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1. GIRIS VE AMAC

Cerrahi alan enfeksiyonu (CAE), hastanede yatan hastalarda sik goriilen
saglik bakimi iliskili enfeksiyonlardan biridir (1). CAE, mortalite ve morbidite
oranlarinin yiikselmesine, hastanede yatis siiresinin uzamasina, hastane masraflarinin

artigina sebep olmasi nedeniyle cerrahide 6nemli ve ciddi bir sorun olarak karsimiza

cikmaktadir (2).

Modern ve hasta dokusuna saygili cerrahi tekniklerin gelistirilmesi, asepsi ve
antisepsi kosullarinin iyilestirilmesi, profilaktik antibiyotik uygulamalar1 ve etkin
enfeksiyon kontrol Onlemlerine ragmen CAE, halen tiim saghk bakimi iligkili
enfeksiyonlarin %31’ini olusturmaktadir (1, 3). Coklu ilaca direncli etkenlerin ortaya
cikisi, yaslhi ve komorbid hastaligi olan popiilasyonda artis, modern cihazlar ve
teknikler ile daha uzun siireli ve komplike ameliyatlarin yapilmasi, operasyonlarda
implant ve yabanci cisimlerin daha sik kullanilmasi, organ nakli ameliyatlarinda artig
ve immunsiipresif tedavilerin daha sik kullanilir hale gelmesi gibi pek ¢ok faktor

CAE’nin giderek daha ciddi bir sorun haline gelmesine sebep olmaktadir (4).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nin Ulusal Saglik Gilivenlik Ag1 (NHSN;
National Health Safety Network) 2006-2008 verilerine gore toplam 849.659 cerrahi
girisimin 16.147’sinde CAE saptanmis olup genel CAE oran1 %1,9, CAE iliskili
mortalite oran1 ise %3 bulunmustur (5). CAE diger taraftan saglik sistemleri iizerine
onemli ekonomik yiik getirmektedir. CAE gelisen bir hastanin bakim maliyeti,

gelismeyen hastaya gore %115 artis gdstermektedir (6).

Kanita dayali onleme yontemlerinin uygulanmasiyla CAE’lerin yaklagik
yarisinin Onlenebilir oldugu tahmin edilmektedir. Tiim diinyada CAE’leri dnlemeye
yonelik yerel ve uluslararasi yapilanmalar olusturulmakta ve c¢alismalar
yiiriitiilmektedir. Bu ¢aligmalar, ameliyat dncesi, ameliyat esnast ve sonrasinda bazi

onlemlerin alinmasin1 ve siirveyans ¢alismalarini kapsamaktadir (7, 8).

CAE’nin Onlenmesinde etkili Onleme stratejilerinin  gelistirilmesi ve
uygulanabilmesi i¢in, enfeksiyona zemin hazirlayan faktdrlerinin bilinmesi gereklidir
(8). Enfeksiyonun olugmasinda birincil basamak, yaranin endojen veya ekzojen
kaynakli mikroorganizma ile kontamine olmasidir. Yaranin mikrobiyal yiikii

enfeksiyonun olusmasinda 6nemli bir belirleyicidir. Ozellikle i¢i bos organlarin

1



ac1ldig1 abdominal cerrahi girisimlerde ortama biiylik hacimlerde bakteri bulas1 olur
(9). CAE gelisiminde, hasta, cerrahi girisim ve Onlem tedbirlerinin karmagik

etkilesimi, en az mikroorganizmaya ait 6zellikler kadar belirleyici rol oynar.

Caligmamizda, agik abdominal cerrahi girisim sonrast cerrahi alan

enfeksiyonu gelismesinde etkili risk faktorlerinin arastirilmast amaglanmastir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Tanimlar

Hastane enfeksiyonlari, hastalar hastaneye basvurduktan sonra gelisen,
bagvuru aninda inkiibasyon déneminde olmayan veya hastanede gelismesine ragmen
bazen taburcu olduktan sonra ortaya ¢ikabilen enfeksiyonlardir. Genellikle hasta
hastaneye yattiktan 48-72 saat sonra ve taburcu olduktan sonra ilk 10 giin i¢inde
gelisir (10).

Hastane enfeksiyonlarina bagli gelisen yliksek mortalite, morbidite oranlari
ve artan maliyetler Onlem stratejilerinin olusturulmasini zorunlu kilmistir. Her
merkezin kendi hastane enfeksiyonlart dagilimmni ve sikligimi bilmesi, ¢oziime
yonelik etkin Onlemler gelistirmesi i¢in gereklidir. Bu da ancak siirveyans ile
miimkiindiir. Etkin bir siirveyans programi ile, endemik hastane enfeksiyonlar
hizlarim1 saptamak, epidemileri belirlenmek ve bu veriler kullanilarak diger
merkezlerin enfeksiyon hizlariyla karsilastirma yapmak hedeflenir (11). Siirveyans
ile giivenilir verilerin elde edilebilmesi ve verilerin kiyaslanabilmesi i¢in hastane

enfeksiyonlarmin tanimlar1 konusunda fikir birligi olmasi gereklidir.

Bugiin diinyanin hemen her yerinde kabul goren standart tanimlarin temelleri,
ilk kez 1988 yilinda “Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (Centers for Disease
Control and Prevention; CDC)” tarafindan atilmistir (10). Hastane enfeksiyonlari
arasinda ilk siralarda yer alan CAE i¢in de bir dizi tanimlar olusturulmus ve en son
2013 yilinda giincellenmistir. Giincel CAE tanimlama kriterleri Tablo 1’de
Ozetlenmistir (12).

CDC tanimlarina gore CAE {i¢ gruba ayrilmistir. Enfeksiyon sadece cilt ve
cilt alt1 dokuya sinirliysa yiizeysel insizyonel CAE, daha derin yumusak dokular
kapstyorsa derin insizyonel CAE ve ameliyat sirasinda agilan veya miidehale edilen

bir anatomik bolgeyi kapsiyorsa organ/bosluk CAE olarak siniflandirilmistir (Sekil
1).



Deri

Derialt1 doku

Derin yumusak
doku
(Kas ve fasya)

Organ/bosluk

Yiizeyel
Insizyonel
CAE

Derin
Insizyonel
CAE

Organ/Bosluk
CAE

Sekil 1: CAE’nun anatomik semasi (13)

Tablo 1: CAE tanimlama kriterleri

CAE tipi  Kriterler

Cerrahi girisimden sonra 30 giin i¢inde olusan ve sadece insizyon
bolgesindeki deriyi ya da deri altt dokuyu kapsayan ve
asagidakilerden en az birinin bulundugu enfeksiyon:

1.

2.
Yiizeyel
Insizyonel 3
CAE ’

4.

Yiizeyel insizyondan piiriilan akint1 olmasi

Yiizeyel insizyondan veya cilt alti dokudan aseptik teknikle
elde edilen ornekte, klinik tan1 veya tedavi amagh yapilan
kiiltir ya da kiltir dist  mikrobiyolojik test ile
mikroorganizma tespit edilmesi

Cerrahin insizyonu yeniden a¢gmasi ve Kkiiltiir ya da kiiltiir dis1
test yapilmamis olmasi ve hastalarda agri veya hassasiyet,
lokal sislik, kizariklik, 1s1 artig1 belirti ve bulgularindan en az
birinin olmasi. Kiiltiir veya kiiltiir dig1 test negatifse bu kriter
kargilanmaz.

Cerrah ya da takip eden hekim tarafindan yiizeyel insizyonel
CAE tanisinin konmasi




Derin

Tablo 2’deki listede yer alan cerrahi girisimlerden sonra 30 veya 90

Insizyonel giin icinde gelisen ve fasya ve kas gibi derin dokular ilgilendiren ve

CAE

asagidakilerden en az birinin bulundugu enfeksiyon:

1. Derin insizyondan piiriilan drenaj olmasi

2. Derin insizyonun spontan olarak veya cerrah tarafindan
planli olarak acilmasi ya da aspirasyonda klinik tan1 veya
tedavi amacl yapilan kiiltiir ya da kiiltiir dig1 mikrobiyolojik
test ile mikroorganizma tespit edilmesi ya da kiiltiir veya
kiiltiir dig1 test yapilmamis olmasi ve hastalarda asagidaki
belirti ve bulgulardan en az birinin olmast;

— Ates (>38°C), lokal agr1 veya hassasiyet
Kiiltiir veya kiiltiir dig1 test negatifse bu kriter karsilanmaz.

3. Direkt incelemede ya da histopatolojik ya da radyolojik
incelemeyle derin insizyon bolgesinde diger apse ya da
enfeksiyon bulgulariin olmasi

Organ/
Bosluk
CAE

Tablo 2’deki listede yer alan cerrahi girisimlerden sonra 30 veya 90
giin icinde gelisen ve ameliyat sirasinda manipiile edilen ya da agilan
fasiya/kas tabakalarindan daha derinde herhangi bir viicut bolgesini
ilgilendiren ve hastada asagidakilerden en az birinin oldugu
enfeksiyon:

1. Organ ya da bosluga yerlestirilen drenden piiriilan drenaj
olmasi

2. Organ ya da bosluktan aseptik olarak elde edilen siv1 veya
dokudan klinik tan1 veya tedavi amacli yapilan kiiltiir ya da
kiiltiir dis1 mikrobiyolojik test ile mikroorganizma tespit
edilmesi

3. Direkt incelemede ya da histopatolojik ya da radyolojik
incelemeyle organ/boglugu ilgilendiren apse ya da diger
enfeksiyon bulgulariin olmasi

ve Tablo 3’de listelenen spesisfik organ/bosluk cerrahi alan
enfeksiyonu bolgesi kriterlerinden en az birini karsilayan enfeksiyon

Yiizeyel ve derin insizyonel CAE i¢in izlem siiresi, cerrahi girisime 6zgi

belirlenmigtir. NHSN tarafindan belirlenen izlem siiresine goére cerrahi girisim

kategorileri Tablo 2’de listelenmistir. Organ/ bosluk CAE i¢in bolgeye 6zgiil olarak

simiflama ve tani kriterleri belirlenmistir. Spesifik bolgeleri tanimlayan liste Tablo

3’te sunulmustur (12).



