinda ise en fazla
izole edilen mikroorganizmalar S. aureus (%21.6), Pseudomonas spp. (%16.8),
Acinetobacter spp. (%16.8) idi (45). Hastanemiz yodun bakimlarindan en fazla
izole edilen ve enfeksiyon etkeni olan ilk G¢ mikroorganizma siklik siralari degisse
de aynidir. Ulkemiz genelinde yapilan calismalarda da benzer sonuclara
rastlanmaktadir.

Cerrahi ve dahili yogun bakim dnitelerinde izole edilen enfeksiyon
etkenlerine gbére mortalite arastirildiginda, S.aureus’un enfeksiyon etkeni oldugu
hastalarin en yldksek mortalite oranina (%66) sahip olan hasta grubunu
olusturmalari dikkat cekicidir. Wichelhaus ve ark.’larinin (55) Frankurt Universite
hastanesi cerrahi yogun bakimda yaptiklari bir calismada enfeksiyon etkeninin S.
aureus oldugu hastalarin mortalitesinin diger tim hastalardan daha ytiksek oldugu
belirlenmistir.

Yogdun bakimlarda en yuksek ikinci mortaliteye (%58) sahip enfeksiyonlarin
ise Acinetobacter spp. ile gelistigi tespit edildi. Pseudomonas spp.’in enfeksiyon
etkeni oldugu hastalarda mortalite (%52.60) olarak saptandi. Alvarez ve
ark.larinin (56) ispanya’da 30 yogun bakim Unitesinde 16.216 hasta (zerinde

yaptiklari  bir calismada enfeksiyon etkeninin P. aeruginosa oldugu
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bakteriyemilerde mortalitenin  diger enfeksiyonlara gére ylksek oldugu
saptanmistir.

En ylksek mortaliteye sahip enfeksiyonlarin sirasiyla S.aureus,
Acinetobacter spp. ve Pseudomonas spp. ile gelisen enfeksiyonlar oldugunun
tespit edilmesi 6Gnemli olup literatlr verilerine uyumlu bulunmustur.

E. coli’'nin hastane enfeksiyonu etkeni oldugu hastalarda ise mortalite (%50)
idi ve diger enfeksiyonlara gére dusik oldugu saptandi. Candida spp.’in
enfeksiyon etkeni oldugu hastalar mortalitenin (%42.85) en disUk oldugu hasta
grubunu olusturmaktadir.

Yogun bakimlarda etken mikroorganizmalarin bazi antibiyotiklere direng
oranlari degerlendirildi. S. aureus’un metisilin direnci %77.2 olarak saptandi.
Vankomisin direngli S. aureus susuna rastlanmadi. 2000-2001 yillarinda
hastanemiz cerrahi yogun bakim (nitesinde yapilan bir calismada S. aureus’un
metisilin direnci %82 iken bu oran 2003 Aralik-2004 Mayis aylarinda yapilan
calismada %100 olarak tespit edilmistir (45). S. aureus’'un metisilin direnci
Universitemiz yogun bakimlarinda zamana bagl olarak degisiklik géstermektedir.
Ulkemizde YBU enfeksiyonlarina neden olan S. aureus suslarinda metisiline
diren¢c oranlari %62.5-100 arasinda bildirilmekte olup hastanemiz verilerine
paraleldir (53).

Pseudomonas spp.’de amikasine diren¢c %24.2, sefaperazon/sulbaktama
%5, sefepime %61.5, seftazidime %61.2, seftriaksona %85.0, siprofloksasine
%63.6, gentamisine %71.4, imipeneme %46.8, netilmisine %73.9, piperasilin/
tazobaktama 9%40.9, tikarsilin/klavulonata %71.4, tobramisine %70 olarak
saptandi.

Acinetobacter spp.’de diren¢g oranlan amikasine %46.1, sefoperazon/
sulbakatama %0, sefepime %70.0, seftazidime %80.0, seftriaksona %66.6,
siprofloksasine %81.8, gentamisine %64.2, imipeneme %25.0, netilmisine %33.3,
piperasilin/tazobaktama %75.0, tikarsilin/klavulanata %50.0, tobramisine %30.7
olarak belirlendi.

E. colide amikasine %8.3, sefaperazon/sulbaktama %0, sefepime %73.6,

seftazidime 9%55.5, seftriaksona %40.0, siprofloksasine %75.0, gentamisine
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%46.4, imipeneme %8, netilmisine %0, piperasilin/tazobaktama %33.3,
tikarsilin/klavulonata %87.5, tobramisine %70.8, oraninda direng vardir.

