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GIRIS

Hastane infeksiyonlant giiniimiizde 6nemli bir saglik problemi haline gelmistir. Genel
olarak daha direngli mikroorganizmalar neden oldugu igin tedavileri daha gii¢, daha yiiksek
morbidite ve mortalite ile seyreden, hastanede daha uzun siire yatmay: gerektiren ve maliyeti

daha yiiksek olan infeksiyonlardir.

Hastane infeksiyonu etkenleri arasinda gram negatif bakteriler, son yillarda gram pozitif
bakterilerin ardindan ikinci siraya gerilemis olmakla birlikte esas sorun daha direngli
mikroorganizmalarla ortaya ¢ikan infeksiyonlardaki artigtir. Gram negatif bakteriler arasindaki
cogul ilag direnci nedeniyle neredeyse tedavisi imkansiz infeksiyonlar ortaya c¢ikmaktadir.
Direng oranlart merkezlere gore farkliliklar gosterebilmektedir. Bu nedenle her merkezin kendi

etken dagilimini ve antibiyotik duyarliik durumlanim takip etmesi 6nerilmektedir.

Calismamizda, hastanemizde nozokomiyal infeksiyon etkeni olarak izole edilen gram
negatif bakterilerin gesitli antibiyotiklere duyarliltklanm agar dilisyon yéntemiyle arastirmay:

amagladik.



GENEL BiLGILER

1. HASTANE INFEKSIYONLARININ ONEMI

Infeksiyon hastaliklarini toplumdan edinilmis infeksiyonlar ve hastanede gelismis olanlar
olarak ikiye ayirmak miimkiindiir. Antibiyotiklerin kesfi ile toplumdan edinilmis infeksiyonlarin
tedavisinde biyiik basarilar saglanmistir ve bugiin bir ¢ogunun tedavisi miimkiindiir. Ancak
aym durum hastane infeksiyonlar i¢in s6z konusu olmadig gibi tam tersine giderek daha biiyiik

bir problem haline gelmis, neredeyse uygarhigin gostergesi daha dogrusu bedeli olmuslardir.

Bilimdeki gelismelere paralel olarak tip alaninda da basdondiiriicii ilerlemeler
olmaktadir. Organ ve doku transplantasyonu, implant cerrahisi ve kanser kemoterapisindeki
gelismeler insanlarin yagamini uzatir veya yasam kalitesini artirirken diger yandan bu islemlerin
sonucunda gelisen hastane infeksiyonlarma bagh mortalite ve morbiditede artis olmaktadir.
Yine tamsal amacgh yapilan endoskopi, biyopsi gibi islemler ile mekanik ventilasyon,
kateterizasyon, trakeostomi, hemodiyaliz veya periton diyalizi gibi girisimler de hastanmn
savunma bitinliigiuni bozarak, yattig: siire iginde hastane florasi ile kolonize olmus hastalarda

hastane infekstyonu geligimini koiaylastmrlar.

Hastane infeksiyonlan genel olarak daha direngli mikroorganizmalarla olustuundan
tedavisi daha gii¢ ve mortalite/morbiditesi yiiksek, daha uzun siire hastanede yatmay1
gerektiren ve daha genis spektrumlu ve pahah antibiyotik kullanimimt gerektirdiginden maliyeti

daha yuksek olan infeksiyonlardir.

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde hastaneye yatan hastalarm en az %S5’inde
hastane infeksiyonu gelistigi, bu infeksiyonlarin hastanede yatis siiresini ortalama 4 glin
artirdigs, her yil yaklagik 60.000 kisinin 6limiine yol agtifi ve ulusal biitgeye 10 milyon
Amerikan Dolan (AD) ek yik getirdigi bildirilmektedir (23). Gelismekte olan iilkelerde,
hastane infeksiyonlarmin ve infeksiyon kontroliniin yeterince Snemsenmemesi, hijyenik
kosullarin yeterince saglanamamasi, maddi kaynaklarin yetersiz olmast gibi nedenlerle bu oran

daha da yiiksektir. Ulkemizde Yalgm ve ark.mn yaptigi bir calismada hastane infeksiyonlarinin



hastanede kalis siiresini ortalama 20 giin artirdig ve kisi bagina 1582 AD ek maliyet getirdigi
bildirilmigtir (58).

Hastane infeksiyonlarimin gelismesini tamamen Onlemek mimkin degildir. Ancak
gelisme sikliklarim buna bagh olarak da yiiksek mortalite ve morbiditeyi, maliyeti ve hastanede
yatig siiresini azaltmak mumkundir (21). Bu nedenle etkili hastane infeksiyon kontrol
programlarinin  gelistirilmesi ve kesintisiz bigimde hizmet vermesi gerektigi bildirilmektedir
(57). Infeksiyon kontrol ve antibiyotik kontrol politikalarimn ve yontemlerinin gelistirilmesi,
diizenli siirveyans programlarmn uygulanmasi, salginlarin incelenmesi, egitim ¢alismalarinin
yapilmasi, antimikrobiyal diren¢ durumunun takip edilmesi gereklilii vurgulanmaktadir

(23,57).
2. SURVEYANS
2.1. SURVEYANSIN TANIMI

Suirveyans (surveillance), kelime anlami olarak Fransizca’da “izlemek” anlamindadir.
Etkili bir infeksiyon kontrol programimin temel Ogelerinden biridir. Siirveyans terimi, bir
toplulukta bir hastahifin ve bu hastaligin olugsma riskini artiran veya azaltan kosullann
goruliigiini ve sikhigim belirlemeye yonelik olarak, sistematik, aktif ve siirekli bir gekilde

yapilan gbzlemlerdir (25).

Izlenecek olaylari miimkiin oldugunca 6zlii ve kesin bir sekilde tanimlamak, ilgili
verileri sistematik olarak toplamak, toplanan wverileri kendi iginde diizenlemek ve
tablolagtirmak, verileri irdelemek ve yorumlamak, sonuglant bu bilgiye gereksinimi olanlara
iletmek ve siirveyans sonuglarina gore gerekli eylemleri baglatmak, siirveyans programnin
bilesenleri arasindadir (25). Etkili bir siirveyans igin Amerikan Hastalik Kontrol Merkezi
(Centers for Disease Control; CDC) tarafindan 6nerilenler sunlardir (45):

1. Infeksiyon kontrol personeli tarafindan diizenli olarak yapilan prospektif siirveyans,

2. Temel epidemiyolojik tekniklerle infeksiyon oranlarimin analizi,



3. Karar almada verilerin periyodik olarak kullanilmasi,

4. Infeksiyon kontroliinde egitimli, infeksiyon kontrol stratejilerini ve politikalarim
olusturabilecek ve hastane personeli ile yonetimi arasindaki iligkileri kurabilecek,

etkili bir hastane epidemiyologunun gérevlendirilmesi.

Etkili bir siirveyans olmadan infeksiyon kontrol programlariin basariya ulagmasi
miimkiin degildir. Stirveyans sonuglanina gore, hastane infeksiyonlan alaninda sorun yaratan
konular saptanarak, hastaneye 0zgii kontrol ve Onleme yontemleri gelistirilebilir. Yine
uygulanmakta olan yontemlerin etkinlifi degerlendirilebilir (25). Siirveyansin énemi Hastane
Infeksiyonu Kontrol Caligmas’yla (Study of Nosocomial Infection Control; SENIC)
gosterilmigtir. Aktif siirveyans programimn uygulanmasiyla hastane infeksiyonlarinda %32

oraninda azalma gozlenmigtir (23,45).
2.2. SURVEYANSIN AMACI

Stirveyansin amaci net olmaldir. Asagidakilerden biri veya bir kagi amag olabilir

(25.,45):

1. Surveyansin baslica amaci, hastane infeksiyonlan oranlarii saptamak ve bunlan

azaltmak i¢in gerekli kontrol ve onleme stratejilerini gelistirmeye yardimci olmaktir.

2. Endemik hastane infeksiyonlariiin diizenli olarak izlendigi hastanelerde, bu
oranlarda bir artis, dolayistyla bir epidemiyi saptamak,

3. Infeksiyon kontrol énlemlerinin etkinligini ve yaranm degerlendirmek

4. Hastane personelini, hastalara uyguladiklan bakim ve prosediirlerin riskleri
hakkinda bilgilendirmek ve 6nerilen koruyucu yéntemlerin uygulanmas: igin ikna

etmek.



2.3. SURVEYANSIN PLANLANMASI VE YURUTULMESI

Hastane Infeksiyonlarmm Tanimlanmasi

Siirveyansin temel Ogelerinden birisi infeksiyon kategorilerinin tammlanmasidr.
Tammlarda fikir birliginin olmasiyla, toplanan verileri eski verilerle veya diger hastanelerin
verileriyle glivenilir bigimde karsilagtirmak miimkiin olacaktir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
1987 yihnda CDC tarafindan Ulusal Nozokomiyal Infeksiyon Izlemi (National Nosocomial
Infection Survey; NNIS)’ne katilan hastanelerde uygulanmak tizere bir dizi tanimlar getirilmis
ve Ocak 1988’de uygulanmaya baglanmustir. Cerrahi yara infeksiyonlarnmn tammi 1992 yilinda
yeniden diizenlenmistir. Hastane infeksiyonlar tanimlar Ek.1°de sunulmustur.

Hastane infeksiyonlari, hastamin hastaneye yattiginda inkiibasyon déneminde olmadig),
yattiktan 48-72 saat sonra ortaya gikan veya taburcu olduktan sonraki 10-30 giin iginde gelisen
infeksiyonlardir. Lejyonelloz, mikobakteriyel infeksiyonlar veya sugicegi gibi inkiibasyon siiresi
uzun olan infeksiyonlar igin bu zaman gergevesi uygun sekilde diizenlenir. Yenidoganlarda
hastane infeksiyonu kriterleri daha karmagiktir ve hastanede kalis siiresiyle iligkilidir. Hastaneye
yatis sirasinda annede infeksiyon yok ama 48-72 saat sonra dogan bebek infekte ise hastane

infeksiyonu kabul edilir. Transplasental gegen infeksiyonlar bu gruba dahil edilmezler (45,51).
Veri Kaynaklar ve Olgu Saptama Metodlan

Hastane infeksiyonlar: ile ilgili veriler gesitli kaynaklardan elde edilebilir. Esas olarak
yalnizca irdelenecek ve sonuglan kullamilacak veriler toplanmalidir. Hastanenin biiyiikliigiine,
¢aligma sistemine, yatan hastalanin ozelliklerine gore toplanacak veriler degisebilir. Temel
olarak hastalarin demografik ozellikleri (isim, yas, cinsiyet, protokol no, yattig1 servis, yatig
tarihi), infeksiyonun yeri ve saptanma tarihi, laboratuvarda izole edilen patojenler

kaydedilmelidir. Bunun digindaki bilgiler kullanilacaksa toplanmalidir (25,45).

Veri kaynagi olarak, hastanin klinik bilgileri (hasta dosyasi, hemsire kayitlari, ates ve
ilag cizelgeleri), laboratuvar sonuglari (mikrobiyoloji, viroloji ve seroloji raporlan,
antimikrobiyal duyarhlik paternleri) ve radyolojik inceleme sonuglarindan yararlanilabilir. Yine

hastay: izleyen doktorun koydugu infeksiyon tanisi da tam igin yeterlidir (25,45).



Hastaya dayali stirveyansta daha gok klinik ve laboratuvar bilgisi arastirilabildiginden
hastane infeksiyonu tams: koymada ¢ok iyi veriler saglar ve duyarlilik ve segiciligi yiiksektir.
Dezavantaj1 ise daha gok zaman ve emek gerektirmesi ve maliyetinin yiiksek olmasidir. Bu
yontemle hasta dosyasi, hasta ates ve ilag cizelgeleri, hemgire kayitlari, hastarun laboratuvar
sonuglan irdelenirr Bu yontemle hastane infeksiyonlarmin %82-94’iinii dogru olarak

tanumlamak mimkindir (25,45).

Laboratuvara dayal siirveyansta, infeksiyon tamsi laboratuvar sonuglarina goére konur.
Bu yontemin etkinligi, muhtemel infeksiyon yerlerinden uygun bir sekilde kiiltiir alinmasina ve
bu kiiltiirlerin duyarliigina baghdir. Klinik sepsis gibi taninin fizik muayene bulgularina gore
kondugu durumlar veya kiiltiir alinmams infeksiyonlar gézden kagabilir. Ayrica klinik olarak
onaylanmayan pozitif kiiltlir sonuglan, yanlighkla infeksiyon olarak tammlanabilir. Hastanede
laboratuvarin kalitesi yeterli ise, siipheli olgulardan sik ve uygun sekilde kiiltir alimyorsa,
laboratuvara dayal siirveyansin etkinlifi yitksek olabilmektedir. Laboratuvar verileri tiim
infeksiyonlar1 tammlamada yararh olmakla birlikte, dzellikle iiriner sistem infeksiyonlar, kan
dolagimu infeksiyonlan ve serolojik ¢aligmalarla belirlenen infeksiyonlarin tammlanmasinda daha
yararlidir. Balgam, trakeal aspirat ve yara kiltiirlerinin sonuglarim degerlendirmek zordur ve
her zaman elde etmek miimkiin olmayabilir. Ureyen mikroorganizmamn patojen mi yoksa
kolonizasyon mu oldugunu belirlemek zor oldugundan solunum sistemi, gastrointestinal sistem
ve cerrahi yara infeksiyonlarini sadece laboratuvar verilerine dayanarak tammlamak giitiir. Bu
nedenle duyarlihg: digiik oldugundan bu bolge infeksiyonlarinin tanisinda laboratuvara dayah
sirveyansin kullamm sinrhdir. Bu yontemin etkinligini artirmak igin sikhikla diger bilgilerle
desteklenmesi gerekmektedir (25,45).

Laboratuvara dayal siirveyansin en 6nemli avantaji mikroorganizmalarin antimikrobiyal
direng paternlerinin izlenebilmesidir. Ozellikle gogul ilaca direngli Mycobacterium tuberculosis,
vankomisine direngli enterokok (VRE) ve metisiline direngli Staphylococus aureus (MRSA)
varliginda veya insidansinda artis oldugunda gerekli onlemlerin alinmasi agisindan dnemlidir.
Direngli mikroorganizmalarin hastane iginde yayilimt ciddi bir durumdur, devamh takip edilmesi

zorunludur. Hastanedeki artmus antibiyotik kullammina paralel olarak antimikrobiyal direngte
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de artig olmaktadir. Bu nedenle laboratuvar bilgileri hastanedeki antibiyotik kullanim
politikalarimi olugturmada g¢ok onemlidir (25,45).