Tablo 2: Sec¢ilmis NHSN cerrahi islem kategorilerine gére CAE izlem siireleri

Izlem siiresi

30 giin siirveyans

Cerrahi -
girisim

Abdominal aort
anevrizmasi
onarimi
Ekstremite
amputasyonu
Apendiks
cerrahisi

Kolon cerrahisi
Sezaryen

Kalp
transplantasyonu
Abdominal
histerektomi
Vajinal
histerektomi

Boyun cerrahisi
Bobrek cerrahisi
Over cerrahisi
Prostatektomi
Rektal cerrahi
Ince bagirsak
cerrahisi
Splenektomi
Gastrik cerrahi
Toraks cerrahisi
Tiroid ve/veya
paratiroid
cerrahisi

Arteriyovenoz
fistiil agilmasi
Safra yollart,
karaciger veya
pankreas
cerrahisi

Karotid
endarterektomi
Eksploratif
laparotomi
Bobrek
transplantasyonu
Laminektomi
Karaciger
transplantasyonu

Izlem siiresi

90 giin siirveyans

Cerrahi
girisim —

Meme cerrahisi
Kardiyak cerrahi
Koroner arter
by-pass cerrahisi
(gogiis ve bacak
insizyonu ile
yapilan)

Acik kirik
fiksasyonu

Koroner arter
by-pass
cerrahisi
(sadece gogiis
insizyonu ile
yapilan)
Kraniyotomi
Spinal fiizyon

Herni onarimi
Kalcga protezi
Diz protezi

Pil cerrahisi
Periferal
vaskiiler by-pass
cerrahisi
Ventrikiiler sant

Tablo 3: Organ/ bosluk spesifik CAE bolgeleri

Bolge

Osteomiyelit

Meme apsesi veya mastit
Miyokardit veya perikardit

Disk boslugu
Kulak, mastoid
Endometrit
Endokardit

G0z, konjunktivit disinda
Gastrointestinal sistem

Solunum sisteminin diger

enfeksiyonlari
Mediastinit

Menenjit veya ventrikiilit
Oral kavite (ag1z, dil veya dis etleri)
Menenjit olmaksizin spinal apse

Siniizit

Ust solunum yolu
Uriner sistem enfeksiyonu




Bolge

e Intraabdominal, bagka yerde e Arteryel veya venoz enfeksiyon
belirtilmemis e Erkek veya kadin lireme sistemi diger
e Intrakraniyal, beyin apsesi veya enfeksiyonlari
dura e Protez enfeksiyonu
e Eklem veya bursa e Hepatit

2.2. Epidemiyoloji

CAE, hastane kaynakli enfeksiyonlar arasinda ilk siralarda yer almakta ve
yaklagik olarak 9%20-%31’ini olusturmaktadir (1, 14). ABD’de her yil yaklasik
160.000- 300.000 CAE goriilmektedir. CAE gelisenlerde gelismeyenlere gore 6lim
riski 2-11 kat daha fazla ve Oliimlerin yaklagik %75°1 dogrudan enfeksiyon ile
iliskilidir. Her bir CAE atag1 hastanin operasyon sonrasi ortalama 7-11 giin daha
fazla hastanede yatigina sebep olmaktadir. Hastalarda CAE gelistiginde yogun bakim
initesine yatma riski %60 artmaktadir (15, 16). Artan mortalite ve morbidite ile
birlikte CAE, yillik 3,45-10,07 milyar dolar fazladan harcamaya neden olmaktadir
(2, 17).

Gelismekte olan iilkelerde CAE oranlari, ABD’deki oranlara gore daha
yiiksektir. Ulkemizin de aralarinda bulundugu 30 gelismekte olan iilkede, 82
hastanede yapilan bir ¢alismada 260.973 ameliyatta 7523 CAE saptanmis ve CAE

orant %2,9 bulunmustur (18).

Ulkemizde “Ulusal Hastane Enfeksiyonlar: Siirveyans Agi (UHESA)” 2014
verilerine gore 509.851 cerrahi girisimin 4.257’sinde CAE saptanmis olup bu
verilere gore genel CAE orami yaklasik olarak %1°dir (19). “Uluslararas1 Hastane
Enfeksiyon Kontrol Konsorsiyumu (International Nosocomial Infection Control
Consortium; INICC)” tarafindan 2005-2011 yillar1 arasinda, iilkemizde 16 ilde 20
hastanede yiiriitiilen silirveyans calismasinda CAE orant %4,3 bulunmustur. Bu
calismada 22 farkli cerrahi prosediir degerlendirilmis ve ventrikiiler sant,
kraniyotomi, gogiis ve bacak insizyonu olan koroner arter by-pass cerrahisi, kalga
protezi ve sezeryan ameliyatlarinda CAE oranlar1 CDC verileri ile kiyaslandiginda

daha yiiksek saptanmistir (20).



2.3. Etiyopatogenez

Her cerrahi yara mikroorganizmalarla kontamine olmasina ragmen ¢ok azinda
klinik olarak enfeksiyon olusur. Bazi faktorlerin kompleks etkilesimi ya yara
iyilesmesi ya da dengenin enfeksiyon lehine bozulmasiyla sonuglanir. Bu belirleyici
faktorler; mikroorganizmanin yaradaki konsantrasyonu ve virulansi, yaraya ait

ozellikler, konak¢i direnci ve gevresel faktorler olarak sayilabilir (21).

2.3.1. Bakteri Konsantrasyonu ve Virulansi

Ameliyat sahasinin temizligi ve asepsi kurallarina titizlikle uyulsa bile yaraya
bakteri kontaminasyonunu tamamen engellemek miimkiin degildir. Uygun cilt
temizligine ragmen bakterilerin %20’si kil foliikiilleri ve yag bezleri gibi cilt
elemanlarinda kolonize kalmaktadir (9). CAE olusumundan sorumlu bir¢ok patojen
tanimlanmis ancak kaynak kesin olarak belirlenememistir. Cogunlugu stafilokok
tirlerinden olusan, gram pozitif bakterileri barindiran hastanin kendi cilt florasi,
temiz cerrahi prosediirlerde en sik enfeksiyon kaynagidir. Diger mikroorganizma

kaynaklar1 saglik personelinin florasi ve ameliyathane ortamidir (3).

Kontaminasyonun derecesi gram doku bagmma 10° mikroorganizmayi
astiginda CAE riski yliksek kabul edilir. Bununla birlikte uygun ortama inokiile
edildiginde, ozellikle yabanci cisim varliginda, tek bir koloni bakterinin dahi
enfeksiyon olusturabilecegi gosterilmistir (22). Cerrahi girisim sirasinda barsaklar
gibi yogun bakteri kolonizasyonu olan anatomik bdlgelerin acilmasi ortama fazla
miktarda bakteri bulasina neden olur. Saglikli bir eriskinin duedenumunda 10°-10°
bakteri/g, ileum ve jejenumunda 10°-10® bakteri/g ve ¢gekum ve transvers kolonunda

108-10'° bakteri/g bulunmaktadir (23).

Mikroorganizmanin virulansi, toksin iiretme yetenegi ve dokuda hasar
olusturmasint kolaylastiran diger faktorler ile ilgilidir. Bakterilerin enfeksiyona
neden olan patojenik potansiyelleri birbirlerinden farkli ve icinde bulunduklari
ortama gore degiskenlik gostermektedir. Ornegin, Staphylococcus aureus koagiilaz-
negatif stafilokoklara kiyasla ¢ok daha kii¢lik sayilarla yara infeksiyonu gelistirebilir.
Virulans: yliksek bakterilerin etken oldugu CAE’de, mortalite oranlar1 yiiksektir

(24).



2.3.2. Yaraya Ait Ozellikler

Cerrahi yaraya bakteriyel bulasin derecesi, CAE riskini 6ngérmede 6nemli bir
faktordiir. Cerrahi yaralar Ulusal Bilimler Akademisi (National Academy of
Sciences) tarafindan 1964 yilinda yaranin kontaminasyon derecesine gore temiz,
temiz-kontamine, kontamine ve kirli yaralar olmak iizere dort gruba ayrilmistir

(Tablo 4) (25).

Tablo 4: Cerrahi yara siniflamasi

Cerrahi yara tipi Tamm

Sf I: Enfeksiyon ve enflamasyonun olmadigi elektif operasyon

Temiz yara yaralaridir ve sindirim sistemi, solunum sistemi, genital
sistem veya iriner sisteme girilmemistir. Primer olarak
kapatilmis ve gerektiginde kapali drenaj uygulanmus,

travmanin olmadig: yaralardir.

Sif II: Sindirim sistemi, solunum sistemi, genital sistem veya

Temiz-kontamine yara iiriner sisteme kontrollii olarak girilmis ve alisiimisin
disinda kontaminasyonun olmadigi yaralardir. Safra
yollari, apendiks, vajen ve orofarenks operasyonlar1 bu
smifa girer. Enfeksyon belirtisi yoktur ve aseptik teknikte

belirgin bir aksakligin olmadig: yaralardir.

Sunif III: Ag¢ik ve yeni travmatik yaralardir. Aseptik teknikte

Kontamine yara belirgin aksakliklarin oldugu veya gastrointestinal
sistemden  6nemli  derecede  kacagin  oldugu
operasyonlardir. Insizyonda piiriilan olmayan akut
enflamasyon vardir.

Smif IV: Iginde 6lii dokularin oldugu eski travmatik yaralar,

Kirli yara perfore organ nedeniyle agir derecede kontamine olmus

yaralar ile pirilan enflamasyonun oldugu enfekte

yaralardir.

Bu siniflandirma, cerrahi sonrast enfeksiyon riskinin Ongdriilmesi ve

perioperatif cerrahi protokoliin belirlenmesi amaciyla halen kullanilmaktadir.
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Yaranin kontaminasyon derecesi artttkca CAE oram1 dogru orantili olarak
artmaktadir. Enfeksiyon oranlari, temiz yaralarda %1-5, temiz-kontamine yaralarda
%3-11, kontamine yaralarda %10-17 ve kirli yaralarda ise %28 olarak bildirilmistir
(26, 27).

Yabanci cisim ve 6lii dokular, bakteriler i¢in immun sistemden koruyan bir
nis olusturarak enfeksiyon gelisminde rol oynarlar. Siitiir varliginda daha az sayida
mikroorganizma ile enfeksiyon olustugu ve bazi siitiir materyallerinde enfeksiyon
riskinin digerlerine gére daha fazla oldugu gosterilmistir (28). Cerrahi alandaki 6li
bosluklar, nekrotik dokular ve hematom bakteri inokiilasyonu i¢in uygun ortam
saglar. Kanlanmanin bozulmast ve doku oksijen konsantrasyonunda azalma,
fagositer hiicrelerin fonksiyonunda bozulmaya neden olur. Eritrositlerin yikimi

sonucu olusan demirin mikrobiyal proliferasyonu uyardigi diisiiniilmektedir (29).