Klebsiella spp.’de amikasine %62.5, sefaperazon/sulbaktama %0, sefepime
%70.0, seftazidime %70.0, siprofloksasine %0, gentamisine %50, imipeneme %0,
Inetilmisine %55.5, piperasilin/tazobaktama 9%50.0, tikarsilin/klavulanata %100,
tobramisine% 83.3 oraninda diren¢ saptandi.

Hastanemizde cerrahi yogun bakim Unitesinde 2000-2001 yillarinda yapilan
calismada Pseudomonas spp.’in seftriakson, seftazidim, sefaperazon/sulbaktam,
sefepim, gentamisin, amikasin, tobramisin, siprofloksasin ve imipeneme direng
oranlarn sirasiyla %98,6, %96, %19, %75, %94, %42, %93, %87,5, %82 iken
Acinetobacter spp.’in ayni antibiyotiklere diren¢ oranlari sirasiyla %97.5, %97.5,
%19, %72, %94, %81.5, %23, %58.5, %16.3 olarak saptanmistir. E. coli'nin ayni
antibiyotiklere direng oranlari %30, %22, %10, %16, %36, %14, %26, %30, %2,
Klebsiella spp.’de direng oranlari sirasiyla %45.5, %48.5, %30, %43, %56, %34,
%69.6, %30, %10 olarak tespit edilmistir (54).

2003-2004 yillarinda yapilan calismada izole edilen tim Pseudomonas
spp.’ler sefoperazon/sulbaktama duyarl bulunmus, E. coli’de amikasin, imipenem
ve piperasilin/ tazobaktam antibiyotiklerine direng saptanmamigstir. Klebsiella
spp.’de ise imipenem direncine rastlanmadigi rapor edilmistir. 2001 yilindaki
verilerle karsilastirildiginda genel olarak Acinetobacter spp ve Pseudomonas
spp.’in antibiyotiklere diren¢ oraninda azalma saptandigi, E. coli ve Klebsiella
spp.’in ise antibiyotiklere direng oraninda amikasin ve imipenem hari¢ artis oldugu
belirtilmistir (45). Gaziantep Universitesi Tip Fakdiltesi cerrahi ve dahili yogun
bakim Gnitelerinde Kasim 2004-Mayis 2005 tarihleri arasinda elde edilen verilere
gbre Pseudomonas spp. ve Acinetobacter spp.’in sulbaktam/sefoperazon
haricindeki tiim antibiyotiklere direnc oranlarinin arttigi tespit edilmistir. Ozellikle
piperasilin/tazobaktam, tikarsilin/klavulanat ve imipenem direncinde bu
mikroorganizmalar agisindan belirgin artiglar s6z konusudur. Pseudomonas spp.’in
imipenem direnci %37.5’ten %46.8’e ylkselirken, Acinetobacter spp.'te bu oran
%6.7’den  %25’e ylkselmigtir. E. coli ve Klebsiella spp.in ise sulbaktam/

sefaperazon’ a %100 duyarli oldugu saptandi.
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Gogul direncli gram negatif mikroorganizmalarla gelisen yodun bakim
enfeksiyonlari tim dinyada ve Ulkemizde oldugu gibi hastanemizde de ciddi,
mortalitesi yuksek enfeksiyonlara yol agmaktadir. Yogun bakim Unitesinde hayati
6nem tagiyan ampirik tedavinin bu g¢alismalarda elde edilen duyarlilik sonuglarina

gbre ybnlendirilmesi gerekmektedir.
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6. SONUC VE YORUM

Gecen bir yillik sire icerisinde hastanemiz yogun bakim Unitelerinde
enfeksiyon hizinda belirgin bir degisiklik olmamistir. Hastanemizde enfeksiyon hizi
diger merkezlerdekinden daha yUksektir.

Hasta ve kontrol grubu kargilastirildiginda yas ve vyatis slresinin
enfeksiyon gelisimi agisindan anlamh ve ¢ok degiskenli analizde bagimsiz risk
faktorleri olduklari saptandi. Yogun bakimlarda yatis slresinin elden geldigince
kisa tutulmasi saglanmalidir.

Hastane enfeksiyonu gelisen hastalar ile kontrol hastalarinin yogun bakima
alindiklarinda hesaplanan APACHE Il skorlari arasinda da belirgin farklilik mevcut
idi. YOksek APACHE Il skorunun, mortalitedeki olasi artisi ifadesinin yani sira
enfeksiyon gelisimi icin de bagimsiz risk faktort oldugu tespit edilmigtir. Hastane
enfeksiyonu gelisen hastalarda mortalite %46 iken kontrol grubunda bu oran
%19.6 olarak saptanmistir. Yogun bakimlarda mortaliteye neden olan en énemli
risk faktéri enfeksiyon geligimidir.