Bu yontemin diZer bir 6nemli avantaji ise infeksiyon kontrol hemsiresine diger
aktiviteleri icin daha ¢ok zaman birakmasidir. Infeksiyon kontrolii igin yeterli personelin

olmadig1 hastanelerde 6nemlidir (25).

3. HASTANE INFEKSIYONLARINDA KLINIK MIKROBiIYOLOJI
LABORATUVARININ ROLU

Bir hastanedeki infeksiyon kontrol ¢aligmalanmin bagariya ulasabilmesi igin klinik
mikrobiyoloji labratuvanimin, infeksiyon kontroliinde aktif olarak rol almasi gerekmektedir.
Klinik mikrobiyoloji laboratuvarimin hastane infeksiyonlarinin tamimlanmasinda belirgin bir roli
vardir ve yine hastane infeksiyonlan probleminin epidemiyolojik degerlendirmesinde

yardimcidir (46).

Immiin yetmezlikli hastalarda bakteriyel, fungal ve viral hastaliklann sik goriilmesi,
direngli mikroorganizmalarin ortaya c¢ikmasi ve hastane infeksiyonlari epidemiyolojisinin
tammlanmasi gereksinimi nedeniyle, klinik mikrobiyoloji laboratuvarmin saglayacag: hizh
tammlama ve antimikrobiyal duyarliik testlerine ihtiya¢ vardir. Klinik mikrobiyoloji

laboratuvarimn infeksiyon kontroliinde birka¢ fonksiyonu daha vardir:
a) Hastane infeksiyon kontrol komitesinin bir tiyesi olma,

b) Infeksiyon kontrolii agisindan uygun mikrobiyolojik verileri zamaninda ve usuliine

uygun olarak diizenleyip raporlamak,

c) Bir epideminin tammlanmasina yardim etmesi yoniinden hastane infeksiyonu

etkenlerini gok daha detayl, tiir diizeyinde tanimlamak,

d) Epidemiyolojik aragtirmalar igin hastalardan, hastane personelinden ve gevreden
kultur almak gibi ek mikrobiyolojik hizmetleri saglamak,



e) Hastane personeli ve infeksiyon kontroliinde gorevli olanlarin egitimine katkida

bulunmaktir (46).

Hastane infeksiyonlarinin degisen spektrumu ve tam alamindaki hizhi gelismeler ve yeni
teknolojiler hakkinda infeksiyon kontrol personelini bilgilendirmelidir. Klinik mikrobiyolog ile
hastane epidemiyologu arasinda iyi bir ¢aligma iligkisinin bulunmasi, hem laboratuvar hem de
infeksiyon kontrol gahgmalan izerine olumlu etki yapar ve hastane infeksiyonu probleminin

kontroli ve incelenmesine katkida bulunur (46).
4. HASTANE INFEKSIYONU GELISIMINDE RiSK FAKTORLERI

Hastane infeksiyonu gelisiminde bir ¢ok faktér risk olusturabilmektedir. Bunlan
mikroorganizmalara, hastamin kendisine, uygulanan girisimlere ve saglik personeline bagh
faktorler olarak ayirmak miimkiindir (Tablo I). Hastann altta yatan bir hastaliginin bulunmast,
ozellikle immiinsupresyonun varlifi ve hastane personelinin el yikama aliskanliklar en ¢nemli

faktorler olarak gériinmektedirler (35).
5. HASTANE INFEKSIYONLARI

Hastane infeksiyonlarim epidemik ve endemik hastane infeksiyonlari olarak ikiye

ayirmak miimkindiir.

Endemik oranlarda istatistiksel artiy olmasi epidemi olarak kabul edilmektedir.
Epidemik hastane infeksiyonlari, hastane infeksiyonlarimin %4’tinii olustururlar. Yiiksek
mortalite ile iligkili olmalan ve onlenebilir olmalan nedeniyle onemlidirler. Epidemilerin
yaklasik yarsi gram negatif mikroorganizmalar ile olusmaktadir. Acinetobacter, Pseudomonas,
Serratia, ve Salmonella tirleri en sik izole edilen gram negatif etkenlerdir. E.coli endemik
infeksiyonlarda ilk sirada olmakla birlikte epidemilerde nadiren etken olarak izole edilmektedir.
Epidemik infeksiyonlarla iliskili onemli bir nokta son 15 yilda gram pozitif bakterilerle dzellikle
de MRSA ile olusan epidemilerde artig olmasidir. Enterokok epidemilerinde ise dnemli bir
nokta bunlarin bayiik gogunlugunun vankomisine direngli enterokoklar tarafindan olusturulmus
olmasidir (55).
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Endemik hastane infeksiyonlan, sporadik olarak gorilen, infeksiyon kontrol
calismalarimin ana hedefini olugturan infeksiyonlardir. Oranlan iilkelere, sehirlere, hastanelere
hatta aym hastanenin farkh kliniklerine gore degisiklik gostermektedir. Degisik galigmalarda
%1-16.5 oramnda bildirilmistir (35). Ulkemizde bildirilen oranlar Tablo II'de gosterilmistir (5).

Hastane infeksiyonlani en sik yofun bakim initelerinde ve yamk initelerinde
gozlenmektedir. Yatan hasta populasyonunun ozellikleri ve uygulanan girisimlerin sikligt bu

birimlerdeki hastane infeksiyonu oranlarim artirmaktadir.

En stk goriilen hastane infeksiyonlani bazi yaynlarda farkhilik gostermekle birlikte
genellikle iiriner sistem infeksiyonlar, cerrahi alan infeksiyonlari, pnomoniler, bakteriyemiler ve
diger infeksiyonlar geklinde siralanabilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde uygulanan
NNIS bu kategorilerde siirveyans uygulamaktadir. Tiirkiye ve NNIS verileri Tablo III’de
gosterilmigtir (5,35).

Uriner Sistem Infeksiyonlar:

Uriner sistem infeksiyonlart en sik goriilen hastane infeksiyonu olup olgulann yaklagik
%40’ 1m olustururlar. U'rinef sistem infeksiyonlarinin yaklagik %80°1 tiretral kateter kullanim ile
ilskilidir. %5-10’u ise diger genitotiriner girisimleri takiben ortaya ¢ikar (54). Cesitli nedenlerle
hastaneye kabul edilen hastalarin yaklagik %15-25’ine kateter uygulanmaktadir. Baslica kateter
takma nedenleri ise cerrahi iglemler, idrar retansiyonu, lriner inkontinans ve idrar miktarim
olgmektir (9,54). Ileri yastaki kisilerde, altta yatan hastalig: olanlarda ve kadinlarda kateterden
bagimsiz bakteriiiri oran1 normal populasyona gore daha fazladir. Yine gebelerde, yashlarda,
trolojik anomalisi olanlarda tek bir kateterizasyonu takiben bakteriliri oram daha fazla
bulunmustur. Katetere bagl iiriner sistem infeksiyonu gelisen olgularda mortalitenin daha

yuksek oldugu bildirilmigtir (9).

Kateter iligkili bakteriiiri gelisimi igin en 6nemli risk faktori kateterizasyonun siiresidir.
Diger risk faktorleri, drenaj torbasmnin mikrobiyal kolonizasyonu, diabetes mellitus, antibiyotik

kullammu, kadin hasta olma, cerrahi esnasinda uygulama veya idrar 6lgiimii dis1 nedenlerle
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kateter takilmasi, serum kreatinin yiiksekligi ve kateter bakiminda aksama olmasidir. Yine

periiiretral bolgenin potansiyel patojenlerle kolonizasyonu da 6nemli bir risk faktoriidiir (54).

Kateterlerin ¢ogu kisa siireli uygulanmaktadir. Ugte birinden fazlas1 bir giinden daha
kisa siireli kalmaktadir. Ortalama kateter kalma siiresi 2-4 giindir. Otuz giine kadar olan
kateter kullaumu kisa siireli olarak kabul edilir. Kateter kullanimu stiresince bakteriiiri insidansi
her giin i¢in %3-10 oraninda artmaktadir. Kateter iligkili bakteriiiri sonrasinda geligen
bakteriyemiye bagli mortalite hiz1 %10’dan daha fazladir. Erkek hastalarda ve sik kateter
uygulananlarda daha fazladir (9). Bagkent Universitesi’nde yapilan bir gahgmada hastanede
gelisen iriner sistem infeksiyonlannn %19’unda bakteriyemi eglik etmis, bunlarin %12’si
olimle sonuglanmug. Oliimciil seyreden olgularda etken gogunlukla P. aeruginosa olarak
belirlenmistir (7). Kisa siireli kateterizasyona bagh gelisen bakteritiride etken genellikle tektir,
%15 kadan polimikrobiyaldir. En sik izole edilen bakteri E. coli’dir. olgularin yaklagik
%25’inden izole edilmektedir. Diger sik goriilen mikroorganizmalar P. aeruginosa, Klebsiella
pneumoniae, Proteus mirabilis, Enterobacter tirleri, Staphylococcus epidermidis ve

enterokoklardir (54).

Uzun sireli kateterizasyon (30 giinden fazla) uygulanmasinin en 6nemli endikasyonlan
¢ogunlukla kadinlarda gorilen idrar inkontinanst ve erkeklerde goriilen mesane ¢ikiginda
obstriiksiyon olmasidir. Uzun sureli kateterizasyon uygulanan kigsilerin hemen tamaminda
bakteriiiri geligir ve gogunlukla polimikrobiyaldir. Cogunlukla 2-4 bakteri tiirii izole edilir ve
hepsinin konsantrasyonu 10° cfu ("colony forming unit"=koloni olusturan iinite)/ml iizerindedir.
Izole edilen bakteriler, kisa siireli kateterizasyon uygulanan hastalardaki etkenlere benzerlik
gosterir. E. coli, P. aeruginosa, P. mirabilis sik izole edilirler. Aynica Providencia stuartii ve
Morganella morganii gibi daha az gorillen bakterilerde etken olabilirler. Providencia stuartii
ve E. coli spesifik adesinler aracihiyla tiroepitelyuma ve kateter ylizeyine yapisarak uzun siire

kalabilmektedirler (37,54).

Antibiyotik kullamm olan hastalarda mayalar da idrardan izole edilebilirler. Operasyon
veya nefrostomi tiipii kullamlmasi gerektiren uriner obstritksiyon olgulaninda kandidiri ve
kandidemi siktir (37).
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Cerrahi Alan Infeksiyonlar:

Cerrahi alan infeksiyonlan, hastane infeksiyonlarni igerisinde siklikla iriner sistem
infeksiyonlarindan sonra ikinci sirada yer almaktadirlar. Tiirkiye’de degisik merkezlerden %10-
60 oraninda bildirilmiglerdir (5).

Cerrahi alan infeksiyonlar1 hastanede kalig siiresini 7-10 giin uzatmakta ve hastane
masraflarin1 2000-3000 AD artirmaktadir (20).

1988’de CDC tarafindan cerrahi yara infeksiyonlar tammlanmig ve daha sonra 1992°de
modifiye edilmistir. Bu taumlara gore cerrahi alan infeksiyonlan yiizeyel insizyonel, derin
insizyonel ve organ/bosluk infeksiyonlan olarak ¢ gruba aynlmistir. Bu tammlar Ek’de
sunulmustur. Yiizeyel insizyonel cerrahi alan infeksiyonlan cilt ve cilt alt1 dokusunu tutarken,
derin insizyonel infeksiyonlarda fasyalar ve kaslar infekte olmustur. Organ/bosluk
infeksiyonlarinda ameliyat sirasinda agilmig veya ellenmis olan herhangi bir organ/boslukta
infeksiyon gelisimi sozkonusudur. Operasyondan sonraki ilk 30 giin, implant varsa 1 yil i¢inde

gelisen infeksiyonlar hastane infeksiyonu olarak kabul edilmektedir (36).

Cerrahi alan infeksiyonu riski; bakteriyel kontaminasyon derecesi ve bakterinin
virulanstyla dogru orantiidir. Kontaminasyon derecesi >10° mikroorganizma/gram doku’dan
fazla ise infeksiyon riski belirgin olarak yiikselir (20). Cerrahi yaralari kontaminasyon ve
infeksiyon riski agisindan 4 grupta toplamak miimkiindiir (Tablo IV) (20,36). Simflarina gore

cerrahi yaralarda beklenen infeksiyon oranlan ise Tablo V’de sunulmugtur.

Kontaminasyon riski ile infeksiyon geligsimi arasinda belirgin bir korelasyon olmakla
birlikte, abdominal bolge cerrahisi, ameliyat siiresinin iki saatten uzun olmasi ve hastanin ek

baska hastaliklarnimin olmas: infeksiyon gelisimindeki diger 6nemli risk faktorleridirler (20).

Cerrahi alan infeksiyonlarma neden olan mikroorganizmalar iginde gram pozitifler
ozellikle de S. aureus (son yillarda giderek artan metisilin direnci nedeniyle) en sik rastlanan
etkenlerdir. Koagiilaz negatif stafilokoklar, streptokoklar ve enterokoklar da sik
gozlenmektedir. Gram negatifler arasinda E. coli, P. aeruginosa, Enterobacter spp, P.

mirabilis ve K. pneumoniae 6n swralart almaktadir (Tablo VI). Son yillarda C. albicans,
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Rhizopus rhizopodiformis gibi fungal etkenler ve atipik mikobakterilere de rastlanmaya
baglanmugtir (33,36).

Hastane kaynakh pnémoniler

Hastane kaynakl pnémoniler, hastane infeksiyonlan arasinda siklikla ikinci yada tgiincii
sirada yer alirlar, yogun bakim iinitelerinde ise en sik saptanan infeksiyonlardir. Hastane
infeksiyonlarimin yaklagtk %15-18’ini olustururlar. Hastaneye yatan her 1000 hastadan 4-
10’unda pnémoni gelismektedir. Mortalitesi %28-37 arasindadir. Bu oran yogun bakim
tinitelerinde daha yiiksek oranlarda saptanmaktadir (%33-55)(56). Ayrica hastanin hastanede
kalig siiresini ortalama 6-7 giin artirirlar ve ortalama 5700 AD ek maliyet getirirler (56).