2.3.3. Konak Defansi

Mikroorganizmanin biitiinliigli bozulmus dokuya penetrasyonundan sonra,
viicudun dogal ve adaptif immun yanit mekanizmalar1 islemeye baglar. Enfeksiyon
etkeninin kontroliinde konak¢i defansinin biitiinliigli 6nemlidir. Malnutrisyon,
travma, yanik, malignite, transplantasyon, immunsiipressif ilaglar gibi faktorler

immun sistemin yanitini etkileyerek enfeksiyon gelismesini kolaylastirir (30).

2.3.4. Enfeksiyon Etkeni

CAE’ye neden olan mikroorganizmalarin yaraya bulasi, cerrahi girisim
sirasinda veya postoperatif donemde kendi florasindan veya cevreden dogrudan
inokiilasyonla, hava yolu kontaminasyonuyla ya da viicudun herhangi bir
bolgesinden hematojen veya lenfatik yayilimi ile olur. Hastanin endojen flora
bakterilerinin cerrahi alana dogrudan inokiile olmasinin, CAE olusmasinda en sik
goriilen mekanizma oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle stafilokok tiirleri
ozellikle temiz cerrahi islemlerde en sik goriilen etkenlerdir. Patojen
mikroorganizmanin kaynagi, hastanin endojen florasina goére daha nadir olmakla
birlikte, cerrahi ekibin iiyeleri, ameliyathane ortami ve cerrahi malzemeler olabilir.
Ozellikle protez veya implant yerlestirilmis olan hastalarda, preoperatif ameliyat

bolgesinden uzak bagka bir bolgenin enfeksiyonu kaynak olusturabilir (21).
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Ameliyathane personelinden kaynaklanan grup A streptokal enfeksiyon ve takma

tirnaklara bagh Candida albicans enfeksiyonu salginlar bildirilmistir (31, 32).

Cerrahi girisim uygulanan bdlgenin florasina gore sik goriilen etkenlerde
farklilik gdzlenebilmektedir. insizyon bolgesi perine veya kasiga yakin ise fekal flora
da (anaerobik bakteriler ve Gram negatif aeroblar) enfeksiyonun kaynagi olabilir.
Eger operasyon sirasinda gastrointestinal sistem agilmis ise CAE’den sorumlu tipik
mikroorganizmalar gram negatif basiller (6rnegin E. coli), gram pozitif organizmalar
(6rnegin enterokok) ve bazen de anaerob bakterilerdir (6rnegin B. fragilis) (9, 27).
NHSN verilerine goére CAE’de en sik rastlanan patojenler sirasiyla; S. Aureus
(%30,4), koagiilaz negatif stafilokok (%11,7), enterokoklar (%11,6) ve Escherichia
coli’dir (%9,4) (33).

Tablo 5: Uygulanan cerrahi prosediire gore sik goriilen etkenler (21)

Cerrahi prosediirler Sik goriilen etkenler

Greft, protez veya implant varligt  S. aureus, Koagiilaz negatif stafilokok (KNS)

Kardiyak S. aureus, KNS

Norosiriirji S. aureus, KNS

Meme S. aureus, KNS

Oftalmik S. aureus, KNS, streptekok, Gr negatif basil

Ortopedik S. aureus, KNS, Gr negatif basil

Vaskiiler S. aureus, KNS

Apendektomi Gr negatif basil, anaerop

Safra yolu Gr negatif basil, anaerop

Kolorektal Gr negatif basil, anaerop

Gastroduedenal Gr negatif basil, streptokok, orofarengeal
anaerop

Bas -boyun S. aureus, streptokok, orofarengeal anaerop

Jinekolojik ve obstetrik Gr negatif basil, enterekok, Grup B

streptokok, anaerop

Urolojik Gr negatif basil

Son yillarda ¢ok ilaca direngli mikroorganizmalarin ortaya ¢ikmasi ile

beraber cerrahi alan enfeksiyonlarinin mikrobiyolojisi degismektedir. MRSA gibi
11



patojenlerin yaninda direncli gram negatif bakteriler, Candida albicans da CAE’de
etken olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Bu etkenlerin artmasinda genis spektrumlu
antibiyotiklerin  kullanilmasinin  yanisira agir ve immiinsiiprese hastalarin

ameliyatlarinda artis rol oynamaktadir (33).

2.4. Cerrahi Alan Enfeksiyonu Gelisimini Etkileyen Risk Faktorleri

CAE oranlarmin azaltilmas: igin gerekli Onlem tedbirlerinin alinmasi,
enfeksiyona neden olan risk faktorlerinin bilinmesi ile miimkiindiir. Risk faktorlerini,
hastaya ve cerrahi silirece bagli faktorler olmak iizere iki grupta incelemek

miumkindiir.

2.4.1. Hastaya Ait Faktorler

Cesitli konake¢1 faktorleri; altta yatan komorbid hastaliklar (6rn; Diabetes
mellitus), malniitrisyon, obezite, uzak alanda eslik eden enfeksiyonlar, preoperatif
hastanede kalis siiresi ve immiinosiipresanlarin kullanimi gibi faktorler artmis CAE
riski ile iligkilendirilmistir (27, 34-36).

Yaslanma ile dogal savunma mekanizmalar1 zayiflayacagindan enfeksiyon
riski yas ile dogru orantili olarak artmaktadir. Bir yagin altinda ve 50 yasin {istiinde
yapilan cerrahi girisimlerde CAE riskinin 1-50 yas grubuna gore 4 kat daha fazla
oldugu bildirilmistir (29). Buna karsilik 72000’den fazla cerrahi islemin incelendigi
bir ¢alismada CAE riskinin artan yasla azaldig1 gosterilmistir (37).

Tiitlin  kullanimi, nikotinin vazokonstriktdr ve primer yara iyilesmesini
Onleyici etkisi nedeniyle CAE’ye yol agabilir (38). Burunda S. aureus
kolonizasyonu, ozellikle %50'den fazla S. aureus kolonizasyon oranlarina sahip
diyabetik hastalar ve hemodiyaliz alicilarinda S. Aureus’un etken oldugu CAE igin

onemli bir risk faktoriidiir (39).

2.4.2. Cerrahi Siirece Ait Faktorler

Cerrahi siirece ait risk faktorlerinin biiyiikk cogunlugu oOnlenebilir risk
faktorleridir. CAE’nin meydana gelmesinde, operasyonun tipi, cerrahin tecriibesi,

uygulanan cerrahi teknik, implant kullanimi, uygun ve yeterli cerrahi hazrlik,
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antimikrobiyal proflaksi ve ¢evresel kontaminasyon gibi pek ¢ok faktor rol oynar (9).

Laparoskopik cerrahide acik cerrahiye gore daha kiiglik yaralar olugsmakta,
karin duvarinda daha az koter kullanilmakta ve doku stress faktorlerinin doku
hasarma yaniti daha sinirlt olmaktadir. Sonucta laparoskopik cerrahi CAE riskinde

azalmaya neden olmaktadir (40).

Uzun siireli eldiven kullanimiyla (>90 dakika) iligkili cerrahi eldivenlerin
mikroperforasyonlari, antimikrobiyal profilaksinin kullanilmadigi durumlarda CAE
icin artmus risk ile iligkilendirilmistir (41). Uygun sekilde yapilmayan preoperatif
cerrahi alan trast CAE oranmini arttirmaktadir. Mikroskobik kesilerde bakteri
kolonizasyonu meydana gelmekte ve tiras zamani ile operasyon zamani arasi
uzadikca CAE riski artmaktadir (42). Insizyon bélgesinin uygun antisepsisi de
onemlidir. Randomize kontrollii bir ¢alisma klorheksidin-alkol siispansiyonunun tek
basina povidin iyodine gore daha etkili oldugunu gostermistir (43).

Antibiyotik profilaksisinin uygun sekilde uygulanmamasi CAE gelisiminde
onemli bir risk faktoriidiir. Endikasyona uygun dogru ilacin, dogru dozda ve

insizyondan 6nce dogru zamanda verilmesi CAE 6nlenmesi i¢in gereklidir.

Antimikrobiyal profilaksinin, enfeksiyon oranlarmin yiiksek oldugu cerrahi
prosediirlerde (temiz-kontamine ve kontamine cerrahi yaralarda) ve enfeksiyonun
ciddi sonuglarinin oldugu bazi temiz prosediirlerde (6rn; protez varliinda) yarari
gosterilmistir. Immiinsiiprese ve konak¢i defans mekanizmalar1 bozuk hastalarda
cerrahi iglemin kontaminasyon derecesine bakilmaksizin antibiyotik profilaksisi
kullanilabilir. Kirli cerrahi yaralarda ve cerrahi bdlgede enfeksiyon varliginda

antimikrobiyal ajan profilaktik olarak degil tedavi amaciyla kullanilir (44).

Eski donemlerde antibiyotik profilaksisi uygulanmaksizin yapilan kolorektal
girisimlerden sonra gelisen infeksiyon oranlar1 %40’larda iken, uygun doz ve siirede
uygulanan profilaksi sonrasi bu oranlarin %10’un altina diistiigi gozlenmistir (45).
Antimikrobiyal ajan, genelde tek doz halinde uygulanmali, uygulanan antibiyotigin
yartlanma Omriinden daha uzun siirecek ameliyatlarda ek doz verilmesi
planlanmalidir. Profilaksinin uzatilacagi durumlarda siire, ameliyatin bitiminden

sonraki 24 saati gegmemelidir (44).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Protokolii

Calisma, Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde yapildi. Ocak 2014- Aralik 2016 tarihleri arasinda (3 yil) Genel
Cerrahi kliniginde agik abdominal cerrahi girisim uygulanmis 349 hasta caligmaya
alindi. CAE gelisen tiim hastalar vaka grubunu (n=176), CAE gelismeyen, vaka
grubu ile ayni giinde ameliyat olan ve benzer cerrahi islem uygulanan hastalar
arasindan rastgele secilenler kontrol grubunu (n=173) olusturdu. CAE’nu

tanimlamak i¢in CDC tarafindan belirlenen tanimlar kullanildi (12).