Hastanemizde hasta ve kontrol gruplari arasinda ortalama entlbasyon,
trakeostomi ve ventilasyon gin ve yuUzdeleri arasindaki belirgin farkhlik dikkat
cekicidir. Ozellikle mekanik ventilasyon uzun sire uygulanan hastalarda
ventilasyonla iligkili pnémoni gelisme riski artmaktadir. Yogun bakim Gnitelerinde
invaziv olmayan mekanik ventilasyon enfeksiyon gelisim oranini azaltmak
amaciyla daha sik kullaniimalidir.

Santral vendz kateter varlidi enfeksiyon gelisiminde risk faktérl olarak
belirlendi. Bu ylzden uygun endikasyonlarda kullaniimali ve primer kan dolasimi
enfeksiyonuna yol agma ihtimali g6z 6nidnde bulundurulmahdir. Total parenteral
beslenmenin enfeksiyon gelisimi ile iligkili olmasi santral venéz kateterizasyona
gereksinim dogurmasi ile aciklanabilir. Hasta ve kontrol grubunda periferik venéz
kateter kullanim ylizdeleri arasinda ise bir fark bulunmamaktadir. Uriner kateter ve

nazogastrik sonda kullanimi enfeksiyon gelisiminde yogun bakim Unitelerinde
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anlamh risk faktorleri olarak saptanmadi. Hastanemiz yodun bakim Unitelerinde
antibiyotik kullanimi enfeksiyon gelisiminde anlamhl bir risk faktéri olarak
belirlenmemistir.

Yogun bakim Unitelerinde gelisen hastane enfeksiyonlarinin sistemlere gore
dagihmi incelendiginde Uriner sistem enfeksiyonu, ventilator iligkili pnémoni ve kan
dolasimi enfeksiyonu en sik goérllen enfeksiyonlar olarak tespit edildi. Yogun
bakimlarda en sik izole edilen ilk G¢ mikroorganizma sirasiyla Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter spp. ve S.aureus idi. Ampirik tedavide bu etkenlere
6zgu tedavi protokolleri 6n planda tutulmahdir.

S. aureus enfeksiyonlarinin  mortalitesinin  diger etkenlerle gelisen
enfeksiyonlara gére yiksek oldugu belirlendi. S. aureus’un metisilin direnci ise
%77.2 olarak saptandi. Vankomisin direngli S. aureus susuna rastlanmadi. En
ylUksek mortaliteye sahip enfeksiyonlarin sirasiyla S.aureus, Acinetobacter spp. ve
Pseudomonas spp. ile gelisen enfeksiyonlar oldugunun tespit edilmesi erken ve
agresif ampirik  antibiyoterapinin  mortalitede azalma saglayabilecegini
gbstermektedir.

Hastanemizde gec¢mis yillarda yapilan calismalarla karsilastinidiginda
Pseudomonas spp. ve Acinetobacter spp.’in sulbaktam/ sefoperazon haricinde
tim antibiyotiklere direnc oranlarinin  artti§i  tespit edilmistir.  Ozellikle
piperasilin/tazobaktam, tikarsilin/klavulanat ve imipenem direncinde bu
mikroorganizmalar agisindan belirgin artislar s6z konusudur. E. coli ve Klebsiella
spp.'in ise sulbaktam/sefaperazon’ a % 100 duyarl oldugu saptandi. Yogdun
bakimda rasyonel antibiyotik kullanimi direncin azaltlmasinda &énemli rol
oynayacakitir.

Yogun bakim hastalari nozokomiyal enfeksiyon gelisim riskine ve yiksek
mortalite oranina sahip olup enfeksiyon gelisiminden bagimsiz olarak invaziv
islemlerin ve yodun tedavi girisimlerinin yapildidi hasta grubunu olusturur.
Enfeksiyon gelisiminde risk faktorleri Gzerine ¢alismalarin her hastanede yapilmasi
ve hangi faktérlerin 6n planda oldugunun farkina variimasi, etkenler ve antibiyotik
duyarlihk paternlerini arastiran calismalarla birlikte daha uygun, merkezlere 6zgu
enfeksiyon kontrol dnlemlerinin alinmasini saglayacaktir. Tum bunlar enfeksiyon

kontrol komitesinin kurulmasi ve islerlik kazanmasi ile mimkindur.
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