Nozokomiyal pnomoni gelisiminde en 6nemli yol orofarenks ve iist gastrointestinal
sistemi kolonize eden bakterilerin aspirasyonudur. Bu kolonizasyon siklikla gram negatif
bakterilerle olmaktadir ve hastaneye yatis1 takiben ilk 48 saatte hastalarin %30-40’1nda, yogun
bakim Unitelerinde yatan hastalarin %75’inde geligmektedir. Mekanik ventilatére baglh
hastalarda ise endotrakeal tiip balonu g¢evresinden bakteri sizintisi 6nem tasgimaktadir.
Nozokomiyal pnémoni gelisme riskini artiran faktorler arasinda ileri yag (>60 yas), altta yatan
hastalik, kronik obstriiktif akciger hastahigi (KOAH), biling kaybi, gégiis cerrahisi veya
abdominal cerrahi, travma, mekanik ventilasyon uygulanmasi ve siiresi (>6 giin), tekrarlanan
entiibasyon, immunsupresyon, onceden antibiyotik kullanimu, antasit veya H2 reseptor blokorii
kullammu, enteral beslenme, noromiiskiiler hastaliklar bulunmaktadir. Yine bronkoskopi gibi
girisimsel islemler de bagimsiz risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Entiibe hastalarda
pnomoni gelisme riski entiibe edilmeyenlere gore 7-21 kez daha fazladir (2,12,36,56).

Nozokomiyal pnémoni, hastane infeksiyonlar: arasinda tamsi en giig olan infeksiyonlarin
baginda gelmektedir. CDC ve Amerikan Toraks Dernegi tarafindan onerilen kriterlere gore
hastanede yatan bir hastada ortaya ¢ikan veya ilerleyen pulmoner infiltrasyonla birlikte yeni
baglayan ates veya hipotermi, lokositoz veya lokopeni ve piiriilan balgam nozokomiyal

pnomoni lehine kabul edilmektedir (2). CDC tammlar1 Ek’de sunulmustur.
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Altta yatan konjestif kalp yetmezligi, eriskin solunum zorlugu sendromu (ARDS),

KOAH, atelektazi, pulmoner emboli ve plevral effiizyon varliginda nozokomiyal pnémoni tamsi

koymak giiclesir.

Tamda klasik balgam incelemesi ve kriterleri entiibe olmayan hastada yararli olabilirse

de entiibe olan hastalarda bu kriterlerden yararlanilamamaktadir (2).

Endotrakeal aspirat kiiltiirlerinin duyarliliklart yiiksek olmakla birlikte dzgiilliikleri daha
diigtikttir (36,56). Son yillarda tamda onemli bir ilerleme saglayan iki teknik korunmus firca
(protected specimen brush/PSB) ve bronkoalveolar lavaj (BAL) ile Kkantitatif kiiltiir
uygulamasidir. Korunmus firga 6rneklerinde 10° ve BAL’da 10* cfu/ml tespiti anlamh kabul
edilmektedir. Bu yontemlerin  duyarhiliklan  %60-95, 6zgiilliikleri %80-100 arasinda
bulunmustur (2,36,56).

Nozokomiyal pnomonilerin gok biiyiik bir kisminda bakteriler etkendir. Hastanede yatig
siresi 5 giinden kisa olan hastalarda gelisen (erken) nozokomiyal pnomonilerde etkenler,
toplum kaynakli pnomoni etkenleriyle benzerdir. Besinci giin ve daha sonra ortaya ¢ikan geg
pnomonilerde ise etkenler ¢ogunlukla direngli gram negatif basiller ve MRSA’dir (Tablo Vi)
(12,56).

Mekanik  ventilasyon uygulanan hastalarda gelisen bakteriyel nozokomiyal
pnomonilerde genellikle birden fazla bakteri izole edilmektedir. Genel olarak gram negatif
bakteriler siklikla %60-80 oraninda etkendirler. Bu grupta en sik karsilaslan bakteri P.

aeruginosa’dir ve mortalitesi oldukga yiiksektir (2).

Nozokomiyal Bakteriyemiler

Nozokomiyal bakteriyemiler, hastane infeksiyonlari arasinda &nemli yer tutarlar.

Girisimsel tamisal ve bityiik cerrahi islemlerin yapildig1, yogun bakim tnitelerinin oldugu biiyiik
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hastanelerde oran daha yiiksektir. Hastaneye yatan her 1000 hastadan 1-13’iinde (ortalama 3)
gelismektedir. Bu oran yogun bakim iinitelerinde % 1°dir. Tedavi alanindaki 6nemli gelismelere

ragmen mortalitesi %25-50 gibi yiiksektir. Bu nedenle devamh takip edilmeleri 6nemlidir (47).

Nozokomiyal bakteriyemi, hastaneye yatigi takiben 48 saat veya daha sonrasinda
hastanin kamindan klinik olarak anlamhi bir bakterinin izole edilmesidir. Tanimlar Ek’de
sunulmustur. Hastada semptom ve bulgu olmadan bir kan kiiltiiriinde veya ¢ok sayida alinan
kan kultirlerinden yalmzca birinde pozitiflik olmasi siklikla kontaminasyon olarak
degerlendirilir. Ancak her pozitif kan kiiltiri dikkatle degerlendiriimelidir. Daha 6nceden
kontaminan kabul edilen koagiilaz negatif stafilokoklar da artikk primer nozokomiyal
bakteriyemilerin en 6emli etkenleri olarak kabul edilmektedirler (47).

Nozokomiyal bakteriyemiler, primer ve sekonder olmak tizere iki kategoride
incelenebilir. Primer bakteriyemi, kanda iireyen mikroorganizmanin baska bir anatomik alanda
belirlenen infeksiyondan sorumlu olmadigi durumlan tammlar. Intravenéz veya arteriyel
kataterlere bagh gelisen bakteriyemiler de primer bakteriyemi olarak siiflandirilir. National
Nosocomial Infection Survey bakteriyemiyi laboratuvar olarak dogrulanmig veya klinik sepsis

olarak tammlamaktadir (47).

Sekonder bakteriyemi ise viicudun bagka bir bolgesinde kamitlanmig bir infeksiyona

neden olan mikroorganizma ile bu infeksiyon sonrasinda gelisen bakteriyemilerdir.

1970°’li yillarda bakteriyemilerin en sik etkeni gram negatif mikroorganizmalar iken
1980’lerden sonra etyolojide 6nemli degisiklikler olmustur. Genel olarak kolay tedavi edilebilir
patojenlerden daha direngli patojenlere dogru bir kayma olmustur. Koagilaz negatif
stafilokoklarda, S. aureus’ta, kandidalarda ve enterokoklarda belirgin artig olmustur (Tablo
VIII) (47).

Nozokomiyal bakteriyemi etkenleri arasinda gram negatif bakterilerin insidans: giderek
azalmakla birlikte onemlerini hala korumaktadirlar. Pittet ve Wenzel, gram negatiflerin

insidansint 1980 yilinda %52, 1992 yilinda %29 olarak bulmuglardir (48)
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Yogun bakim iinitelerinde gram negatif bakterilere bagh bakteriyemi oranlari daha
yitksek olarak gozlenilmektedir (%25-64) (9). E. coli nozokomiyal bakteriyemilerde en sik
gbzlenen gram negatif bakteridir (%5-27). Siklikla triner sistem infeksiyonlarina sekonder
gelisir. E. coli bakteriyemisine bagh mortalite ortalam %20’dir (9).

Enterobacter tiirleri %4-6 oraninda etken olarak gozlenirler. Daha oncesinde tibbi arag
ve antibiyotik kullammu riski artirmaktadir. Mortalitesi daha yliksektir. Olgularin 1/3’tinde
etyoloji polimikrobiyaldir (9).

Klebsiella turleri %3-8 oramnda olup en onemli giriy kapisi Uriner sistem ve

akcigerlerdir. Bakteriyemi kaynagi pnomoni ise prognoz daha kot olmaya egilimlidir (9).

P. aeruginosa immiin fonksiyonlant bozuk, notropenisi olanlarda, yamkh ve organ

transplantasyonlu hastalarda daha siktir (%3-13.6) ve mortalitesi yitksektir (9).

Diger gram negatif bakteriler ise daha az sikhkta gorulmektedirler. Acinetobacter,
Serratia, Stenotrophomonas maltophilia ve Pseudomonas cepacia son yillarda etken olarak
izole edilmeye baslanmuslardir. Ozellikle Acinefobacter tirleri giderek artan siklikta
saptanmaktadirlar ve ¢ogul ilag direncine sahip olmalari nedeniyle tedavilerinde problem

yasanmaktadir (9,48).
6. HASTANE INFEKSIYONLARINDA GRAM NEGATIF BAKTERILERIN ROLU

Gram negatif mikroorganizmalar son yillarda hastane infeksiyonlan etkenleri arasinda
gram pozitif mikroorganizmalardan sonra ikinci siraya gerilemis olmakla birlikte, her iki grupta
da esas Onemli problem ¢ogul direngli mikroorganizmalarla ortaya ¢ikan hastane
infeksiyonlarindaki artigtir (4). Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter, Serratia gibi enterik
basillerin yamsira Pseudomonas, Acinetobacter, S. maltophila ve P. cepacia gibi gram negatif
mikroorganizmalar da 6nemli hastane infeksiyonu etkenleridirler. Direngli gram negatif bakteri
infeksiyonlar1 en sik yogun bakim dnitelerinde gozlenmektedir ve bu birimlerdeki yiiksek
mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenlerinden biri olmaya devam etmektedirler (28).
Hastamun altta yatan hastaligimin olmasi, hastaligin siddeti, yogun bakim iinitesinin tipi, yogun

bakimda kalma siiresi, uygulanan girigimsel aletlerin ve iglemlerin siiresi, tipi ve sayica ¢oklugu
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nedeniyle bu birimlerde infeksiyon oranlan yiiksektir. Ayrica acil durumlarda el yikama ve
asepsi kurallarina yeterince dikkat edilmemesi horizontal gegiste onemlidir. Yine genig
spektrumlu antibiyotiklerin empirik ve sik kullammu direngli suslarin seleksiyonuna neden

olmaktadir (28).

Tiirkiye’de 8 hastanenin yogun bakim nitelerinden izole edilen gram negatif
bakterilerle yapilan bir ¢aligmada bakterilerin profili agisindan Avrupa’da elde edilen verilerden
bazi farkliliklar gdzlenmistir. Klebsiella ve Pseudomonas tiirleri en sik rastlanan patojenler olup
Avrupa surveylerinden farkli olarak E. coli predominant olarak gézlenmemistir. Acinetobacter
tirleri ise bekienenden daha yiiksek olarak (%10.7) bulunmustur (28). Yine 1996 yilinda
Tiirkiye’den 9 merkezin YBU’den izole edilen gram negatif bakterilerle yapilan baska bir
calismada benzer sonuglar ahinmustir. Pseudomonas spp ve Klebsiella spp ilk iki sirada yer
almiglardir. Merkezler arasinda ¢ok farklilk gostermekle birlikte Acinefobacter spp ve
Enterobacter ortalama % 9 oramnda izole edilmiglerdir (30). 1998'de 16 merkezin YBU'nden
izole edilen gram negatif mikroorganizmalarla yapilan stirveyans galismasinda Pseudomonas
spp. en sik izole edilen ajan olmustur (% 29.7). Bunu E. coli (% 19.4), Acinetobacter spp. (%
18.2), Klebsiella spp. (% 17.7) ve Enterobacter spp. (%7.3) izlemigtir. Daha 6nceki verilerle
karglastinldiginda Klebsiella tirlerinin izolasyon oraminda azalma olurken Acinetobacter

tiirlerinin izolasyon oraninda artis olmustur (59).

ANTIBIYOTIK DIRENCI
Hastane infeksiyonu etkeni gram negatif bakteriler arasinda son yillarda 6zellikle beta-
laktam, aminoglikozid ve kinolon grubu antibiyotiklere direng yayginlagmaya baglamugtir.

Beta-laktam antibiyotiklere direnc:

Beta-laktam antibiyotiklerin bakterideki hedefi hiicre duvar sentezinin transpeptidasyon
evresini katalize eden penisilin baglayan proteinlerdir (PBP). Beta-laktam antibiyotikler bu
PBP’lere baglanarak hiicre duvar sentezini inhibe ederler ve bakteri lizise ugrar. Bakterilerde

beta-laktam antibiyotiklere direng ti¢ sekilde olmaktadir:
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1. PBP’de degisiklikler: Kromozomal mutasyonlar sonucu PBP’nin beta-laktam
antibiyotige afinitesinde azalma, PBP sayisinda azalma veya beta-laktamlara disiik afinite
gosteren yeni PBP’lerin sentezlenmesi sonucu direng gelismektedir. Bu tiir direng gram pozitif

koklarda ve Pseudomonas tirlerinde gosterilmigtir (31).

2. Permeabiliteye bagl direng: Bakterilerdeki ¢ogul direncin major mekanizmalarindan
biri de pompa sistemleridir. Genellikle kromozomal olarak, bazen de plazmid terindeki
genlerce kodlaniriar. Gram negatif bakterilerde beta-laktam molekiilleri, dig membram “Outer
Membran Proteini” (OMP) denilen proteinlerden olusan porlar yoluyla gegmektedir. E.
coli'deki Emr ve Acr sistemleri, P. aeruginosa'daki Mex pompa sistemleri iyi bilinenleridir.
Permeabilitenin azalmasina baglh olan direng ozellikle enzimatik direngle birlikte ise 6nemli
dizeyde dirence neden olur. Az gorilmekle birlikte son yillarda 6zellikle Pseudomonas
aeruginosa suglaninda bildirilmigtir (31). Dig membran proteinlerinden OprD'nin kayb
karbapenemlere direng geliimi ile iliskili bulunmugtur. Beraberinde MexA-MexB-OprM'nin iist
diizey regilasyonu tiim beta-laktamlara ve ayrica kinolonlara, tetrasiklinlere ve kloramfenikole

direng gelisimine neden olur (38).

3. Beta-laktamazlara bagh direng: Basta enterik bakteriler olmak tizere gram negatif
bakterilerde en sik gorilen direng sekli, beta-laktamaz direncidir. Beta-laktamazlar dis
membran ile stoplazmik membran arasindaki periplazmik boslukta bulunmaktadir. Klinikte en
sik karsilasilan enzimler E. coli ve Klebsiella tiirlerindeki plazmid kontroliinde salinan grup II
genislemis spektrumlu beta-laktamzlar (GSBL)'lar ve Enterobacter, Pseudomonas ve Serratia

tiirlerindeki kromozom kontroliinde salinan grup I beta-laktamaz enzimleridir (29,38).

Grup 1 beta-laktamazlar Salmonella diginda hemen tim gram negatiflerde
bulunmaktadirlar. Ancak miktan, sentez yolu ve direngteki rolleri degisiklik gosterir.
Indiklenebilir olan kromozomal beta-laktamazlar Enterobacter tiirleri ve Pseudomonas
auroginosa’daki beta-laktam direncinde 6nemlidirler. Enterobacter tirlerinin % 24-48’inde bu
tir direng oldugu ve genig spektrumlu sefalosporinlerle tedavi esnasinda hastalarin % 15-
50’sinde  direngli suglarin  seleksiyona ugradigi  bildirilmektedir.  Sefalosporinlerin

aminoglikozidlerle birlikte kullanimu direng geligimini dnlememektedir (53). Kromozomal beta-



19

laktamazlar beta-laktamaz inhibitérlerinden etkilenmezler. Yapilan galigmalar bu tiir direncin
hastanelerimizde yaygin oldugunu géstermektedir. Bu tiir enzimler karbapenemlere ve kismen

de dordiincii kusak sefalosporinlere etkisizdir (38).