Hasta verileri, hastane bilgi isletim sistemindeki elektronik olarak
kayitl dokiimanlar ve Enfeksiyon Kontrol Komitesi tarafindan kayit altina alinan
stirveyans verilerinden yararlanilarak retrospektif olarak incelendi. Batinin tam kat
olarak ag¢ildig1 ameliyatlar (apendektomi, safra kesesi cerrahisi, kolon cerrahisi, ince
barsak cerrahisi, mide cerrahisi, pankreas ve karaciger cerrahisi) ¢alismaya dahil
edildi. Batinin tam kat acgilmadigi ameliyatlar, laparaskopik abdominal cerrahi
uygulananlar, travma nedeniyle cerrahi girisim uygulananlar, 18 yas alt1 olanlar ve

verileri eksik olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Her iki grupta yer alan hastalarin yas, cinsiyet, hastanede yatma siireleri,
operasyonla ilgili bilgileri (operasyonun tipi, operasyon siiresi, acil ya da elektif
olusu, dren kullanimi), cerrahi yara siniflamasi (temiz, temiz-kontamine, kontamine,
kirli), ASA (American Society of Anesthesiologists) skoru, yandas hastaliklari
(diabetes mellitus, malignensi, kalp hastalig1), es zamanli baska bir bolgede
enfeksiyon varligi, immunsiipresif tedavi kullanimi, cerrahi girisim Oncesi
kemoterapi ve radyoterapi uygulamasi, mortalite oranlari, pre-operatif hemoglobin
diizeyleri, preoperatif ve postoperatif ndtrofil/lenfosit orant (NLO) kaydedildi.
Preoperatif NLO degeri operasyon Oncesi en son bakilan hemogramdaki nétrofil
sayisinin lenfosit sayisina boliinmesiyle bulundu. Postoperatif NLO degeri, ameliyat
sonras1 enfeksiyon tanisi konulmadan oOnce bakilan hemogramdaki noétrofil ve
lenfosit sayilar1 kullanilarak ayni formiil ile hesaplandi. Ameliyat siireleri NHSN

tarafindan kabul edilen ortalama ameliyat siirelerine gore degerlendirildi (46).
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Profilakside hangi antibiyotigin kullanildigi, segilen antibiyotigin, kullanim
stiresinin ve dozunun uygunlugu degerlendirildi. Profilaksinin uygunlugu, “Amerika
Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi (Infectious Diseases Society of America; IDSA)”,
“Amerika Saglik Sistemi Eczacilar Dernegi (American Society of Health-System
Pharmacists; ASHP)”, “Amerika Saglik Hizmetleri Epidemiyolojisi Dernegi (Society
for Healthcare Epidemiology of America; SHEA)” ve “Cerrahi Enfeksiyon Dernegi
(Surgical Infection Society; SIS)” tarafindan ortak olarak hazirlanan, 2013 yilinda
yayinlanan, “Cerrahi Antimikrobiyal Proflaksi Rehberi” ne gore degerlendirildi (44).

CAE gelisen grupta, enfeksiyonun tipi (yiizeyel insizyonel, derin insizyonel,
organ/bosluk), kiiltiir alinip alinmadig1 ve kiiltiirde {ireyen etken mikroorganizma

bilgileri kaydedildi.

3.2. istatistik

Calisma verilerinin analizinde “SPSS 24.0” paket programi kullanildi. CAE
olan ve olmayan tiim hastalarin demografik verilenin analizinde tanimlayict
istatistikler kullanildi. Stirekli degiskenler icin ortalama =+ standart sapma ve
kategorik degiskenler icin frekans ve ylizdeler gosterildi. Risk faktorleri tek
degiskenli analizlerde niteliksel veriler Ki-kare testi ve Fischer’in kesin testi ile
karsilastirilirken, niceliksel veriler bagimsiz 6rneklemde T testi ve Mann- Whitney U
testi ile karsilastirildi. Istatistiksel olarak “p<0.05” anlamli kabul edildi. P degeri
<0.05 bulunan risk faktorlerinin CAE ile iliskisi ¢ok degiskenli analizlerden lojistik
regresyon testi kullanilarak tanimlandi. Backward Wald analizi yapildi. Hosmer ve

Lemeshow testi’ne gore en uygun olan adim sonuglar1 verildi.

3.3. Etik Kurul Onay1

“Abdominal Cerrahi Girisim Sonrasi Gelisen Cerrahi Alan Enfeksiyonlarinda
Risk Faktorlerinin Arastirilmast” konulu bu calisma igin Izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Etik Kurulu’ndan

01.11.2017 tarihli 230 karar numarasi ile onay alind1.
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4. BULGULAR

Calisma periyodu iginde, dahil olma kriterlerini saglayan 349 hasta
degerlendirilmeye alindi. Bu hastalarin 145’1 (%41,5) kadin, 204’1 (%58,5) erkekti.
Tilim hastalarin yag ortalamasi 56,3+15,8 olarak bulundu.

Hastalarin 130’una (%37,2) kolon cerrahisi, 62’sine (%17,8) pankreas-
karaciger-safra cerrahisi, 44’line (%12,6) ince barsak cerrahisi, 41’ine (%11,7)
apendektomi, 38’ine (%10,9) mide cerrahisi, 34’tine (%9,7) kolesistektomi

uygulanmist.

Tablo 6: Hastalarin ameliyat tipi ve gruplara gore dagilimi

Ameliyat tipi Cal AL
yatfip gelisenler (n) % gelismeyenler (n) %
Apendektomi 9 5,1 32 18,5
Kolesistektomi 19 10,8 15 8,7
Ince barsak cerrahisi 15 8,5 29 16,8
Kolon cerrahisi 82 46,6 48 27,7
Mide cerrahisi 14 8 24 13,9
Pankreas-K C-Safra cerrahisi 37 21 25 14,5
Toplam 176 100.0 173 100.0

Hastalarin yas ortalamasi CAE gelisenlerde 60,13+13,45, gelismeyenlerde
52,49+17 idi. CAE gelisen grupta yas ortalamasi daha yiiksekti ve bagimsiz
orneklemde T test kullanilarak yapilan analizde anlamli farklilik saptand1 (p<0,001).
Iki grubun cinsiyetleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,84).

Tiim hastalarin ortalama yatis siiresi 18,4+15,7 giindii. CAE gelisenlerde
ortalama yatis siiresi 26,11£18,17 giin, CAE gelismeyen grupta 10,57+6,75 giindii.
CAE gelisen hastalarin gelismeyenlere gore 15,54 giin daha fazla hastanede kaldig1
bulundu. Bagimsiz 6rneklemde T test kullanilarak yapilan analizde iki grubun yatis
stireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,0001).

Hastalarin 262°si (%75,1) elektif sartlarda ameliyata alinirken, 87’si (%24,9)
acil olarak ameliyata alinmisti. Tek degiskenli analizlerde iki grup arasinda
ameliyata alinma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p=0,28).
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Ortalama ameliyat siiresi CAE gelisenlerde 239,4+131,9 dakika,
gelismeyenlerde 145,5+83,9 dakika bulundu. CAE gelisenlerden 55’1 (%31,3)
gecirdigi ameliyat igin NHSN tarafindan kabul edilen siirede, 121’1 (%68,8) daha
uzun siirede opere edilmisti. CAE gelisenlerde, CAE gelismeyenlere gore ameliyat
siirelerinin daha uzun oldugu saptandi. Bu fark, istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,0001).

Ameliyat Oncesi hastalarin fiziksel durumunu gosteren ASA skorlama
sitemine gore tlim hastalar degerlendirildiginde 62’si (%17,8) ASA-1, 190’1 (%54,4)
ASA-2, 89’u (%25,5) ASA-3, 8’1 (%2,3) ASA-4 olarak bulundu. ASA skoru ile
enfeksiyon gelisme orani arasinda dogru orantili ve istatistiksel olarak anlamli iligki

bulundu (p<0,0001). Sekil 1’de gosterilmistir.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

ASA'1 ASA 2 ASA 3 ASA 4

m CAE gelisenler  m CAE gelismeyenler
Sekil 2: ASA skoru ve CAE arasindaki iligki

Ameliyata alinan hastalarin 273’iine (%72,5) dren yerlestirilmisti. CAE
gelisenlerin  147°sine  (%383,5), CAE gelismeyenlerin  106’sina  (%61,3) dren
yerlestirilmisti. Tek degiskenli analizlerde CAE gelisenlerde dren kullaniminin daha
fazla oldugu istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0,0001).

Cerrahi yaralarin tiimii degerlendirildiginde, 16’s1 (%4,6) temiz yara, 109’u
(%31,2) temiz-kontamine yara, 53’i (%15,2) kontamine yara ve 171’1 (%49) kirli
yara olarak siniflandirildi. CAE gelisen grupta yaralarin kontaminasyon derecesi

degerlendirildiginde 2’si (%]1,1) temiz yara, 20’si (%11,4) temiz-kontamine yara,
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24’1 (%13,6) kontamine yara ve 130’u (%86,2) kirli yara olarak siniflandirildi. CAE
gelisenlerde yaranin kontaminasyon derecesi ile enfeksiyon gelisme orani arasinda

dogru orantil1 ve anlamli bir iliski saptand1 (p<0,0001).

Tablo 7: Hastalarin cerrahi yara siiflamasi

Cerrahi yara siifi . CAE . CAE
gelisenler (n) %  gelismeyenler (n) %
Temiz yara 2 1,1 14 8,1
Temiz-kontamine yara 20 11,4 89 51,4
Kontamine yara 24 13,6 29 16,8
Kirli yara 130 86,2 41 23,7
Toplam 176 100,0 173 100,0
100%
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Sekil 3: Yara siniflamasi ile CAE arasindaki iligki

Tim hastalarin 178’ine (%51) profilaksi amaciyla antibiyotik uygulandig:
saptandi. Kirli cerrahi yarast olan 171 (%49) hastada ise tedavi amagh antibiyotik
kullanildig1 goriildii. Antimikrobiyal profilaksi amaciyla antibiyotik kullanilan 178
hastanin 139’unda (%78) sefazolin, 39’unda (%22) sefazolin ile birlikte
metronidazol tercih edilmigti. Tiim hastalarin 130’una (%37,2) 24 saatten daha uzun
stire profilaksi verilmisti.  Profilaksi uygulanan hastalardan 132’sine (%73)
antibiyotik se¢imi, doz veya siire agisindan uygunsuz bir profilaksi rejiminin
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verildigi saptandi. CAE gelisen ve gelismeyenler arasinda profilaksinin uygunlugu
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,81,).