Grup II plazmid kontroliindeki beta-laktamazlar gram negatif bakterilerdeki beta-
Jaktam direncinin en sik nedenidirler. Bu enzimlerin sayisiun bugiin 75’den fazla oldugu
belirtiimektedir. Bunlar iginde en sik saptananlar TEM-1 ve SHV-1’dir. Beta-laktamaz
inhibitorlerine duyarhdirlar. Son yillarda bu enzimlerden koken alan GSBL’lar o6zellikle
Klebsiella tirleri, E. coli ve P. aeruginosa suglarinda bildirilmeye baglanmigtir ve genis
spektrumlu sefalosporinlere direng olusturmaktadirlar (53). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda
non-TEM/SHV tiirii enzimler (PER-1) bildirilmigtir. Bu enzimlerin ozelligi tazobaktama
direngli olmasi ve sulbaktama duyarlilifinin azalmig olmasidir. Yine OXA-11, OXA-14, OXA-
16 gibi enzimler ilk kez Turkiye’de izole edilmislerdir ve bu enzimler klavulanik asit ve

sulbaktama direnglidirler (38).

Aminoglikozidlere karsi direng ii¢ gekilde geligebilir. Bunlardan gram negatif
bakterilerde en sik goriileni ve en 6nemli olam plazmid, kromozom veya transpozonlarda
bulunan genlerce kodlanan modifiye edici enzimlerdir. Bakteriler adenilasyon, asetilasyon ve
fosforilasyon enzimleri ile aminoglikozidleri modifiye edebilirler. Bu enzimlerden birkag tanesi
ayni bakteride bulunabilir. Yine permeabiliteye bagh diren¢ goriilebilir. Bu durumda biitiin
aminoglikozidler arasinda g¢apraz direng olur, ancak diren¢ diizeyi enzimatik modifikasyona

nazaran dastktir (6).

Genis spektrumlu olmalan ve biyoyararlanimlarinin ¢ok iyi olmasi, kinolonlarin yaygin
kullannmina ve buna bagli olarak da kinolon direncinde artiga neden olmugtur. Gram negatif
bakteriler arasindaki kinolon direnci gelismekte olan ilkelerde daha yiiksektir (% 14-52.9)
(53). Gram negatif bakterilerdeki yiiksek diizey kinolon direncinin nedeni Gyr A (Tip II
topoizomeraz) enzimindeki degisikliklerdir. Boylece enzim-DNA kompleksinin ilaca afinitesi
azalmaktadir. Kinolonlara kars1 bagka bir direng mekanizmasi ise mutasyonlar ile dig membran
proteinlerinin azalmas1 sonucu ilacin hiicreye girisinde azalma olmasidir. Bu tip direngte

porinlerde azalmayla birlikte enerji gerektiren pompa sistemleri de gereklidir. E. coli,
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Klebsiella, Proteus vulgaris ve P. aeruginosa’da gosterilmis olan bu membran effliks

pompalannin ¢oZul antibiyotik direncinde etkili oldugu gosterilmistir (29).
Escherichia coli

Escherichia coli gram negatif mikroorganizmalar arasinda hastane infeksiyonuna yol
agan patojenlerin baginda yer almaktadir. Degigik caligmalarda siklifi %7-29.5 arasinda
bildirilmektedir (3). Nozokomiyal tiriner sistem infeksiyonlarinda E. coli toplumsal kaynakh
olanlara gore daha az siklikta olmakla birlikte yine de ilk sirada yer almaktadir.

Escherichia coli suglan arasinda beta-laktamaz enziminin etkisi ile ampisilin direnci
%50-60’lara ulagmugtir. En sik goriilen beta-laktamaz TEM-1’dir. GSBL iireten suslar
sefalosporinlere de direng gosterirler. GSBL iretimi nozokomiyal suslarda daha siktir.
Ulkemizde 1996 yilinda 8 merkezin YBU'nden izole edilen gram negatif bakterilerle yapilan
sirveyans caligmasinda seftazidime direngli E. colilerin % 12.1'inde GSBL bulundugu
saptanmugtir (28). 1998 yilinda bes merkezin katildig: bir ¢alismada hastane infeksiyonu etkeni
E. colilerde GSBL bulunma sikligimin hastaneden hastaneye degisiklik gosterdigi, izole edilen
E. colilerin % 0-27'sinin GSBL sentezledigi saptanmugtir (29). DNA giraz enziminde degisiklik
sonucu gelisen kinolon direnci E. coli’ler arasinda heniiz sik degildir (37). Ispanya'da yapilan
bir ¢alismada Griner sistem infeksiyonlarindan izole edilen E. coli suglan arasinda siprofloksasin

direnci 1990'da % 3 iken 1996'da % 20 olarak saptanmugtir (24).
Klebsiella tiirleri

Klebsiella’lar firsatg: infeksiyonlar olup, sepsis, pnémoni, iriner sistem ve yumusak
doku infeksiyonlarina neden olmaktadirlar. Siklikla nozokomiyal infeksiyon etkeni olarak izole
edilmektedirler. Baslica hospitalize edilmis, DM, KOAH gibi altta yatan hastalif1 olanlarda,
immiin yetmezlikli kisilerde infeksiyon yaparlar. Hastanede yatan hastalarda K. pneumoniae ve
K. oxytoca en sik etken olarak izole edilmektedirler. ABD ve Avrupa’da nozokomiyal
bakteriyel infeksiyonlarin %8’inden Klebsiella tiirleri etken olarak izole edilmektedirler.
Epidemik salgnlarin ise %3’tinden sorumludur (8). Tirkiye’de YBU’nden izole edilen gram
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negatiflerle yapilan galismada Klebsiella’lar %25 oraminda gozlenmislerdir ve Pseudomonas

tirlerinin ardindan ikinci siray1 almuglardir (30).

Klebsiella tiirleri arasinda ozellikle GSBL iiretimine bagli olarak ¢ogul antibiyotik
direngli suslarin giderek yayilmasi sorun olusturmaktadir. Avrupa ilkelerinde SHV-5 tipi
GSBL daha fazla gériilirken ABD’nde TEM-10 ve TEM-12 daha yaygin goriilmektedir (8).
GSBL sikhig: iilkeler, gehirler hatta hastaneler arasinda farkliik gostermektedir. Avrupa’daki
Klebsiella suglarinin %14-16’st GSBL iiretirken NNIS’de test edilen K. pneumoniae suglarinin
%5’inin GSBL iireten suglar oldugu bildirilmistir (40,50). Ulkemizde yapilan gahsmalarda
Klebsiella tirleri arasinda GSBL sikligi degismektedir. Oranlar YBU’nde daha yiiksektir ve
%44-65 arasinda degismektedir (8,30).

Klebsiella turlerindeki GSBL varlign antimikrobiyallere karsi yiiksek direng
oranlarindan sorumlu tutulmaktadir. GSBL f{ireten suglarin tedavisinde beta-laktamaz
inhibitorlii kombinasyonlar uygun bir se¢im olarak gorinmektedir. Bununla birlikte Giinseren
ve ark. YBU’nden izole edilen Klebsiella’larda piperasilin/tazobaktam duyarlihii ancak
%12.5 olarak saptamuglardir. Bunu tazobaktama direngli olan PER-1 gibi non-TEM/SHYV tiirii
GSBL’lerin Tirkiye’de yaygin olusuna baglamuglardir (28). Incelenen YBU izolatlarinda
antibiyotik  direnci sadece beta-laktamlar ile smirli kalmamakta; aym zamanda
aminoglikozidlere ve kinolonlara da direng saptanmaktadir. Cogunlukla GSBL genlerini tastyan
plazmidler aynt zamanda diger antibiyotiklere kars1 da direng genlerini tagtmaktadirlar (30). Bir
¢alismada GSBL dreten sugslarin %51.8’inde siprofloksasin, %64’tiinde amikasin direnci

saptanmugtir (28).

Aminoglikozidlerden amikasin ve gentamisin illkemizde en sk kullamlan
antibiyotiklerdir. Amikasin genel olarak gentamisinden daha duyarl gériinmektedir. Giinseren
ve ark.mn ¢alismasinda Klebsiella tiirleri arasinda amikasin duyarlihgi %36 iken Giir ve galisma
grubunun ¢alismasinda %77 olarak bulunmustur. Ikinci galismada gentamisin duyarlihg ise
%33 olarak bulunmustur (28,30). Amikasinin daha yaygin kullanilmaya baglanmasi nedeniyle
yakin gelecekte direng oranlarinin daha yiiksek olacag: diigiiniilmektedir (30).
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Karbapenemler beta-laktamaz sentezleyen bakterilere karst en etkili ajan olarak
gorinmektedir (28,30). Meropenem genel olarak gram negatif bakterilere imipenemden daha
etkindir. 1999 yiinda ABD’nde bir kanser merkezinde gram negatif bakterilerin antibiyotik
duyarliiginun test edildigi bir ¢alismada meropeneme direng %1.6, imipeneme direng %8 olarak
saptanmugtir. Klebsiella tiirlerine kars1 her iki antibiyotik de esit etkili bulunmugtur (34). Ancak
bir hastanede epidemi nedeniyle imipenemin yaygin kullamminin sonucunda imipeneme direngli
Acinetobacter infeksiyonlaninda artig bildirilmistir (30). Bu nedenle infeksiyon kontroliniin ve
antibiyotik politikalarinin uygunsuz oldugu yerlerde imipenem dahil biitiin antibiyotiklere direng

artig1 kagimimaz olacaktir.
Acinetobacter baumannii

Acinetobacter turleri, ozellikle A. baumannii yenidogan, yasht ve altta yatan hastalig
olanlar basta olmak tizere gok gesitli firsatg: infeksiyonlara neden olmaktadirlar. YBU’ndeki
endemik infeksiyonlarin 6nemli bir kismindan ve genellikle ¢ogul ilaca direngli suslarla gelisen
epidemilerden sorumludurlar. YBU’ndeki ventilatér iligkili pnomoniler, tiriner kateterizasyon
sonrast gelisen (riner sistem infeksiyonlari ve intravaskiiler kateterizasyonla iliskili
bakteriyemiler etken oldugu baslca infeksiyonlardir (43). Nozokomiyal pnomonilerin %3-
12’sinde etken olarak izole edilmektedirler ve mortalitesi %30-75 olarak bildirilmektedir (11).
1996 yilinda Turkiye’den 9 merkezin YBU’nden izole edilen gram negatif mikroorganizmalarin
incelendigi bir ¢alismada merkezler arasinda ¢ok farkhihk olmakla birlikte ortalama %9
oraminda Acinetobacter’ler izole edilmistir (30). 1998 yilindaki ¢ok merkezli strveyans
calismasinda ise Acinetobacter tirlerinde belirgin bir artis gézlenmis ve izolasyon oram %
18.2'ye gikmustir. Acinetobacter bakteriyemisi siklikla immiin supresif hastalarda solunum yolu
infeksiyonlarina veya cerrahi yara ve yanik infeksiyonlarina sekonder olarak goriilmektedir.
Vaskiiler kateterizasyon bakteriyemi igin 6nemli bir risk faktérudir (11). Ayrica beyin cerrahi
operasyonuna sekonder olarak menenjit ve nadiren de olsa infektif endokardit, peritonit ve

osteomyelit yapabilmektedirler (11).

Son yillarda ozellikle YBU’nde yatan hastalardan izole edilen Acinetobacter’lerdeki

gogul antibiyotik direnci nedeniyle tedavide sorunlar yasanmaktadir. Acinetobacter de P.
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aeruginosa gibi dogal direng mekanizmalari tagimaktadir ve yiizey porinlerinin 6zelligi
dolaystyla bir ok antibiyotige dogal olarak direnglidir. Onemli bir 6zelligi sulbaktama duyarli
olmasidir (52). Diinyada Acinetobacter tiirleri arasinda GSBL tiirii direng gok az bildirilmekle
birlikte iilkemizdeki Acinetobacter izolatlarmin %40’1nda bulunan PER-1 tiirii direng nedeniyle

sulbaktama duyarlilik azalms olarak bulunmaktadir (52).

Aminoglikozidler ve imipenem Acinetobacter infeksiyonlarinda siklikla kullanilan
antibiyotiklerdir, ancak direng oranlan gittikge artmaktadir. Acinetobacter tirlerinde her lg tip
aminoglikozid modifiye edici enzim saptanmstir (11). Imipenem Acinetobacter’lere karsi gok
etkili bir ajan olmakla birlikte, imipenemin yaygin olarak kullamldig: hastanelerde imipenem
direngli Acinetobacter ile gelisen infeksiyonlarda 6nemli artis bildirilmektedir (30). Hatta baz:
bolgelerde karbapenem direngli A. baumannii ile olusan nozokomiyal infeksiyonlarin endemik
hale geldigi bildirilmektedir. New York'ta 15 hastaneden izole edilen Acinefobacter tiirleri ile
yapilan ¢aligmada, izolatlarin ancak yarisiun karbapenemlere duyarli oldugu, bu suslarin %
87'sinin amikasine, % 47'sinin ampisilin-sulbaktama, % 25'inin seftazidime ve % 23'inin
siprofloksasine duyarh oldugu bildirilmistir (39). 1996’da ' YBU’nden izole edilen
Acinetobacter’lerde amikasine ve imipeneme direng sirasiyla %44 ve %8 olarak bildirilmigken
1999 yilinda yaymlanan bagka bir calismada YBU izolatlarinda direng amikasin ve imipenem
icin sirasiyla %88 ve %64 olarak bulunmugtur (30,43).

Acinetobacter’lerdeki sefalosporinaz tretiminin yiiksek olmasi nedeniyle tGgiinci kugak
sefalosporinlere  direng ¢ok yiksektir. Sulbaktam kombinasyonlu iginci  kusak
sefalosporinlerde (6r. sefoperazon-sulbaktam) duyarliik daha iyi gérinmektedir. Bir ¢alismada

seftazidim direnci %96 iken sefoperazon/sulbaktam direnci %64 olarak saptanmugtir (43).
Enterobacter tiirleri

Enterobacter tirleri son yillarda hastane infeksiyonlarindan artan siklikta izole
edilmektedirler. Klinik 6rneklerden en sik izole edilen E. cloacae’dir. ABD’nde gram negatif
nozokomiyal infeksiyonlar arasinda ugiincii sirayr alirken iilkemizde ise en sik izole edilen
dordiincii veya besinci etken olmugtur (29). Aksaray ve ark.min Tirkiyede’ki 8 merkezin

YBU’nden 1997 yilinda izole edilen gram negatiflerle yaptiklan calismada Enterobacter’ler %
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6.7 ile besinci sirada yer almuglardir (3). 1998 yilindaki siirveyans galismasinda ise % 7.3
oraninda izole edilmiglerdir (59). Son yillarda Enterobacter tiirleri ve 6zellikle de gogul direngli
suslarla ilgili olarak epidemiler bildirilmektedir. Cogul direngli Enterobacter tiirlerinin 6zellikle
profilaktik olarak ikinci ve ugilincli kusak sefalosporin kullammundan sonra ortaya ¢iktig:
belirtiimektedir (29).

Enterobacter tiirlerinde grup I indiiklenebilir beta-laktamazlar bulunmaktadir. Beta-
laktamlara direncin yamsira aminoglikozid ve kinolonlara direng de birlikte bulunabilmektedir.
Bu bakteriler ¢ogunlukla karbapenemlere ve dordiincii kusak sefalosporinlere duyarhidirlar.
Aksaray ve ark.nin galismasinda Enterobacter tirlerinde seftazidim direnci % 78 olarak
bulunmustur. Yiicesoy ve ark.mn 1998 yihindaki siirveyans galismasinda ise seftazidim direnci
% 64.7 olarak bulunmustur. Seftazidim direngli suglara siprofloksasin, amikasin, sefepim ve
imipenem etkili olarak bulunmustur (3). 1996 yiinda yapilan bagka bir ¢alismada ise seftazidim
direngli Enterobacter tirlerinin imipenem, sefepim, amikasin ve siprofloksasine direng oranlan

sirasiyla %19, %56, %66 ve %53 olarak bildirilmigtir (28).
Pseudomonas aeruginosa

Pseudomonas aeruginosa nonfermenter grup iginde en sik hastane infeksiyonu
etkenidir. YBU’ndeki infeksiyonlarda ise genellikle en sik izole edilen etkendir. 1996 yilinda
Tiirkiye’den 8 merkezin YBU’nden topanan bakterilerle yapilan ¢alismada Pseudomonas tirleri
%30 oraninda izole edilerek ilk sirada yer almislardir (30). Aksaray ve ark.min 1997 yilindaki
surveyans ¢alismasinda Pseudomonas tiirleri %33 .4 oraninda saptanmustir (3). Mortaliteleri ve
morbiditeleri yiiksektir. Pseudomonas aeruginosa ile infekte olmak mortalite agisindan

bagimsiz bir risk faktoridiir (52).

Pseudomonas tirleri dogal olarak bir ¢ok beta-laktam antibiyotige direnclidirler.
Antipsédomonal penisilin ve sefalosporinlere karsi direng gelisimine neden olan GSBL’lar bu
tir arasinda gorilmeye baglanmustir (52). Karbapenem grubu antibiyotikler grup I ve plazmid
kontroliindeki  beta-laktamazlardan etkilenmemekle birlikte bunlara karsi direng
bildirilmektedir. Giinseren ve ark.nin gahgmasinda Pseudomonas tiirlerinde imipenem direnci

%55.8 olarak bildinlmistir (28). Dis membran proteinlerinden Opr D’nin eksikliginin
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karbapenemlere direng olusmasinda en onemli mekanizma oldugu bildiriimektedir (30).
Seftazidime direngli Pseudomonas tiirleri imipeneme direngli olma egilimindedirler. Bir

calismada seftazidim direngli P. aeruginosa izolatlanmn %30.5’i imipeneme direngli

bulunmustur (3).
Stenotrophomonas maltophilia

Stenotrophomonas maltophilia son yillara kadar Onemsenmeyen ancak tasidif
kromozomal direng mekanizmalan nedeniyle giderek 6nemi artan bakterilerdir. Kromozomal
olarak karbapenemleri hidrolize eden enzimlere sahiptirler. Onemli bir 6zelligi de trimetoprim-
siilfametaksazole duyarli olmalandir. Bir ¢aliymada karbapenemlerin yofun kullamminin
hastane ortamunda gogul direngli S. maltophilia suslannin seleksiyonuna ve bu suslar ile olugan
nozokomiyal infeksiyonlarin ortaya g¢ikigina yol agabilecegi bildirilmigtir (49). Seftazidim,
piperasilin, aminoglikozidler ve kinolonlar, duyarlilik testi sonuglarina gore tedavide

kullarulabilirler (30,52).
Burkholderia cepacia

Burkholderia cepacia gok seyrek infeksiyon etkeni olmakla birlikte ¢ogul antibiyotik
direnci tagiyabileceginden onemlidir. Kistik fibrozisli hastalar i¢in risk faktoriidiir. Uygun

antibiyotik tedavisine ragmen tedaviye yamt vermeyebilirler (52).
Chromobacterium violaceum

Chromobacterium violaceum insanlarda nadiren infeksiyon etkenidir. Tropikal ve
subtropikal bolgelerde toprakta ve sularda bulunur. Genellikle altta yatan bir predispozan
faktor varhiginda infeksiyon olustursa da bazen normal imminiteli kisilerde de infeksiyon
yapabilir. En sik cilt lezyonlan ve septisemi yapar. Yine gastrointestinal sistemde, akcigerlerde,
abdominal kavitede ve kemikte infeksiyon olusturabilir. Nadir gorilen bir infeksiyon olmakla
birlikte oldukga fatal seyir gosterir. Mortalite oran1 % 64 olarak bildirilmigtir. Sefalosporinlerin
¢oguna direnglidir. Aminoglikozidlere, tetrasiklinlere ve kloramfenikole genellikle duyarlidir.
Mortalitesi yiiksek oldugundan en kisa stirede tami konup uygun antibiyotik tedavisi ve
gerekirse cerrahi debridman yapilmalidir (14).
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Tablo 1. Hastane infeksiyonlan gelisiminde risk faktorleri*

e Mikrobiyal faktorler
* Artmug antibiyotik kullanimu: -Flora degisiklikleri
-Cogul direngli patojenler
*Yeni prosedurler/aletler (sterilizasyon giigligii)
e Konake faktorleri
*Yas (Ug yaslarda bulunma riski artirir)
*Metabolik hastahiklar (Diyabetes mellitus, renal yetmezlik)
*Immiinsiipresyona yol agan durumlar
-Hastaliklar (16semi, hematolojik bozukluklar, diyabet)
-Immiinsiipresif tedaviler
*Travma
*Yantk
o Cevresel faktorler
*Cerrahi girigim (tip-sire)

*Kateterizasyon (damar, mesane, yara drenaj)

*Girigimsel tanisal/terapétik girisimler (endoskopi, entiibasyon, mekanik ventilasyon)

e Saglk personeli ile iligkili faktorler
*El yikama

*Diger hijyenik aligkanliklar

* Kaynak 35’den alinmigtir.
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Tablo I1.1995-1996 yillarinda Tiirkiye’deki 15 merkezde belirlenen hastane infeksiyonu hizlar*

Merkez 1995 (%) 1996 (%)
1.U. Capa Tip Fakiiltesi 16.5 -
Hacettepe Universitesi 9.4 7.4
GATA 7.1 7.6
Marmara Universitesi 6.9 8.6
Uludag Universitesi - 7.6
Akdeniz Universitesi 4.9 6.7
Ibn-i Sina Hastanesi 6.4 5.9
A.U. Cebeci Hastanesi 3.1 3.5
Cumbhuriyet Universitesi 4.0 5.1
Selguk Universitesi - 5.0
Zekai Tahir Burak K. Hastanesi 6.0 2.0
Ankara Yiiksek Ihtisas Hastanesi 3.5 1.0
Ankara Niimune Hastanesi 3.9 3.8
Baskent Universitesi - 3.7
Sisli Etfal Hastanesi - 2.1
Inénii Universitesi - 2.0

* Kaynak 43’den alinmustir.
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Tablo III. Hastane infeksiyonlarimn infeksiyon yerine gore dagilimi (%)*

Turkiye 1996 NNIS 1984
Uriner sistem infeksiyonu 6-32 38
Cerrahi alan infeksiyonu 10-60 17
Solunum sistemi infeksiyonu 5-30 18
Bakteriyemi 7-36 7
Diger 7-23 20

* Kaynak 9 ve 43’den degistirilerek alinmugtir.
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Tablo IV. Kontaminasyon riskine gore cerrahi yaralar.

Temiz:

Aseptik kurallarin bozulmadig
Elektif primer kapatilan veya dren konmayan
Travmatik olmayan, inflamasyon bulunmayan

Gastrointestinal, respiratuvar yada genitotiriner sistemlere girilmemis

Temiz-Kontamine:

Gastrointestinal, respiratuvar, genitotriner sisteme kontrollii olarak girilmis ve
. |
olagan dig1 kontaminasyon bulunmayan

Apendektomi

Orofarenkse girilmig

Vajene girilmig

Genitoiiriner sisteme girilmig ancak idrar infekte degil

Infekte safra olmaksizin bilier sisteme girilmig

Kontamine:

Agik, taze travmatik yaralar
Gastrointestinal sistemden belirgin bulagsma

Infekte genitoliriner veya safra yollanmn agilmas;, akut, piriilan olmayan
inflamasyon varliginda insizyon yapilmast

Aseptik kurallarda major hata yapilan ameliyatlar

Kirli-infekte:

Oli doku, yabanci cisim, fekal kontaminasyon igeren veya tedavisi gecikmig
travmatik yaralar

Kirli bir kaynaktan koken alan yaralar.
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Tablo V. Kontaminasyon derecesine gore infeksiyon goriilme sikligi

Cerrahi yara SENIC* Cruse and Foord”®  CDC"
Temiz 2.9 1.5 2.1
Temiz-Kontamine 29 7.7 33
Kontamine 8.5 15.2 6.4

Kirli 12.6 40.0 7.1




Tablo VI. Cerrahi alan infeksiyonlarindan izole edilen patojenler*

Patojen NNIS 1986-89 NNIS 1990-96
Staphylococcus aureus 17 20
Enterokok 13 12
Koagiilaz negatif stafilokok 12 14
Escherichia coli 10 8
Pseudomonas aeruginosa 8 8
Enterobacter spp. 8 7
Proteus mirabilis 4 3
Klebsiella pneumoniae 3 3
Streptococcus spp. 3 3
Candida albicans 2 3

* Kaynak 33 ve 36’dan degistirilerek alinmigtir.
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Tablo VII. Hastaneye yatigtan sonraki ortaya ¢ikig siiresine gére nozokomiyal pnémonide olasi

etkenler*

Erken (2-4 giin)

Geg (= 5 giin) Diger**

Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Moraxella catarrhalis
Staphylococcus aureus (MSSA)

Enterik gram negatif basiller

Pseudomonas aeruginosa  Anaerobik bakteriler

Enterobacter spp Legionella pneumophila
Acinetobacter spp Influenza A ve B
Klebsiella pneumoniae RSV

Serratia marcescens Mantarlar

Escherichia coli
Diger gram negatif basiller

Staphylococcus aureus (MRSA)

* Kaynak 12’den degistirilerek alinmigtir

** Ek risk faktori varh@inda.
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Tablo VIII. Nozokomiyal primer bakteriyemi etkenlerinin NNIS verilerine gore yillar igindeki

degigimi*

1975 1983 1986-1989
Staphylococcus aureus 14.3 KNS** 14.2 KNS 27.7
Escherichia coli 14.1 Staphylococcus aureus 12.9 Staphylococcus aureus  16.3
Klebsiella spp 9.1 Klebsiella spp 9.1 Enterococcus spp 8.5
Staphylococcus epidermidis 6.5 D gr. Streptokok 7.3 Candida spp 7.8
Bacteroides spp 6.3 Enterobacter spp 6.9 Escherichia coli 6.0
D gr. Streptokok 6.0 Pseudomonas aeruginosa 6.1 Enterobacter spp 5.0
Enterobacter spp 5.7 Candida spp 5.6  Proteus mirabilis 5.0
Pseudomonas aeruginosa 4.5 Bacteroides spp 3.4 Klebsiella pneumoniae 4.5
Proteus-Providencia 3.9 Serratia spp 2.8 Pseudomonas aeruginosa 4.4
Serratia spp 3.8 Streptococcus spp 2.8 Streptococcus spp 3.8

*Kaynak 25’den alinmugtir,

**Koagiilaz negatif stafilokok
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GEREC VE YONTEMLER

Hastalar

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesinde degisik kliniklerde yatan, hastane
infeksiyonu tams:t konulan ve kiltiirlerinde gram negatif bakteri tireyen hastalar ¢aliymaya

alind1. Dahiliye-Hematoloji ve Onkoloji boliimii galigma dig1 birakildi.

Kiiltiirlerinde gram negatif bakteri iireyen hastalarin klinik ve laboratuvar verileri hasta
dosyalarindan, ates ve ilag cizelgelerinden ve hastay: izleyen doktordan ogrenildi. Hastane

infeksiyonu tamsi Ek’deki CDC tammlanna gore konuldu.

Bakteriler

Cahismamizda 1998 Ocak ve Temmuz aylan arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Mikrobiyoloji Laboratuvan ve Klinik Bakteriyoloji ve Enfeksiyon Hastaliklar1 laboratuvarinda

¢esitli klinik 6rneklerden izole edilen 251 adet gram negatif bakteri yer ald1.
Bakterilerin Tiplendirilmesi

Rutin laboratuvarda klinik 6rneklerden klasik yontemler kullamlarak etken olarak izole
edilen gram negatif bakteriler BBL Crystal Enteric/Nonfermentative ID Kit (Becton Dickinson,
USA) kullanularak tanimlandi.

Bakterilerin Saklanmas:

Cahsma kapsamindaki bakteriler MicroBank (Pro-Lab, Canada) sisteme alinarak
—20°C’de saklandi. Calisma sirasmmda MicroBank sisteminden Eozin-Metilen-Blue (EMB) agar
plaklarina pasaj yapilarak bir gecelik inkiibasyon ile iiretilen bakteriler kullanildi.
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Minimal Inhibitér Konsantrasyon (MiK) Diizeylerinin Saptanmasi

Cahgmamizda kullamlan bakterilerin MIK diizeylerinin tayininde agar diliisyon yontemi
kullaruldi. Sefoperazon-sulbaktam duyarlihg: ise Epsilometed-test (E-test) yontemi ile

degerlendirildi.

Antibiyotik Cézeltisinin Hazirlanmasi:

Testte kullanilan antibiyotikler iiretici firmalardan sagland1 (Tablo IX). Antibiyotik

¢ozeltilerinin hazirlanmasinda agagidaki formiilden yararlamldi.