Hastaya ait risk faktorleri tek degiskenli analizlerde incelendiginde, diabetes
mellitus, malignite, kalp hastaligi, es zamanl bagka bir bdlgede enfeksiyon varligi,
ameliyat oncesinde kemoterapi uygulamasi ve radyoterapi uygulamasi ile CAE
gelisimi arasinda anlamli iligki saptandi. Risk faktorleri ve istatistiksel olarak

anlamlilik diizeyleri Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo 8: Tek degiskenli analizlerde CAE risk faktorleri

Risk faktorii Siiflandirma CAE ) CAEG) P
n % n % degeri
Diabetes mellitus Var 35 19,9 21 12,1 =0,04
Yok 141 80,1 152 87,9
Malignite Var 98 55,7 76 43,9 =0,02
Yok 78 443 97 56,1
Kalp hastahg Var 19 10,8 8 4,6 =0,03
Yok 157 89,2 165 95,4
Immunsiipresyon Var 13 7,4 6 3,5 =0,10
Yok 163 92,6 167 96,5
Preop. Var 20 11,4 9 5,2 =0,03
kemoterapi Yok 156 88,6 164 94,8
Preop. Var 22 12,5 5 2,9 <0,001
radyoterapi Yok 154 87,5 168 97,1
Es zamanh Var 18 10,2 6 3,5 =0,01
enfeksiyon Yok 158 89,8 167 96,5

CAE gelisen hastalarin 23’iinii (%13,1) yiizeyel insizyonel CAE, 35’ini
(%19,9) derin insizyonel CAE, 118’ini (%67) organ/bosluk CAE olusturuyordu.
CAE gelisen hastalarin 148’inden (%84) yara yerinden kiiltiir 6rnegi alindig1 tespit
edildi. Alinan kiiltiir 6rneklerinin 144’tinde (%97,2) 182 mikroorganizma iiremisti.

Hastalarin 112’sinin (%77,7) kiiltiiriinde tek mikroorganizma iirerken, 32’sinin
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(%22,3) Kiiltiiriinde birden fazla mikroorganizma iiremisti. Ureyen etkenlerin

dagilim1 Tablo 4’de gosterilmistir.

Tablo 9: Etken mikroorganizmalar ve sayilari

n

Etken mikroorganizma (n=182) %
Escherichia coli 94 51,6
Klebsiella spp 32 17,5
Enterococcus spp. 23 12,6
Pseudomonas aeruginosa 13 7,1
Acinetobacter baumannii 11 6
Candida albicans 4 2,1
Candida tropicalis 1 0,5
Citrobacter freundii 1 0,5
Serratia marcescens 1 0,5
Morganella morganii 1 0,5
Koagiilaz-negatif stafilokok 1 0,5

Tiim hastalarin ameliyat Oncesinde bakilan hemoglobin diizeyi ortalamasi
12,442 g/dL, CAE gelisenlerde ortalama hemoglobin diizeyi 11,9£1,9 g/dL, CAE
gelismeyenlerde 12,842 g/dL olarak saptandi. Tiim hastalarin hemoglobin degerleri
uluslarast sinir degerlere gore (kadinlarda<I2mg/dl, erkeklerde<13mg/dl) anemi
varhig1 agisindan degerlendirildi. Iki grup arasinda hemoglobin diizeyleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,0001).

Hastalarin ameliyat Oncesi bakilan noétrofil degerinin lenfosit degerine
boliinmesiyle elde edilen NLO ortalamast 5,9748,3 bulundu. Ameliyat sonrasi
enfeksiyon tanis1 konulmadan 6nce bakilan ortalama NLO degeri 12,3£10,1 bulundu.
CAE gelisenlerde, gelismeyenlere gore preoperatif ve postoperatif NLO degerleri
daha yiiksek bulundu ve bu fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05). Iki grubun
preoperatif ortalama hemoglobin degerleri, preoperatif ve postoperatif ortalama NLO

degerleri Tablo 4’te gdsterilmistir.
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Tablo 10: Hemoglobin ve NLO diizeyleri

Toplam p
CAE gelisen CAE gelismeyen

(n=349)  degeri

Preoperatif
11,9£1,9 12,842 12,442  <0,0001

hemoglobin (g/dL)
Preoperatif NLO 7+10,2 4,845,6 5,9748,3 =0,014
Postoperatif NLO 16,2+11,4 8,3+6,4 12,3£10,1 <0,0001

Tek degiskenli analizlerde anlamli bulunan faktorlere CAE icin bagimsiz risk

faktorlerinin belirlenmesi i¢in ¢ok degiskenli analizlerden lojistik regresyon testi

uygulandi. Hastalarda, hastanede yatis siiresinin 30 giinden daha uzun olmas1 18 kat,

ameliyatin NHSN tarafindan kabul edilen slireden daha uzun siirede yapilmasi 3,7

kat, postoperatif enfeksiyon gelismeden once bakilan NLO degerinin >4 olmasi 8,3

kat, ASA skorunun >2 olmas1 3,3 kat CAE riskini arttirdig1 saptandi. Cerrahi yara

siiflamasina gore temiz ve temiz-kontamine yaralar ile kiyaslandiginda kontamine

ve kirli yaralarda CAE riskinin 7,2 kat arttig1 tespit edildi. Cok degiskenli analizlerde

saptanan bagimsiz risk faktorleri Tablo 5°te gosterilmistir.

Tablo 11: Cok degiskenli analizde CAE bagimsiz risk faktorleri

Risk faktorii p degeri Odds Oram1 %95 Giiven Arahg:
(OR) (83))]

Yatis siiresi

< 7giin Referans

7-30 giin 0,09 1,958 0,889-4,311

>30 giin <0,001 18,869 5,463-65,173
Ameliyat siiresi <0,001 3,775 2,064-6,904
ASA skoru >2 <0,001 3,304 1,702-6,417
Kirli/ kontamine yara <0,001 7,203 3,713-13,974
Postoperatif NLO 0,001 8,305 2,402-28,713
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Caligmaya dahil edilen 349 hastanin 19°unda (%35,4) oliim goézlendi. CAE
gelisenlerde mortalite orant %9,7 (17 hasta), CAE gelismeyenlerde %1,2 (2 hasta)
saptandi. CAE gelisenlerde mortalite oran1 daha yliksek saptandi ve bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi (OR: 9,142, p<0,003, CI: 2,079-40, 198 ).
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5. TARTISMA

CAE, hastanede kalig siiresinin uzamasina, morbidite ve mortalite oranlarinin
artmasina ve saglik sistemlerinde maliyet artisina neden olan cerrahinin 6nemli bir
komplikasyonudur. Ayni zamanda, hastanin postoperatif donemde yasam kalitesini
olumsuz etkilemektedir. Bu nedenle ABD saglik sisteminde hastane kalite Olgiitii
olarak kullanilmaktadir (47). CAE gelisme sikligi, uygulanan cerrahi prosediire,
cerraha ve hastane kosullarina gore farklilik gostermektedir. Yapilan bir ¢caligmada
abdominal cerrahi uygulanan her bes hastadan birinde CAE gelistigi bildirilmistir
(48). CAE’nin onemi goz oOnilinde bulundurularak, o6zellikle uygulanan cerrahi
girisime 6zgii enfeksiyon gelismesinde etkili risk faktorlerinin belirlenmesi, gerekli
Onlemlerin alinmasi agisindan 6nemlidir. Calismamizda, agik abdominal cerrahi
girisimler sonrasi cerrahi alan enfeksiyonu gelismesinde etkili risk faktorlerinin

arastirilmasi amaglanmistir.

Yapilan operasyona bagli olarak CAE’nun goriilme siklig1 degismektedir.
Tiim cerrahi girisimler sonrasi gelisen 33846 CAE’nin incelendigi bir ¢alismada
abdominal cerrahide diger bdolgelere oranla daha sik enfeksiyon gelistigi ve en
yiiksek oranlarin kolorektal cerrahide saptandigi bildirilmistir (14). ABD’de,
1980’lerin basinda yiiriitiilen SENIC (Study on the Efficacy of Nosocomial Infection
Control) projesi sonuglarinda, abdominal cerrahinin CAE i¢in bagimsiz bir risk
faktorii oldugu gosterilmistir (49). Ulkemizde 16 farkli ilden 20 merkezin katildig
bir caligmada en yiiksek CAE oranlar1 kolon cerrahisi (%11,4) ve ventrikiiler sant
cerrahisi (%11,4) uygulanan hastalarda bulunmustur (20). Calismamiza yalnizca
abdominal cerrahi uygulanan hastalar dahil edilmis ve bunlar arasinda da enfeksiyon
oraninin en yliksek oldugu girisimin kolon cerrahisi (%48) oldugu bulunmustur.
Kolon florasinin mikroorganizma yiikiiniin fazla olmasi ve kolon cerrahilerinin
genellikle komplike girisimler olmasi yaranin kontaminasyon riskini arttirarak

enfeksiyon oranlarinin daha yiiksek goriilmesine sebep olabilir.

Amerika’da 1980’11 yillarda yapilan g¢alismalarda CAE gelisen hastalarda
yatis siiresinin 7 ile 24 giin uzadig1 gosterilmistir (2). Zamanla daha etkin enfeksiyon

kontrol 6nlemlerinin uygulamaya konmasiyla beraber bu siirenin 2000’li yillarda
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ortalama olarak 7-10 giine geriledigi izlenmistir (50). Altt Avrupa tilkesinde (Fransa,
Almanya, Hollanda, Italya, Ispanya ve Ingiltere) yapilan calismalari derleyen bir
makalede, CAE’ye bagli hastanede yatis siirelerinin yapilan cerrahi igleme gore
farklilik gosterdigi belirtilmistir. Ornegin; Ingiltere’de yapilan bir caligmada,
ortopedik ve travma cerrahisi sonrast CAE gelismesinin hastanede yatis siiresini 54
giin uzattig1 bildirilmistir. Genel cerrahi ameliyatlarinda bu siire 2 ile 14 giin arasinda
degisiklik gostermektedir (51). Calismamizda CAE’nin hastanede yatis siiresini
ortalama 15,5 giin uzattig1 saptandi. Enfeksiyon kontrol 6nlemlerine gereken dnemin
verilmemesi, cerrahi hastalarinin hastanede yatis siiresinin uzamasina ve beraberinde

artan komplikasyonlarla karsimiza ¢ikabilir.