Agirlik (mg) = Hacim (ml) x Konsantrasyon (mcg/ml) |
Antibiyotik potensi (mcg/mg)

Su diginda ¢éziicii gerektiren antibiyotikler igin miimkiin olan en az miktarda ¢oziicii
kullanilarak iglem gergeklestiridi, daha sonra su ya da uygun tampon ile istenen

konsantrasyonlar elde edildi-——

Besiyerinin Hazirlanmast:

NCCLS tarafindan onerildigi gibi Mueller Hinton Agar (MHA) kullamildi (41).
Antibiyotiklerin Tablo IX'da oOzetlenen seri sulandinmlari, ¢aligmada yer alan en yiiksek
konsantrasyonu saglayacak miktardaki antibiyotik sulandinmi 50°C’ye sogutulmus agara ilk
plak i¢in eklendikten sonra, seri sulandinm yoluyla hazirlandi. Agar plaklan oda 1sisinda
katilagmaya birakildi. Plaklar hazirlandiktan sonraki ilk bes giin i¢inde galigildi. Her bir seri plak

igin antibiyotik icermeyen kontrol besiyeri hazirlandi.
Inokulumun Hazirlanmast:

EMB agarda tireyen bakterinin 4-5 kolonisi Mueller Hinton Broth’a (MHB) ekildi.
Belirgin bir bulaniklik olusuncaya dek 35°C’de inkiibe edildi. Bakteri siispansiyonu, 0.5
McFarland standard: ve steril serum fizyolojik kullanilarak 10® cfu/ml bakteri igerecek sekilde

T.C. YOKSEKGCRETIM KURULD
POKIMANTASYON
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ayarlandi. E-test igin bu siispansiyon kullanildi. Agar diliisyon i¢in daha sonra bu siispansiyon
MHB ile 1/100 oraminda sulandinlarak yaklagik 10° cfu/ml igeren inokulum elde edildi.

Agar Plaklarna Ekim:

Agar diliisyon i¢in daha onceden igine uygun konsantrasyonlarda antibiyotik konulmug
olan agar plaklanimn yiizeyi kuruduktan sonra hazirlanmis olan bakteri siispansiyonu ¢api 3 mm
olan steril 6ze ile inokiile edildi. E-test yontemi igin 0.5 McFarland standardinda hazirlanan
inokulumdan steril ektiviyon kullanilarak iginde antibiyotik bulunmayan 4 mm kalnhgindaki
MHA yuzeyine ekim yapildi. Her bir plak ortadan ikiye ayrilarak iki bakteri igin kullanildi.
Ekim yapildiktan sonra 10-15 dakika beklenerek, besiyeri yiizeyi kuruduktan sonra bir
aplikator aracihig ile E-test gubuklan besi yeri yiizeyi ile arasinda bosluk kalmayacak sekilde
yerlestirildi. E-test gubuklannin yerlestirildikten sonra hareket ettiritmemesine dikkat edildi.

Kontrol susu olarak enterik gram negatif bakterilerin duyarbiligimin arastiildigs her
caligmada E. coli ATCC 25922; nonfermentatif gram negatif bakterilerin duyarliigmmn
aragtinidig: her ¢alismada ise P. aeruginosa ATCC 27853 kullanildi.

Plaklarin Inkiibasyonu:

Bakterinin ekildigi noktalar kuruyuncaya kadar paklar oda isisinda kurumaya birakild:.
Bundan sonra plaklar ters gevrilerek 35°C’de 18-24 saat inkiibe edildi.

Sonuglanin Degerlendirilmesi:

Agar dilisyon yonteminde goriniir Uremenin olmadigi en disik antibiyotik
konsantrasyonu MIK degeri olarak kaydedildi. Test edilen tiim bakterilerin aragtirilan
antibiyotikler igin MIK degerleri; ¢aligilan her tiir igin MIK 50 ve MIK 90 degerleri belirlendi.
Aym tirden mikroorganizmalarin % 50'sinin inhibisyonu igin gerekli olan en disik
konsantrasyon MIK 50; % 90'mn inhibisyonu igin gerekli olan en diisiik konsantrasyon ise

MIK 90 olarak belirlendi. Caligilan antibiyotiklerin duyarlilik sinirlari Tablo X’da gosterilmistir.
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E-test yonteminde, MIK degeri inhibisyon zonunun bittigi yere karsihk gelen E-test
gubugundaki deger olarak kabul edildi. Inhibisyon zonu hi¢ olugmadtysa E-test iizerindeki en
biiyiik degerden daha biiyiik (>) olarak kabul edildi.
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Tablo IX. Agar Diliisyon yontemi ile ¢aligilan antibiyotikler, etken maddelerin elde edildigi

firmalar ve galigilan seri antibiyotik konsantrasyonlan

Antibiyotik Firma Caligilan seri konsantrasyon araligi (mg/L)
Sefepim Bristol-Myers Squibb 1-128

Meropenem Astra-Zeneca 0.25-32

Siprofloksasin Bayer 0.25-16

Amikasin Bristol-Myers Squibb 1-128

Gentamisin Bilim 0.50-32

Sefotaksim Hoechst 2-128

Piperasilin/tazobaktam Wyeth 2/4-256/4

Seftazidim Glaxo 1-128

Sefoperazon/sulbaktam* Pfizer 0.016-256

* E-test yontemi ile ¢aligtimmgtir.
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Tablo X. Antibiyotiklerin duyarhilik siirlarim gosteren MIK degerleri*

Antibiyotik Duyarh Orta duyarh Direngli
Amikasin <16 - >32
Seftazidim <8 16 >32
Siprofloksasin <1 2 >4
Sefepim <8 16 >32
Meropenem <4 8 216
Gentamisin <4 - >8
Sefotaksim <8 16-32 >64
Sefoperazon/sulbaktam <16 32 >64
Piperasilin/tazobaktam

Enterobactericeae ~ <16/4 32/4-64/4 >128/4

P. aeruginosa <64/4 - 2128/4

* Kaynak 41°den alinmsgtir.
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BULGULAR

Calismada, nozokomiyal infeksiyon etkeni olarak izole edilen 251 bakterinin
tammlanmasi sonucunda 80 E. coli, 74 P. aeruginosa, 46 A. baumanii, 33 Klebsiella (16 K.
pneumoniae, 17 K. oxytoca), 10 Enterobacter (9 E. cloacae, 1 E. agglomerans), 3 P. vulgaris,
2 Chromobacterium violescens, 1 S. maltophilia, 1 B. cepacia ve 1 P. putidae’nn etkenleri

olusturdugu belirlendi.

Nozokomiyal infeksiyon etkeni olarak izole edilen gram negatif bakteriler degisik
kliniklerde yatan hastalardan elde edilen 6rneklerden izole edilmiglerdir. Dahiliye-Hematoloji
ve Dahiliye-Onkoloji klinikleri ¢aliyjma kapsamina alinmadig godz Oniine alinarak
degerlendirildiginde YBU’leri (Anestezi YBU, Nérosiriirji YBU, Genel cerrahi YBU, Gogiis
hastaliklan YBU, Kardiyovaskiiler cerrahi YBU, Acil YBU ve Koroner YBU), pediatri ve
genel cerrahi servisleri izolatlarin en sik elde edildigi klinikler olarak belirlenmislerdir. Gram
negatif bakterilerle meydana gelen nozokomiyal infeksiyonlarin kliniklere gére dagilimi Tablo

XTI’de sunulmustur.

Hastanemizde gram negatif bakterilerin neden oldugu en sik nozokomiyal infeksiyonlar
driner sistem infeksiyonlandir (% 45). Bunu pnomoniler (% 29.5), cerrahi alan infeksiyonlari
(% 17.5), bakteriyemiler (% 4.4) ve digerleri (% 3.6) izlenmektedir.

Nozokomiyal infeksiyon etkeni olarak izole edilen gram negatif bakteriler arasinda E.
coli ilk sirada (% 31.8) yer almigtir. Bunu swrasiyla P. aeruginosa (% 29.5), A. baumanii (%
18.3) ve Klebsiella spp. (% 13.2) izlemektedir. USI’ndan en sik izole edilen patojen E. coli
olup Klebsiella spp ve P. aeruginosa ikinci ve ligiincii sirada izole edilmiglerdir. Daha ziyade
YBU’nde sik olarak gozlenen pnomonilerde ise P. aeruginosa ve A. baumanii suslani en sik
izole edilen patojenlerdir. Nozokomiyal infeksiyonlarin etken patojenlere gore dagilim Tablo

XII’de sunulmustur.
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Nozokomiyal infeksiyon etkeni olarak izole edilen enterik gram negatif bakterilerde
meropenem, siprofloksasin ve sefoperazon-sulbaktam en etkili Gi¢ antibiyotiktir (Tablo XIII).
Nonfermenter gram negatif bakterilerden P. aeruginosa igin en etkili G¢ antibiyotik
siprofloksasin, sefoperazon-sulbaktam ve piperasilin-tazobaktarﬁ iken A. baumanni igin en
etkili 3 antibiyotik meropenem, sefoperazon-sulbaktam ve siprofloksasin olarak saptanmigtir

(Tablo XIV).

Nozokomiyal infeksiyon etkeni enterik ve nonfermenter gram negatif bakterilerin
calisilan antibiyotikler icin MIK 50 ve MIK 90 degerleri Tablo XV ve XVI'da gosterilmistir.
Ozellikle P. aeruginosa ve A. baumannii izolatlarinda ¢ahistlan antibiyotikler i¢in MIK 50 ve

MIK 90 degerlerinin yiiksek oldugu gorilmiistiir.

Seftazidime direng oram P. aeruginosa izolatlan arasinda % 58.1, E. coli’de % 22.5, A.
baumannii’de % 63, Klebsiella tiirlerinde % 54.5, Enterobacter tiirlerinde % 60 olarak
bulunmustur. Seftazidime direngli olan suglarin diger antibiyotiklere olan duyarhhiklarinin

seftazidim duyarh suslara gore daha diisiik oldugu gériilmistiir (Tablo XVII).
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Tablo XI. Nozokomiyal infeksiyonlarin kliniklere gore dagilimu.

KLINIK INFEKSIYON BOLGESI TOPLAM
URINER |PNOMONI | CERRAHI |BAKTERIYE |DIiGER
n % | n % n % n % n % n %
YBU* 22 8.7 |58 23.1 |13 5.114 1.6 (3 1.2 |99 393
Pediatri 32 12717 28 |1 04 |4 1.6 |2 0.8 |46 18.3
Dahiliye** 9 36 {2 08 i1 04 1 04 |13 5.2
Genel cerrahi |3 1.2 (3 1.2 |14 56 |1 04 21 84
Noroloji 7 28 |4 1.6 1 04 |3 1.2 |15 5.9
FTR 12 4.8 12 4.8
Ortopedi 3 1.2 8 3.2 11 4.4
Cocuk cerrahi |9 3.6 1 04 10 4.0
Diger cerrahi|12 4.8 5 201 0.4 18 7.2
boliimler***
Diger dahili | 4 1.6 1 0.4 1 04 (6 24
bOliimler™***
TOPLAM 113 45 |74 295 |44 17.5 |11 44 |9 36 (251 100

* Anestezi-Reanimasyon, Beyin cerrahi, Genel cerrahi, Gogiis Hastaliklari, Acil servis,

Koroner ve KVC YBU’leri.

**Hematoloji ve Onkoloji boliimleri ¢alisma disinda birakilmuslardir

***Plastik cerrahi, Uroloji, Kadin-Dogum, KBB.
****Kardiyoloji, Enfeksiyon Hastaliklari, Dermatoloji.




Tablo XII. Nozokomiyal infeksiyonlarin etken patojenlere gére dagilim
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KLINIK INFEKSTYON BOLGESI TOPLAM

URINER |PNOMONI |CERRAHI |BAKTERIYE |DIGER

n % |n % In % |n % In % |n %
E. coli 56 223|5 2015 59 |1 04 |3 12180 318
P. aeruginosa |18  7.3{37 14.7 |11 44 (4 16 |4 1.6{74 295
A. baumannii |4 1.6 27 10.8 |9 36 |4 1.6 {2 0.8 |46 183
K. pneumoniae |14 5.6 |1 04 |1 0.4 16 6.4
K. oxytoca 14 56 1 04 |2 0.8 17 6.8
Enterobacter |3 12 |2 0815 2.0 10 4.0
Spp
P. vulgaris 3 1.2 3 1.2
C. violaceum 1 04(1 0.4 2 0.8
P. putidae 1 0.4 1 0.4
S. maltophilia |1 04 1 0.4
B. cepacia 1 0.4 1 0.4
TOPLAM 113 45.0(74 295 |44 17.5 |11 4419 3.6({251 100
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/0

E. coli (n:80)

Amikasin 69 86.2 - - 11 13.8

Seftazidim 61 76.2 1 13 18 22.5

Siprofloksasin 63 78.8 2 2.5 15 18.7

Sefepim 75 93.8 - - 5 6.2

Meropenem 79 98.7 - - 1 1.3

Gentamisin 56 70 - - 24 30

Piperasilin/tazobaktam 51 63.8 5 6.2 24 30

Sefotaksim 59 73.8 4 5 17 21.2

Sefoperazon/sulbaktam 75 93.8 3 3.7 2 2.5

K. pneumoniae (n:16)

Amikasin 11 68.8 - - 5 31.2

Seftazidim 8 50 - - 8 50
| Siprofloksasin 16 100 - - - -

Sefepim 9 56.3 - - 7 43.7

Meropenem 16 100 - - - -

Gentamisin 11 68.8 - - 5 31.2

Piperasilin/tazobaktam 8 50 - - 8 50

Sefotaksim 8 50 - 8 50

Sefoperazon/sulbaktam 14 87.6 6.2 1 6.2

K. oxytoca (n:17)

Amikasin 12 70.6 - - 5 29.4

Seftazidim 7 41.1 - - 10 58.9

Siprofloksasin 15 88.2 1 5.9 1 5.9

Sefepim 11 64.7 1 5.9 5 29.4

Meropenem 17 100 - - - -

Gentamisin 8 47 - - 9 53

Piperasilin/tazobaktam 7 41.1 1 5.9 9 53

Sefotaksim 4 23.5 3 17.6 10 58.9

Sefoperazon/sulbaktam 13 76.4 2 11.8 2 11.8

Enterobacter spp (n:10)*

Amikasin 7 - 3

Seftazidim 4 - 6

Siprofloksasin 8 2 -

Sefepim 8 - 2

Meropenem 9 - 1

Gentamisin 6 r 2

Piperasilin/tazobaktam 6 1 3

Sefotaksim 4 2 4

Sefoperazon/sulbaktam 10 - -

P. vulgaris (n:3)*

Amikasin 3 - -

Seftazidim 3 - -

Siprofloksasin 3 - -

Sefepim 3 - -

Meropenem 3 - -

Gentamisin 2 - 1

Piperasilin/tazobaktam 3 - -

Sefotaksim 3 - -

Sefoperazon/sulbaktam 3 - -

* Say1 azhify nedeniyle % degerlendirme yapilmamistir
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Tablo XIV. Nozokomiyal infeksiyon etkeni nonfermentatif Gram negatif bakterilerin ¢aligilan

antibiyotiklere duyarlilik durumlan
DUYARLILIK
MIKROORGANIZMA DUYARLI ORTA DIRENCLI
DUYARLI

n % n % n %
P. aeruginosa (n:74)
Amikasin 42 56.8 - - 32 43.2
Seftazidim 31 41.9 - 43 58.1
Siprofloksasin 45 60.8 1.4 28 37.8
Sefepim 22 29.8 12 16.2 40 54
Meropenem 30 40.5 5 6.8 39 52.7
Gentamisin 21 28.4 - - 53 71.6
Piperasilin/tazobaktam 43 58.1 - - 31 41.9
Sefotaksim 10 13.5 17 23, 47 63.5
Sefoperazon/sulbaktam 44 59.5 8 10.8 22 29.7
A. baumannii (n:46)
Amikasin 16 348 - - 30 65.2
Seftazidim 14 30.5 3 6.5 29 63
Siprofloksasin 20 43.5 1 2.2 25 54.3
Sefepim 16 34.8 7 15.2 23 50
Meropenem 28 60.9 3 6.5 15 32.6
Gentamisin 19 413 - - 27 58.7
Piperasilin/tazobaktam 11 23.9 - - 35 76.1
Sefotaksim 10 21.7 2 4.3 34 74
Sefoperazon/sulbaktam 23 50 12 26.1 11 23.9
Diger nonfermentatifler *
(n:S)**
Amikasin 2 - 3
Seftazidim 2 1 2
Siprofloksasin 3 - 2
Sefepim 1 - 4
Meropenem 3 - 2
Gentamisin 1 - 4
Piperasilin/tazobaktam 3 - 2
Sefotaksim - 4
Sefoperazon/sulbaktam 4 - 1

* S. maltophilia, P. putidae, B. cepaciae, C. violaceum

** Say1 azhif) nedeniyle % degerlendirme yapilanustir




Tablo XV. Nozokomiyal infeksiyon etkeéni enterildé@ram negatif bakterilerin galisilan

antibiyotikler icin MIK degerleri

MIK DEGERLERI (mg/L)

MIKROORGANIZMA MIK_50 MIK 90 MIK ARALIGI
E. coli (n:80)
Amikasin <l 64 <1-2128
Seftazidim <1 2128 <1-2128
Siprofloksasin <0.25 216 <0.25 -216
Sefepim <1 8 <1-2128
Meropenem <0.25 1 <0.25 - 232
Gentamisin <0.5 232 <0-50 — 232
Piperasilin/tazobaktam 8/4 2256/4 <2/4 - 2256/4
Sefotaksim < >128 <2-2128
Sefoperazon/sulbaktam 1 16 <0.016 - >256
K. pneumoniae (n:16)
Amikasin 4 64 <1-64
Seftazidim <1 2128 <1-2128
Siprofloksasin <0.25 <0.25 <0.25
Sefepim 4 2128 <1-2128
Meropenem <0.25 <0.25 <0.25
Gentamisin <0.5 232 <0.50 - >32
Piperasilin/tazobaktam L2/4 2256/4 <2/4 - 2256/4
Sefotaksim <2 2128 <2-2128
Sefoperazon/sulbaktam 2 32 <0.016 - 2256
K. oxytoca (n:17)
Amikasin 4 32 <l -64
Seftazidim 2128 2128 <1-2128
Siprofloksasin <0.25 2 <0.25 - 216
Sefepim 4 2128 <1-2128
Meropenem <0.25 <0.25 <0.25-0.5
Gentamisin 4 232 <0-50 - 232
Piperasilin/tazobaktam 64/4 2256/4 <2/4 - 2256/4
Sefotaksim =128 2128 <2 -2128
Sefoperazon/sulbaktam 4 64 <0.016 - 2256
Enterobacter spp (n:10)
Amikasin 4 32 <1-2>128
Seftazidim 2128 >128 <1-2128
Siprofloksasin <0.25 2 <0.25 - 216
Sefepim 8 32 <1-2128
Meropenem <0.25 4 <0.25 - 232
Gentamisin 1 232 <0-50 - 232
Piperasilin/tazobaktam <2/4 2256/4 L2/4 - 2256/4
Sefotaksim 32 2128 <2 -2128
Sefoperazon/sulbaktam 4 16 <0.016 - 16
P. vulgaris (n:3)
Amikasin 2 8 <1-8
Seftazidim <1 <1 <1
Siprofloksasin <0.25 <0.25 <0.25
Sefepim <1 <1 <1
Meropenem <0.25 <0.25 <0.25
Gentamisin 4 232 <1-232
Piperasilin/tazobaktam <2/4 <2/4 <2/4
Sefotaksim <2 <2 <2
Sefoperazon/sulbaktam <0.016 <0.016 <0.016
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Tablo XVI. Nozokomiyal infeksiyon etkeni nonfermentatif Gram negatif bakterilerin ¢alisilan
antibiyotikler icin MIK degerleri

MIK DEGERLERI

MIKROORGANIZMA MIK 50 MIK 90 MIK ARALIGI
P. aeruginosa (n:74)
Amikasin 16 >128 <1-2128
Seftazidim >128 2128 <1-2>128
Siprofloksasin <0.25 216 <0.25 - 216
Sefepim 32 2128 <1-2128
Meropenem 16 232 <0.25 - 232
Gentamisin 32 232 <0-50 - 232
Piperasilin/tazobaktam 32/4 >256/4 <2/4 - >256/4
Sefotaksim 64 >128 <2 -2>128
Sefoperazon/sulbaktam 16 128 0.50 - >256
A. baumannii (n:46)
Amikasin 64 2128 <1-2>128
Seftazidim 64 >128 <1-2128
Siprofloksasin 4 216 <0.25 - 216
Sefepim 16 2128 <1 - 2128
Meropenem 2 232 <0.25 - 232
Gentamisin 16 232 <0-50 - 232
Piperasilin/tazobaktam 2256/4 >256/4 <2/4 - >256/4
Sefotaksim 128 2128 <2 -2128
Sefoperazon/sulbaktam 16 64 0.50 - >256
Diger nonfermentatifler * (n:S)
Amikasin 64 2128 <1-2>128
Seftazidim 16 >128 <1-2128
Siprofloksasin 1 4 <0.50 - 216
Sefepim 64 2128 <l - 2128
Meropenem 1 232 0.50 - >32
Gentamisin 232 232 <0-50 - 232
Piperasilin/tazobaktam 8/4 2256/4 <2/4 - 2256/4
Sefotaksim 2128 2128 <2-2128
Sefoperazon/sulbaktam 2 64 0.50 - >256

* S. maltophilia, P. putidae, B. cepaciae, C. violaceum
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TARTISMA VE SONUCLAR

Son yillarda gram negatif basiller, hastane infeksiyonlan etkenleri arasinda gram
pozitiflerden daha az sikhkta gozlenmekle birlikte her iki grupta da bashca sorun daha direngli
mikroorganizmalarla ortaya gikan infeksiyonlarn sayisinda artis olmasidir (4). Gram negatif
bakteriler arasindaki g¢ogul antibiyotik direnci nedeniyle neredeyse tedavisi imkansiz

infeksiyonlar ortaya gikmaktadir.

Hastane infeksiyonu etkenleri arasinda gram negatif bakterilerin oranlan iilkelere,
sehirlere, hastanelere hatta aym hastanenin farkl birimlerine goére degisiklik géstermektedir.
Ozellikle ayni gehirdeki hastaneler arasinda hasta transferlerinin stk olmasi nedeniyle gogul
direngli suglar bir hastaneden digerine kolaylikla aktanlabilmektedir. Yine aym hastane icinde
de zamanla iligkili olarak etken dagilimu ve antimikrobiyal duyarliik paterni agisindan
farkhiliklar olabilmektedir (5). Bu nedenle her merkezin kendi hastane infeksiyonlari etken
dagilmim ve antimikrobiyal ajanlara duyarhbik durumlanm gosteren diizenli siirveyans

¢aligmalarina ihtiyaci vardir.

Caligmamizda nozokomiyal infeksiyon etkeni olarak en sik izole edilen gram negatif
bakteriler arasinda E. coli ilk sirada yer almstir ( % 31.8 ). Daha sonra sirasiyla P. aeruginosa
(% 29.5), A. baumannii (% 18.3), Klebsiella spp (K. pneumoniae (% 6.4) ve K. oxytoca (%
6.8)), Enterobacter spp (E. cloacae (% 3.6) ve E. agglomerans (% 0.4)), P. vulgaris (% 1.2),
C. violaceum (% 0.8), P. putidae (% 0.4), B. cepaciae (% 0.4), S. maltophila (% 0.4) izole
edilmistir. Diger ¢aliymalarla kargilastinldiginda E. coli, bir gok merkezde hastane infeksiyonu
etkeni gram negatif bakteriler arasinda en sik izole edilen etken olarak gozlenmektedir. P.
aeruginosa ise sikhikla ikinci sirada yer almaktadir. YBU'nde ise P. aeruginosa, Avrupa
¢aliymalannda E. coli'den sonra ikinci sirada yer alirken ABD ve iilkemizde yapilan siirveyans
¢ahgmalarinda siklikla ilk sirada izole edilmektedir (1,3,5,59). Klebsiella tiirleri nozokomiyal
infeksiyon etkeni gram negatif bakteriler arasinda 2.-4. sirada yer almakla birlikte son yillarda
giderek daha az siklikta izole edildikleri gozlenmektedir. Son yillarda hastane infeksiyonu
etkeni Klebsiella tiirleri arasinda K. oxyfoca daha sik gozlenir hale gelmigtir (5,8,26,42).

Calismamizda da K. oxyfoca ve K. pneumoniae suslan benzer oranda izole edilmislerdir.
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Enterobacter tiirleri, ABD'nde nozokomiyal infeksiyon etkeni gram negatif bakteriler arasinda
E. coli ve Pseudomonas'dan sonra lgiincii siray1 alirken iilkemizde ise en sik izole edilen
dordiincii veya besinci etken durumundadir (29). Enterobacter tiirleri arasmnda en sik
infeksiyona neden olan E. cloacae'dir. Cahymamizda izole edilen 10 susun 9'u E. cloacae iken
bir sus E. agglomerans olarak tammlanmustir. Acinetobacter tirleri ve diger gram negatif
bakteriler ise daha alt siralarda yer almaktadirlar (1,5,26,27,42). Hastanemizde diger
cahgmalardan farkh olarak A. baumannii daha sik olarak izole edilmis olup ii¢iincii sirada yer
almustir. Acinetobacter tirlerinin hastane infeksiyonu etkeni olarak izolasyon oranlarinda artig
olmasimin nedenlerinden birisi sikhikla YBU’ndeki hastalarda infeksiyon olusturmalan ve bu
boliimlerde epidemik infeksiyonlann oldukga sik gorilmesidir (11). Caliymamizda izole edilen
bakterilerin %40°1 YBU’nden izole edilmistir ve 4. baumannii suglarmin ise % 67’si YBU
izolatidir. Diger bir neden ise geniy spektrumlu antibiyotiklerin yaygin bir sekilde
kullaniimasidir. Bunun sonucunda gogul direngli Acinetobacter tirleri seleksiyona ugramakta
ve hastane ortaminda baskin hale gelmektedir (11,30). Calismamizda Klebsiella tirleri ise
beklenenden daha az siklikta g6zlenmistir. Antimikrobiyal ajanlara direng gelisiminde en 6nemli
mekanizmamn GSBL iretiminin oldugu Klebsiella tirlerinin izolasyon oranlarindaki azaligin
nedeni, beta-laktamaz inhibitorli kombinasyonlarin ve karbapenemler gibi bu enzimlerden
etkilenmeyen ajanlarin tedavide yogun olarak kullanilmaya baglanmas: ile agiklanabilir.

Klebsiella infeksiyonlan tipik olarak nozokomiyal infeksiyonlardir. Baglica hospitalize
edilmis, altta yatan bagka hastaligi olan immiinyetmezlikli kisilerde infeksiyon olustururlar.
Cocuklarda artan sikhikta endemik ve epidemik salginlara neden olmaktadirlar. Ozellikle
yenidogan ve yogun bakim unitelerinden izole edilmektedirler (8). Calismamizda izole edilen
Klebsiella tiirlerinin yansi Pediatri ve Pediatrik Cerrahi kliniklerinden izole edilmiglerdir.

Cogul direngli Klebsiella suglanyla olusan hastane epidemilerinden genellikle GSBL
treten suslar sorumlu tutulmaktadir. GSBL tretimi Klebsiella tirleri arasinda giderek artis
gostermektedir. NNIS verilerine gore ABD'nde bir hastanede K. pneumoniae izolatlan arasinda
1989'da % 1 olan seftazidim direnci 1991'de dramatik bir artig gistererek % 40'a ulagmgtir
(17). Hastanemizde daha 6nce yapilan nozokomiyal infeksiyon etkeni Klebsiella izolatlaninda

GSBL olusturma sikhig1 % 33 olarak saptanmugtir (22). Caligmamizda hastanemizde izole edilen
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K. pneumoniae suglan arasinda meropenem ve siprofloksasine direng go6zlenmemigtir.
Seftazidim direnci ise % 50 olarak bulunmustur. K. oxyfoca suslan arasinda ise yine
meropeneme direng gozlenmemis, 1 sus (% 5.9) siprofloksasine direncli bulunmugtur.
Seftazidim direnci ise bu grupta % 58.9 olarak saptanmugtir. GSBL iiretiminin Klebsiella tirleri
arasnda yaygm olmas: nedeniyle beta-laktamaz inhibitorlii kombinasyonlarin etkili olmast
beklenebilir. Caliymamizda Klebsiella tiirleri arasinda sefoperazon-sulbaktam direnci % 9
olarak saptanirken piperasilin-tazobaktam direnci % 54.6 olarak bulunmustur. Seftazidim
direncli Klebsiella tiirleri arasinda piperasilin-tazobaktama direng % 61 gibi yiiksek oranda
gozlenirken sefoperazon-sulbaktama diren¢ gozlenmemigtir. Bu durum PER-1 gibi non-
TEM/SHV tiirii enzimlerin Tiirkiye'de yaygin olusuyla aglk;lanabilir. Seftazidim direngli
suslarda beta-laktam antibiyotiklerin yamsira diger antibiyotiklere de 6zellikle aminoglikozid ve
kinolonlara da direng artigi goriilmektedir. Bu grupta amikasin direnci % 50, gentamisin direnci
% 83.7, siprofloksasin direnci % 16.7 olarak saptanmustir. Meropenem ise tiim suslara oldukg¢a

etkili bulunmustur (MIK 90 < 0.25).