CAE hastanede yatis siiresini uzattigi gibi artmis mortalite ile de iligkilidir.
CAE gelismis cerrahi hastalarinin  6limleri %77 oraninda enfeksiyona
baglanmaktadir. CAE gelisenler, CAE gelismeyen cerrahi hastalar ile
kiyaslandiginda 2-11 kat artmis mortalite riski ile kars1 karsiyadir (16). Bizim
calismamizda CAE gelisenlerde mortalite riskinin 9,1 kat artmis oldugu saptandi.
CAE gelisen grupta mortalite orani %9,7 bulundu. Abdominal cerrahi sonrasi gelisen
CAE, sepsis ve organ yetmezligine neden olarak yiliksek mortalite oranlariyla

sonuglanmaktadir.

Basarili bir siirveyans programi, enfeksiyonlarin uygun kriterlere gore
tanimlanmasi, cerrahi ekibe geri bildirimin yapilmasi ve CAE gelismesinde etkili
risk faktorlerinin kontroliine yonelik dnlemlerin uygulanmasini igerir. Secilecek olan
etkin bir siirveyans yonteminin, enfeksiyon oranimi %35-40 oraninda azaltabilecegi
bildirilmektedir (52, 53). Hastanemiz Genel Cerrahi kliniginde aktif siirveyans
uygulanmaktadir. CDC tarafindan 2013 yilinda giincellenen siirveyans tanimlarina
gore CAE’ler, insizyonel (ylizeysel insizyonel-derin insizyonel) ve organ/bosluk
CAE olarak smiflandirilmaktadir ve hastanemizde de bu tanimlara gore siirveyans
yapilmaktadir. Tiim cerrahi girisimler degerlendirildiginde, CAE’lerin %65-70’1
insizyoneldir. Organ/bosluk enfeksiyonlar1 daha az siklikta (%30-35) gozlenmekle
birlikte, bu enfeksiyonlarin mortalite ve morbidite oranlar1 daha ytiksektir (12, 27).
Uygulanan cerrahi isleme gore CAE tiirleri farklilik gostermektedir. Kolorektal
cerrahi sonrasi gelisen CAE’lerin %56,8’1 insizyonel, %43,2’si ise organ/bosluk
CAE olarak rapor edilmistir (54). Calismamizda abdominal cerrahi sonrast goriilen
CAE’lerin %33’1 insizyonel, %67’si organ/bosluk enfeksiyonu olarak izlendi.
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ABD’de iicilincli basamak bir tedavi merkezinde yapilan, 6 yillik siirveyans
verilerinin derlendigi ¢alismada CAE tanist konulan hastalarin %82,8’inden kiiltiir
alindig1 ve tiremelerin %41’inin polimikrobiyal karakterde oldugu belirtilmistir (55).
Yunanistan’da yapilan bir baska calismada CAE’larinin %70,5’inin yara kiiltiirtinde
iireme saptanmig, bunlarin da %37,4’linlin polimikrobiyal oldugu bildirilmistir (56).
Bizim c¢aligmamizda, CAE gelisen hastalarin %84 {inden yara yerinden kiiltiir
alindig1 ve tiremelerin %22,3’linlin polimikrobiyal oldugu tespit edildi. Yalnizca
abdominal cerrahi girisim sonrasi gelisen CAE’lerin incelendigi bir ¢calismada, izole
edilen mikroorganizmalarin %28’1 Escherichia coli, %15’1 Enterococcus spp., %8’
Streptococcus spp., %7’si Pseudomonas aeruginosa, %5°1 Staphylococcus aureus,
%4’tu Candida spp., ve %41 Klebsiella spp. olarak bulunmustur (57). Bizim
calismamizda etkenlerin %84’ii Gram negatif, %13,1’1 Gram pozitif bakteriler,
%2,7’s1 mantarlardi. Anaerop bakteri izole edilememisti. Anaerop etkenlerin izole
edilememesinin nedeni hasta basinda anaerop Kkiiltlir alinmamasi ve laboratuvar
kosullarinda anaerop etkenlerin izole edilmesine yonelik uygun sartlarin
bulunmamasindan kaynaklaniyor olabilir. Calismamizda en sik Escherichia coli
(%51,6), Klebsiella spp. (%17,5), Enterococcus spp. (12,6), Pseudomonas
aeruginosa (%7,1) ve Acinetobacter baumannii (%6) izole edildi. Izole edilen
etkenlerin ¢ogunlugunun hastane enfeksiyonlarinda sik karsilasilan patojenler olmasi
peroperatif ~ enfeksiyon  kontrol = Onlemlerinde  bir  eksikligin  oldugunu

diisiindiirmektedir.

Yaslanmayla birlikte hem dogal hem edinsel immiin sistem etkilenmekte,
klinik olarak bu durum enfeksiyonlara, otoimmiinite ve maligniteye yatkinliga sebep
olmaktadir (58). Saglik bakimindaki iyilesmelere paralel olarak ileri yaslarda cerrahi
girisimler daha sik uygulanir hale gelmistir. ileri yas ve CAE iliskisi ile ilgili
literatiirde farkli goriislere rastlanmaktadir. iskender ve ark.’larinin yaptigi1 ¢calismada
65 yas istii niifusta CAE’nin 65 yas altina gore daha sik rastlandig: bildirilmistir
(59). Gastrointestinal cerrahi sonrast gelisen CAE’nin incelendigi bir ¢alismada ileri
yas bir risk faktorii olarak bulunmamistir (60). Bizim ¢alismamizda tek degiskenli
analizde yas ile CAE arasinda anlamli bir iligki saptandi (p<0,001). Ancak ¢ok
degiskenli analizde yas bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunamadi. Komorbid
durumlar ve cerrahi iligkili diger risk faktorleri olmaksizin, ileri yas tek basina CAE
icin bir risk olusturmayabilir.

25



Cerrahlar tarafindan hastalarin preoperatif fiziksel durumunu degerlendirmek
icin Amerikan Anesteziyologlar Dernegi (American Society of Anesthesiologists,
ASA) skorlama sistemi kullanilmaktadir. Yapilan bazi g¢aligmalarda abdominal
cerrahi uygulanan hastalarda yiiksek ASA skoru ile CAE gelismesi arasinda anlamli
bir iligki oldugu gosterilmis, yiiksek ASA skorunun CAE gelisimi i¢in bagimsiz bir
risk faktorii oldugu bildirilmistir (47, 48). CDC tarafindan cerrahi prosediirii takiben
CAE riskini tahmin etmek amaciyla “NNIS Risk Indeksi” gelistirilmistir. Bu
indeksin dort kriterinden biri de ASA skorudur (61). Bizim ¢alismamizda ameliyata
alinan hastalarin ASA skoru 1-4 arasindaydi, ASA 5 olan hasta yoktu. Tek degiskenli
analizlerde ASA skoru ile enfeksiyon gelisme orani arasinda dogru orantili bir iliski
bulundu (p<0,0001). Cok degiskenli analizde ASA skoru >2 olmasinin CAE riskini
3,3 kat arttirdig1 saptandi.

Hipergliseminin doku kan akimim1 ve oksijenasyonu bozarak yara
iyilesmesini geciktirdigi bilinmektedir ancak CAE ile iliskisi halen tartismalidir (62).
Yapilan calismalarda DM’lu olgularda CAE gelisme riskinin arttig1 ve preoperatif
kan glikoz diizeyinin kontrol edilmesinin bu riski ortadan kaldirabilecegi
bildirilmistir (63, 64). Gastrointestinal cerrahi uygulanan hastalarda yapilan bir
caligmada, diyabet CAE icin bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur (65).
Bununla birlikte Watanabe ve ark.’larinin yaptig1 caligmada ise diyabet ve CAE
arasinda bir iliski bulunmamistir (60). Calismamizda diyabet ile CAE arasinda
anlaml1 bir iligki tepit edildi (p<0.001).

Malignite varliginda c¢ogu zaman tani, evreleme, palyasyon veya tedavi
amaciyla agresif cerrahi girisim gerekmektedir. Bu sebeple malignitesi olan cerrahi
hastalarda CAE riskinin arttig1 diisiiniilse de bir¢ok calismada CAE ile iligkisi
gosterilememistir (64, 66). Fisgin ve ark.’larinin kolon cerrahisi geciren hastalarda
yaptig1 calismada malignite ve CAE gelisimi arasinda bir iliski bulunmamistir (67).
Kolon ve rektum digt abdominal cerrahi girisim uygulanan hastalarda yapilan,
prospektif ¢ok merkezli bir ¢alismada malignite varliginin CAE i¢in bagimsiz bir
risk faktorii oldugu ve CAE riskini 1,7 kat arttirdigi saptanmistir (68). Bizim
calismamizda tek degiskenli analizlerde malignite ve CAE arasinda anlamli bir iliski
saptand1 (p<0,02) ancak ileri analizde bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunamadi.
Calismamiza dahil edilen hastalarin kanser tanisi aldigi zamanla ameliyata alindig:

zaman arasinda farkliliklar bulunmaktaydi. Malignitenin CAE i¢in bagimsiz bir risk
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faktorii olarak bulunamamasinin nedeni bazi hastalarda kanser tedavisinin

tamamlanmis ve kiir saglanmis olmasi olabilir.

Kemoterapi ve diger immiinsiipresif tedaviler immun sistemin fonksiyonlarini
etkileyerek CAE igin risk faktorii olabilir. Bu tedaviler yara iyilesmesi icin gerekli
olan inflamatuar siireci ve lokal immun yanitlar1 etkileyerek postoperatif enfeksiyon
gelismesine zemin hazirlayabilir. Literatiirde preoperatif donemde spesifik
immunsiipresif tedavi uygulanmasi ile ilgili veriler sinirhidir (36). Baz1 ¢aligmalarda
immusiipresif tedaviler artmig CAE ile iligkili bulunmustur (69, 70). Ancak bir¢ok
calismada kemoterapi ve immunsiipresif tedaviler ile CAE arasinda bir iliski
gosterilmemistir (54, 64, 66). Bizim calismamizda tek degiskenli analizlerde
preoperatif kemoterapi ile CAE arasinda anlamli iligki saptandi (p=0,03) ancak c¢ok
degiskenli analizde anlamli bir iliski bulunamadi. Kanser kemoterapisi disinda
uygulanan immiinsiipresif tedaviler ile CAE arasinda anlamli bir iligki bulunamadi
(p=0,10). Immun sistemi etkileyen, ilaglar disinda ¢ok ¢esitli faktorlerin bulunmasi
ve immiinsiipresif tedavinin tiirii, dozu ve siiresi hakkinda yeterli verinin olmamasi

caligmamizin sonuglarini etkilemis olabilir.

Literatiirde preoperatif radyoterapi uygulamasi ile CAE arasinda iligkiyi
inceleyen ¢ok fazla caligmaya rastlanmamistir. Konishi ve ark.’larinin ¢alismasinda
rektal cerrahi islemler sonrast gelisen CAE i¢in radyoterapi uygulamasinin bagimsiz
bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (71). Malignite tanisiyla abdominal cerrahi
geciren hastalarda gelisen CAE’lerin degerlendirildigi bir calismada, son 30 giin
icinde radyoterapi Oykiisii ile CAE arasinda bir iligki bulunamamistir (66). Bizim
calismamizda tek degiskenli analizde radyoterapi uygulamasi ile CAE arasinda
anlamli bir iliski saptandi, ancak bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunamadi. Alinan
radyoterapinin siiresi, dozu ve operasyondan ne kadar zaman once alindigi lokal
doku hasarinin olugsmasinda Onemlidir. Calismamizda uygulanan radyoterapi

hakkinda ayrintili verilerin olmamasi sonuglar: etkilemis olabilir.

Kardiyovaskiiler hastaliklarda, periferik dokunun perfiizyonunda bozulmaya
sekonder yara iyilesmesinin bozulacagi ve CAE riskinin artacagi iddia edilmektedir.
Geriatrik hastalarda yapilan bir ¢alismada, CAE ile c¢esitli komorbid durumlarin
iliskisi incelenmis, konjestif kalp yetmezligi bir risk faktorii olarak gosterilirken,
myokard infarktiisiinin CAE riskini arttirmadigi gosterilmistir (72). Abdominal

cerrahi girisim uygulanan hastalarda yapilan prospektif bir ¢alismada, konjestif kalp
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yetmezligi varhiginin CAE gelisme riskini 1,9 kat arttirdigr bildirilmistir (48).
Calismamizda CAE gelisen ve gelismeyen grup arasinda kalp hastaligi varlig
acisindan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,03). Calismamizda hastalar tiim kalp
hastaliklar1 agisindan degerlendirilmis olup, hastaliklar ayri ayri irdelenmemistir.
Akut ve kronik siireglerin doku perfiizyonu, yara iyilesmesi ve immun sistem {izerine

etkileri farkl: olabilir.

Caligmamizda, hastanin cerrahi girisime es zamanli farkli bir bolgede
enfeksiyonunun olmasi ile CAE arasinda tek degiskenli analizde anlamli iligki
saptandi (p=0,01). Velasco ve ark.’larinin 236 kanser hastasinda abdominal cerrahi
sonrast gelisen CAE’lerde risk faktorlerini aragtiran c¢alismasinda, es zamanli
enfeksiyon varligt CAE gelisimi acgisindan bagimsiz risk faktorii olarak tespit
edilmigtir (OR:3.76, 95% CI:1.76-8.03) (66). Aktif enfeksiyon bulgusu olan
hastalarda elektif cerrahi islemlerin enfeksiyon tedavisi tamamlanana kadar

ertelenmesi Onerilmektedir (27).

Yaranin kontaminasyon derecesi, daha once yapilan ¢alismalarda CAE igin
bagimsiz risk faktorii olarak gosterilmistir (60, 61). Geleneksel yara siniflamasi,
preoperatif enfeksiyon riskinin Ongoriilmesi ve Onlemeye yonelik tedbirlerin
geligtirilesi amaciyla kullanilan ilk siniflamadir. Daha sonralart CAE riski
tahmininde yara simiflamasinin tek basma yeterli olmadigr savunularak bazi risk
indeksleri gelistirilmistir (49). Uluslararas1 CAE o6nlenmesine yonelik giincel
kilavuzlarda, kontaminasyonu azaltmaya yonelik birgok Oneri bulunmaktadir.
Operasyon Oncesi antiseptiklerle cilt hazirligi, antimikrobiyal profilaksi, cerrahi el
yikama ve cerrahi eldiven kullanimi gii¢lii kanit diizeyi olan onerilerdir (8, 73). Emil
ve ark.’larinin abdominal cerrahi girisim sonrast CAE gelisen hastalarda yaptiklari
calismada kirli yaralarda CAE riskinin temiz yaralara gore 8,84 kat arttig
belirtilmistir. Calismamizda kontamine ve kirli yaralarda CAE riskinin temiz ve
temiz-kontamine yaralara gore 7,2 kat arttig1 bulundu (p<0,001, OR: 7,20, %95 CI:
3,71-13,97). Geleneksel yara siniflamasi, CAE riskinin 6ngdriilmesinde halen gecerli

bir siniflamadir.

Uzamig cerrahi girisimlerde, insizyon bdlgesinin patojenlere maruziyetinin
ve/veya cerrahi teknikte aksama olasiliginin daha fazla olmasi nedeniyle CAE
riskinde artis beklenmektedir. Uzamis cerrahi girisimler yalnizca artmig CAE

oranlariyla degil, yara ayrigsmasi, septik sok ve {iriner sistem enfeksiyonlar1 gibi bazi
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postoperatif komplikasyonlar ile iliskili bulunmustur (74). Calismamizda, her bir
NHSN operasyon kategorisi i¢in ameliyat siiresinin, o operasyon kategorisi i¢in
kabul edilen siirenin 75. persentilinden uzun olup olmadigi degerlendirildi. CAE
geligenlerin %68,8’inin ameliyat siiresi kabul edilen siirenin iizerinde saptandi. CAE
gelismeyen grup ile kiyaslandiginda uzamis cerrahi girisimin CAE i¢in bagimsiz bir

risk faktorii oldugu bulundu (p<0,001, OR:3,77, %95 CI: 2,06-6,90).

Abdominal cerrahi girisimlerde operasyon alaninda biriken kan, serum, safra
veya intestinal igerigin viicut disina alinmasi amaciyla cerrahi drenler cok sik
kullanilmaktadir. Cerrahi drenler, mikroorganizmanin kolonizasyonu ve biofilm
olusumu i¢in uygun ortam hazirlayarak enfeksiyona zemin hazirlamaktadir. Negatif
basingli ve kapali drenlerde enfeksiyon orani daha azdir (49). Yaradaki dren sayisi
arttikga enfeksiyon riski de artmaktadir (66). Diger taraftan abse bosaltilmasi
amaciyla dren kullanimi, enfeksiyonun primer tedavisi i¢in ¢ogu zaman gereklidir
(49). Calismamiza dahil edilen hastalarin %73’iine dren yerlestirilmisti. CAE gelisen
hastalarin  %83,5’inde dren kullanilmisti. Tek degiskenli analizde dren varligi
acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik olsa da c¢ok degiskenli analizde dren
varligi bir risk faktorii olarak bulunamadi. Drenler uygun endikasyonlarda
kullanildiginda hastaya yarar saglamaktadir. Yara yerinde gereginden uzun siire
kalmasi ve gereginden fazla sayida dren kullanilmasi enfeksiyon riskini arttirabilir.

Bu agidan dren kullanimiyla ilgili daha kapsamli ¢aligmalar planlanabilir.

Hosoglu ve ark.’larmin iilkemizde cerrahi antibiyotik profilaksi
uygulamalarini degerlendirdigi calismada, cerrahlarin yalnizca %26’sinin doz, siire
ve prosediire uygunluk agisindan dogru antimikrobiyal profilaksi uyguladiklari
belirtilmistir. Bu ¢aligmada hastalarin %32’sinde uygunsuz antibiyotik secildigi,
sadece %12’sinde tek doz antibiyotik uygulandigi, %80’inde 24 saatten daha uzun
stire profilaksi uygulandigi ve profilaksi amaciyla en sik 3. kusak sefalosporin (%42)
kullanildig1 bildirilmektedir (75). Bizim ¢aligmamizda profilaksi uygulanan
hastalarin %78’inde sefazolin, %22’sinde sefazolin ile birlikte metronidazol tercih
edilmisti. Hastalarin %37,2’sine 24 saatten daha uzun siire profilaksi verilmisti.
Profilaksi uygulananlarin %73’iine antibiyotik se¢imi, doz veya siire agisindan
uygunsuz profilaksi verildigi saptandi. CAE gelisen ve gelismeyen grup arasinda
profilaksi uygunlugu acisindan anlamli farklilik saptanmadi. Cerrahlarin daha uzun

sire ve fazla dozda antibiyotik profilaksisi uygulama egiliminde oldugu ancak
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onerilen doz ve siireden daha fazla antibiyotik kullaniminin enfeksiyon riskini
azaltmadig1 goriilmektedir. Nitekim uluslararas: giincel rehberlerde, ila¢ dozlarinin
ve doz araliklarinin uygulanacak antibiyotigin farmakokinetik ve farmakodinamik
ozelliklerine gore Onerildigi sekilde uygulanmasi ve profilaksinin 24 saati agmamast

gerektigi onerilmektedir (44).

Preoperatif anemi varligi sik gozlenen bir laboratuvar bulgusu olup artmig
postoperatif mortalite ile iligkili bulunmustur. Postoperatif bir komplikasyon olarak
CAE ile iliskisi bir¢cok calismada gosterilmistir (76, 77). Walz ve ark.’larinin barsak
cerrahisi gegirenlerde yaptig1 bir ¢alismada, preoperatif ve postoperatif anemi CAE
ile iliskili bulunmus, yalnizca postoperatif anemi bagimsiz bir risk faktorii olarak
gosterilmigtir (64). Calismamizda CAE gelisenlerde ortalama hemoglobin diizeyi
11,9£1,9 g/dL, CAE gelismeyenlerde 12,842 g/dL olarak saptandi. Diinya Saglik
Orgiitii (WHO; World Health Organization) tarafindan belirlenen hemoglobin sinir
degerlerine gore, hastalarin %51,3’{inde anemi saptandi. Tek degiskenli analizlerde
anemi varlig1 ve ortalama hemoglobin degerleri ayr1 ayr1 analiz edildiginde CAE ile
aralarinda iliski saptandi (p<0,001). Cok degiskenli analizlerde preoperatif anemi
bagimsiz bir risk faktorii olarak gosterilemedi. Preoperatif anemi, CAE disinda
postoperatif Sliimciil komplikasyonlar i¢in risk olusturdugundan elektif cerrahi

oncesi demir eksikliginin ve altta yatan hastaligin tedavisi dnerilmektedir (78).

CAE igin preoperatif ve postoperatif erken donemde 6n gordiiriicii bir
laboratuvar tetkiki rutin pratik uygulamada heniiz yer bulamamustir. Preoperatif
donemde bazi immun belirteglerin konak defansini gostermede ve postoperatif
enfeksiyon riskini tahmin etmede kullanilabilecegi savunulmustur. Noétrofil/lenfosit
orani (NLO) bu belirteglerden biridir (79). NLO, tam kan testindeki notrofil ve
lenfosit degerleri kullanilarak hesaplanan ve son yillarda ¢ok sayida bilimsel
calismaya konu olan bir gostergedir. NLO genellikle subklinik inflamasyonun
gostergesi olarak kabul edilmektedir. Tam kan saymmi sonuglarina dayanarak

hesaplanan, ucuz ve kolay ulasilabilir bir belirtegtir (80, 81).

Son zamanlarda yapilan bazi ¢alismalarda NLO’nun akut koroner sendrom
veya appendektomi gibi bazi tibbi girisimlerde olusabilecek morbidite ve
mortalitenin hesaplanmasinda, bazi kanser tiirlerinde prognozun tahmin edilmesinde
kullanilabilecegi yoniinde bulgulara ulasilmistir (82-84). Literatiirde CAE riskini

tahmin etmede NLO kullanimu ile ilgili sinirh veriye rastlanmigtir. Bir ¢alismada
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NLO2>2,3 olmasi kolorektal cerrahi girigsim sonrast gelisen major komplikasyonlar ile
iligkili bulunmustur (85). Kahramanoglu ve ark.’larinin ¢aligmasinda, histerektomi
sonras1 gelisen ylizeyel CAE’lerde preoperatif NLO degeri yiiksek bulunmustur.
Caligmamizda CAE gelisenlerde, gelismeyenlere gore hem preoperatif hem
postoperatif NLO degerleri daha yiiksek bulundu. Ameliyat sonrast CAE tanisi
konulmadan 6nce erken donemde bakilan postoperatif NLO degerinin >4 olmasi
CAE icin bagimsiz bir belirteg oldugu bulundu (p<0,001, OR:8,30, %95 CI:2,40-
28,71). Bizim ¢aligmamiz, abdominal cerrahi girisimlerde postoperatif erken
donemde bakilan NLO degerinin CAE i¢in bagimsiz bir belirte¢ olarak gosterildigi
ilk caligmadir. NLO degeri, diger enfeksiyoz belirtecler ve risk faktorleri ile birlikte

degerlendirildiginde intraabdominal sepsisin erken tanisinda yararl olabilir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Caligmamiza dahil edilen abdominal cerrahi girisim sonrast CAE gelisen 176
hastanin %13,1’inde yiizeyel insizyonel CAE, %19,9’unda derin insizyonel CAE,
118’ini %67’ sinde organ/bosluk CAE saptandi. CAE’lerin en sik kolon cerrahisi
uygulanan hastalarda gelistigi izlendi. Bolgeye spesifik cerrahi girisimlerde CAE
oranlarinin bilinmesi enfeksiyon kontrol dnlemlerinin planlanmasinda yardimci
olacaktir.

CAE gelisen hastalarin %84 {inden yara yerinden kiiltiir 6rnegi alindigi, en sik
izole edilen etkenlerin sirasiyla Escherichia coli (%51,6), Klebsiella spp.
(%17,5), Enterococcus spp. (12,6) oldugu saptandi. Her merkezin kendi CAE
etken dagilimini ve mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklarini bilmesi
ampirik tedavi yaklasiminda yol gosterici olacaktir.

CAE’lerin hastanede yatis siiresini ortalama 15,5 giin uzattig1 bulundu.

CAE gelisenlerde mortalite riskinin 9,1 kat artmis oldugu saptandi. CAE gelisen
grupta mortalite orant %9,7 bulundu.

. Profilaksi uygulanan hastalarda %73’line antibiyotik seciminin, doz veya
kullanim siiresinin uygunsuz oldugu saptandi. Opere edilecek hastalara uygun
endikasyonlarda, uygun antibiyotik ile uygun siirede antimikrobiyal profilaksi
verilmelidir.

Tek degiskenli analizlerde CAE ile yas, yatis siiresi, ameliyat siiresi, diyabet,
malignite, preoperatif kemoterapi, preoperatif radyoterapi, immunsiipresif tedavi,
es zamanl farkli bir bolgede enfeksiyon varligi, dren kullanimi, yaranin
kontaminasyon derecesi, ASA skoru, preoperatif anemi, preoperatif ve
postoperatif NLO arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi.

Cok degiskenli analizde ASA>2 olmasi, ameliyat siiresi, kontamine ve kirli yara
siifi ve postoperatif NLO>4 olmast CAE gelismesinde bagimsiz risk faktorleri
olarak bulundu.

CAE gelisimini Onlemek i¢in ameliyatin miimkiin oldugunca kisa siirede
tamamlanmasi ve gereksiz dren kullanimindan kaginilmasi dnerilir.

. Elektif cerrahi girisim oncesi uzak bdlgede var olan enfeksiyon tedavi edilene

kadar ameliyatin ertelenmesi uygun olacaktir.
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10. Geleneksel yara smiflamasi ve ASA skoru CAE riskinin degerlendirilmesinde
kullanilabilir.

11. Preoperatif ve postoperatif erken donemde bakilan NLO, enfeksiyon riskinin
degerlendirilmesinde yardimci olabilir.

12. CAE risk faktorlerinin tam olarak belirlenmesi ve enfeksiyon gelisiminin
onlenmesi icin bu c¢aligmadaki faktorlerin yaninda diger baska faktorlerinde

irdelendigi daha uzun siireli ¢aligsmalara gereksinim vardir.
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7. OZET

ABDOMINAL CERRAHI GIRiSIM SONRASI GELISEN
CERRAHI ALAN ENFEKSIYONLARINDA RiSK
FAKTORLERININ ARASTIRILMASI

Cerrahi alan enfeksiyonu (CAE) abdominal cerrahi girisimlerde sik
karsilagilan bir komplikasyondur. Son yillarda enfeksiyon kontrol dnlemlerine iliskin
caligmalarin artmasina ragmen, CAE halen tiim saglik bakimu iligkili enfeksiyonlarin
iicte birini olusturmaktadir. Hasta ve cerrahi iliskili bircok faktor CAE gelisiminde
rol oynamaktadir. Bu caligmada agik abdominal cerrahi girisim sonrasi gelisen
cerrahi alan enfeksiyonu iligkili risk faktorlerinin arastirilmasi amaglanmistir.

Ocak 2014-Aralik 2016 tarihleri arasinda Izmir Katip Celebi Universitesi
Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Kliniginde abdominal cerrahi
uygulanan 349 hasta ¢alismaya alindi. CAE olanlar hasta (n=176), CAE olmayanlar
kontrol (n=173) grubunu olusturdu. Demografik veriler, hasta ve operatif siirecle
iliskili risk faktorleri, laboratuar parametreleri retrospektif olarak incelendi.

Toplamda saptanan 176 CAE ataginin %13,1°1 yiizeyel insizyonel, %19,9°u
derin insizyonel, %67’si organ/bosluk olarak tanimlandi. CAE’nin hastanede yatig
stiresini 15,5 gilin uzatti1 ve mortaliteyi 9,1 kat arttirdig1 saptand1. En sik izole edilen
patojenler sirasiyla Escherichia coli (%51,6), Klebsiella spp. (%17,5), Enterococcus
spp. (9%12,6) idi. Tek degiskenli analizlerde yas, yatis siiresi, ameliyat siiresi,
diyabet, malignite, preoperatif kemoterapi, preoperatif radyoterapi, immunsiipresif
tedavi, es zamanl farkli bir bolgede enfeksiyon varligi, dren kullanimi, yaranin
kontaminasyon derecesi, ASA skoru, preoperatif anemi, preoperatif ve postoperatif
NLO, CAE ile anlamli olarak iligskili bulundu. Cok degiskenli analizde ASA
skorunun >2 olmasi, ameliyat siiresi, kontamine veya kirli yara sinifi ve postoperatif
NLO >4 olmas1 CAE gelismesinde bagimsiz risk faktorleri olarak belirlendi.

Abdominal cerrahi girisimler sonrasi gelisen CAE oranlarini azaltmak igin
belirlenen risk faktorleri dogrultusunda gerekli tedbirler alinmalidir. Geleneksel yara

siniflamasi, ASA skoru ve NLO CAE’nin 6n goriilmesine yardimer olabilir.

Anahtar Kkelimeler: Cerrahi alan enfeksiyonu (CAE), abdominal cerrahi, risk

faktora
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8. SUMMARY

INVESTIGATION OF RISK FACTORS IN SURGICAL SITE
INFECTIONS AFTER ABDOMINAL SURGERY

Surgical site infection (SSI) is a common complication of abdominal surgery.
Despite increased infection control studies in recent years, SSI still constitutes a third
of all health care associated infections. Many patient-related and procedure-related
factors play a role in the development of SSI. In this study, we aimed to investigate
the risk factors associated with surgical site infection after open abdominal surgery.

Between January 2014 and December 2016, 349 patients were included in
this study who were undergone abdominal surgery in izmir Katip Celebi University
Atatiirk Training and Research Hospital General Surgery Clinic. Cases were patients
with SSI (n=176); controls were operative patients without SSI (n=173).
Demographic data, patient and operation related risk factors, laboratory parameters
were retrospectively analyzed.

In all, of the 176 SSIs 13.1% were superficial incisional, 19.9% were deep
incisional and 67% were organ / space. SSI extended the length of stay by 15.5 days
and increased the mortality by 9.1 times. The most frequently isolated pathogens
were respectively Escherichia coli (51.6%), Klebsiella spp. (17.5%), Enterococcus
spp. (12.6). In univariate analysis, age, lenght of stay, operation duration, diabetes,
malignancy,  preoperative  chemotheraphy,  preoperative  radiotheraphy,
immunosuppressive therapy, presence of infection in an another site simultanously,
use of drain, wound classification, ASA score, preoperative anemia, preoperative and
postoperative neutrophil lymphocyte ratio (NLR) were found to be significantly
related with SSI. In multivariate analysis, ASA score> 2, operation duration, wound
classes of contamineted or dirty and postoperative NLO> 4 were detected as
independent risk factors for developing SSI.

In order to decrease the SSI after abdominal surgery, essential measures
should be taken in line with determined risk factors. Traditional wound

classification, ASA score and NLR may help to predict SSI.

Key words: Surgical site infection (SSI), abdominal surgery, risk factors
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