Pseudomonas aeuginosa basta YBU'nde olmak iizere tedavisi olduk¢a giig, mortal
seyreden infeksiyonlara neden olmaktadir. Bir hastamin P. aeruginosa ile infekte olmasi
mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktori olarak kabul edilmektedir (52). Caligmamizdaki P.
aeuginosa izolatlanimn % 50'si pnomonilerden, % 24.3'U Uriner sistem infeksiyonlarindan, %

14.9'u cerrahi alan infekstyonlarindan ve % 5.4'ti bakteriyemilerden izole edilmistir.

Pseudomonas aeruginosa suslan arasindaki gogul ilag direnci nedeniyle bu bakterilerle
olusan infeksiyonlann tedavisinde gligliikler yasanmaktadir. Pseudomonas aeruginosa dogal
olarak bir gok beta-laktam antibiyotife direnglidir. Grup I beta-laktamazlar ve GSBL iiretimi,
porin pompa mekanizmalan sonucu ilacin hiicre igine girisinde azalma olmasi ile beta-laktam
ilaglara direng gelisir. Enzimatik modifikasyonla aminoglikozidleri hidrolize edebilirler. Degisik
calismalarda en etkili antibiyotikler olarak karbapenemler, sefoperazon-sulbaktam, piperasilin-
tazobaktam, amikasin ve siprofloksasin bildirilmektedir. YBU'ndeki izolatlarda duyarhlik
oranlan daha disiiktir (1,3,52,59). 1995 yiinda ABD'nde yapilan bir ¢alismada YBU'nden
izole edilen P. aeruginosa suslaninda seftazidim, siprofloksasin ve piperasilin duyarlihig

sirastyla % 54, % 54 ve % 42 olarak saptanirken, hastane genelinde ise aym antibiyotikler igin
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duyarhiik oranlan % 81, % 77 ve % 85 olarak bulunmustur (16). 1997 yilinda Yiicesoy ve
¢aligma grubunun yaptif1 16 merkezin YBU'nden izole edilen gram negatif bakterilerle yapilan
siirveyans c¢alismasinda P. aeruginosa suslaninda duyarhihk oranlan imipenem igin % 47.7,
sefoperazon-sulbaktam igin % 43.5, piperasilin-tazobaktam igin % 61.1, amikasin igin % 43.5,
seftazidim igin % 42.4 ve siprofloksasin igin % 48.1 olarak saptanmustir (59). Diger bir
¢alismada ise YBU'nden izole edilen P. aeruginosa suslanimn duyarlilik oranlar1 imipenem igin
% 23, sefoperazon-sulbaktam igin % 46, amikasin igin % 16, siprofloksasin icin % 46
" bulunmustur. Bu caliymadaki suslarin hepsi seftazidime direngli olarak saptanmustir (44).
Caligmamizda P. aeuginosa suglarinin galigilan antibiyotiklere diren¢ oranlan sefepim igin %
54, meropenem i¢in % 52.7, sefotaksim igin % 63.5, amikasin igin % 43.2, gentamisin i¢in %
71.6, seftazidim igin % 58.1, siprofloksasin igin % 37.8, sefoperazon-sulbaktam i¢in % 29.7
ve piperasilin-tazobaktam igin % 41.9 olarak bulunmugstur. Tirkiye'de yapilan diger
caligmalarla karsilastinidiginda sonuglar benzerlik gostermektedir (3,59). Calismamizdaki
seftazidim direngli P. aeruginosa suglanmn % 25.51 meropeneme duyarl bulunmustur.
Aksaray ve ark.nin yaptin YBU'ndeki siirveyans galismasinda seftazidim direngli suglarda
imipenem duyarlihi1 % 30, Yiicesoy ve galigma grubunun yaptig: siirveyans ¢alismasinda ise %
32.5 olarak bulunmustur (3,59). Seftazidim direngli suslara en etkili antibiyotigin sefoperazon-
sulbaktam oldugu saptanmustir (% 69.8). Daha sonra sirastyla piperasilin-tazobaktam (% 51.2),
amikasin (% 51.2) ve siprofloksasin (% 39.5) en etkili antibiyotikler olarak bulunmustur. Beta-
laktamaz inbibitorlii kombinasyonlarin seftazidim direngli grupta daha etkili olmass GSBL
Uretiminin Pseudomonas tirleri arasinda da direngte rol oynadigim diistindiirmektedir.
Hastanemizde daha dnce yapilan bir ¢aligmada nozokomiyal P. aeruginosa izolatlan arasinda
GSBL olusturma sikligs % 18 olarak bulunmustur (22). Bununla birlikte seftazidime duyarh
grupta da sefoperazon-sulbaktam ve piperasilin-tazobaktam igin benzer oranlarda direng
gozlenmesi GSBL digindaki mekanizmalarin (porin pompa mekanizmalar gibi) da bu tiir

arasinda yaygin oldugunu diigiindiirmektedir.

Enterobacter tirlerinin tedavisinde son yillarda igerdiZi ¢ogul ilag direnci nedeniyle
sorunlar yaganmaktadir. Enterobacter tiirleri arasmnda indiiklenebilen tiirde grup I beta-
laktamaz bulunmaktadir. Bu nedenle sefalosporinlere siklikla direnglidirler. Kinolonlar,
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karbapenemler ve dordiincii kusak sefalosporinlere ise duyarhdirlar. Cogul direngli suglarin
ozellikle proflaktik olarak ikinci veya ugtincii kugsak sefalosporinlerin kullanimindan sonra
ortaya ¢iktifi gozlenmigtir (29). Enterobacter tiirleri arasinda beta-laktam direnci yamsira
aminoglikozid ve diger antibiyotiklere direng de birlikte bulunabilir. Ulkemizde 1997 yilinda
yapilan sirveyans g¢alismasinda Enterobacter suglaninda seftazidim direnci % 64.7 olarak
bulunmugstur. Seftazidime direngli suslarin % 15.2'si imipeneme, % 50'si sefepime, % 77.3%
piperasilin-tazobaktama, % 56.1'1 amikasine, % 32.3'i siprofloksasine ve % 68.2'si
sefoperazon-sulbaktama direngli bulunmustur (59).

Caliymamizda Enferobacter tirleri arasinda siprofloksasine ve sefoperazon-
sulbaktama diren¢ gozlenmemistir. Bir sus (% 10) meropeneme, iki sus sefepime (% 20)
direngli bulunmustur. Amikasin ve gentamisin direnci sirastyla % 30 ve % 40 olarak
saptanmugtir. Seftazidim direnci ise % 60 bulunmustur. Seftazidim direngli suglarin aym
zamanda % 50'si amikasine, % 16.7'si meropeneme, % 33'ii sefepime, % 66.6's1 gentamisin ve
sefotaksime, % 50'si piperasilin-tazobaktama direncli bulunurken hepsi sefoperazon-
sulbaktama duyarli bulunmustur. Sonuglanimiza gére hastanemizde izole edilen Enterobacter
titrleri iizerine en etkili antibiyotikler olarak sefoperazon-sulbaktam, siprofloksasin, meropenem
ve sefepim bulunmustur. Sefotaksim ile sefoperazon-sulbaktam arasindaki bu kadar belirgin
direng farkinin olmasi; beta-laktamaz inhibitorlerinin de etkisiz oldugu goz 6niine alindiginda

caligilan sug sayisinin az olmast ile agiklanabilir.

Escherichia coli hastane ortaminda gii¢ yasayan bir bakteri oldugundan bu bakteriye
bagh hastane infeksiyomlarinin ¢ogu endojendir ve barsak florasindan koken almaktadir.
Bununla birlikte son yillarda g¢oful direngli suslarla gelisen hastane infeksiyonlari
bildirilmektedir. Bu direng GSBL ile olusmaktadir. Ulkemizde 1996 yilinda 8 merkezin
YBU'nden izole edilen gram negatif bakterilerle yapilan siirveyans galismasinda seftazidime
direncli E. coli'lerin % 12.1'inde GSBL bulundugu saptanmugtir (28). 1998 yilinda bes merkezin
katildifz bir galiymada hastane infeksiyonu etkeni E. colilerde GSBL bulunma siklifinin
hastaneden hastaneye degisiklik gosterdigi, izole edilen E. colilerin % 0-27'sinin GSBL
sentezledigi saptanmugtir (29). Hastanemizde yapilan bagka bir ¢alismada nozokomiyal
infeksiyon etkeni E. colilerde GSBL bulunma sikhig % 12.2 olarak saptanmugtir (22).
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Caligmamizda izole edilen E. coli'lerin ¢alisilan antibiyotiklere direng oranlan amikasin igin %
13.8, seftazidim igin % 22.5, siprofloksasin igin % 18.7, sefepim i¢in % 6.7, meropenem i¢in %
1.3, gentamisin igin % 30, piperasilin-tazobaktam icin % 30, sefotaksim igin % 21.2,
sefoperazon-sulbaktam igin % 2.5 olarak bulunmustur. Sonuglanmiz diger ¢aligmalarin
sonuglartyla  benzerlik gostermektedir (3,59). Seftazidim direngli suglar arasinda
aminoglikozidlere direng oranlani daha yiiksek olarak, amikasin igin % 50, gentamisin icin %

83.3 oraninda saptanmgtir.

Acinetobacter baumannii son yillarda hastane infeksiyonu epidemilerinde giderek artan
siklikta rapor edilmektedir. Bir gok antibiyotige direngli oldugundan tedavisi zordur. Ozellikle
yenidogan, yash ve altta yatan agir hastalif1 olan kisilerde basta olmak iizere gok gesitli firsatg:
infeksiyonlara neden olurlar. En stk YBU'nden izole edilmektedirler. Ventilatér kaynakh
pnomoni, kateter iligkili Uiriner sistem infeksiyonu ve intravaskiiler kateterizasyonla iligkili
bakteriyemiler etken oldugu baglica infeksiyonlardir (43). Calismamizda A. baumannii
hastanemizde nozokomiyal infeksiyon etkeni gram negatifler arasinda tigiincii siklikta izole
edilmistir. Diger caliymalarda Acinefobacter tiirleri genellikle doérdiincii-altinci sirada yer
almaktadir (26,27,42,59). Ancak YBU'nde ise daha yiiksek sikhkta izole edilmektedirler.
Ulkemizde 1995 yilindaki 8 merkezin YBU'nden izole edilen gram negatif bakterilerle yapilan
stirveyans calismasinda Acinetobacter tirleri % 9 oraninda izole edilerek besinci sirada, 1998
yilindaki siirveyans caligmasinda ise % 18.2 oramnda izole edilerek iigiincii sirada yer
almiglardir (30,59). Oranlar hastaneler arasinda oldukga farklihik gostermektedir. Bagka bir
galismada A. baumannii YBU'nden % 29.8 oraninda izole edilerek ilk sirada yer almgtir (44).
Cahismamizda izole edilen 46 4. baumannii susunun 31'i (% 67.4) YBU izolatidir. En sik
olusturduklan hastane infeksiyonlann pnomonidir (% 58.7). Bunu sirasiyla cerrahi alan
infeksiyonlar1 (% 19.6), bakteriyemi (% 8.7) ve iriner sistem infeksiyonlani (% 8.7)
izlemektedir.

Coklu ilag direnci nedeniyle Acinetobacter tiirleri ile olusan infeksiyonlarda tedavide
giglik yasanmaktadir. Karbapenemler, aminoglikozidler ve sefoperazon-sulbaktam en etkili
antibiyotikler olarak goriilmektedir (1,44,52,59). Sulbaktamun ve tazobaktamn Acinetobacter
suslarina kars: antibakteriyel etkisi vardir. Diger beta-laktam antibiyotiklerle kombine kullanimi
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etkinligini arttinr ve direng gelisimini geciktirir (1). Ancak tlkemizdeki Acinetobacter tirleri
arasindaki PER-1 enziminin yaygin olmast nedeniyle tazobaktama direngli olabilecegi ve
sulbaktama duyarlihfin azalabilecei g6z oniinde tutulmalidir (52). Ispanya'da yapilan bir
caliymada karbapenem direngli A. baumannii susuyla gelisen nozokomiyal salginda, bu
suslardaki karbapenem direncinin porinlerde azalmaya ve kromozomal olarak kodlanan

karbapenem hidrolize edici Class D beta-laktamaza (OXA-24) baglh oldugu bildirilmigtir (15).

Caligmamizda A. baumannii izolatlan tzerine en etkili antibiyotikler olarak meropenem
ve sefoperazon-sulbaktam bulunmugtur. Duyarlilk oranlan swrasiyla % 60.9 ve % 50
saptanmugtir. Piperasilin-tazobaktamin duyarhihig ise ancak % 28.9 olarak gorilmiigtir.
Acinetobacter tiirleri arasinda aminoglikozidlere diren¢ enzimatik modifikasyon, gegirgenlik
azalmasi ve baglanma bolgelerindeki degisiklik sonucu olusabilir. A. baumannii'de her tg tip
aminoglikozid modifiye edici enzim de saptanmustir. Direng oranlan hastaneden hastaneye
farklilik gosterebilmektedir. Degisik ¢aligmalarda bu oran amikasin igin % 24-64 arasinda
bildirilmistir (1,3,59). YBU'nde ise oranlar daha diisiik olarak goriilmektedir. % 0-34.8
arasinda bildirilmigtir (3,43,44). Aminoglikozidler arasinda netilmisin Acinefobacter tiirlerine
kargt en etkili antibiyotik olarak gorilmektedir. Bir ¢aligmada amikasin duyarliigi % 36 iken
netilmisin duyarliigi % 84, diger bir ¢galismada ise amikasine duyarhlik yok iken netilmisin
duyarlihigi % 72 olarak saptanmustir (43,44). Bizim ¢ahgmamizda amikasin duyarliig % 34.8
ve gentamisin duyarlilifi % 41.3 olarak bulunmugtur. Calismamizda A. baumannii izolatlan
arasinda seftazidim direnci ise % 63 olarak bulunmustur. Seftazidim direncli suslann aym
zamanda % 86.2'si amikasine, % 44.8'i meropeneme, % 100 sefotaksime, % 65.5'
siprofloksasine, % 72.4't sefepime, % 93.1'i gentamisine, % 79.3'ii piperasilin-tazobaktama ve
% 24.1'i sefoperazon-sulbaktama direngli bulunmugtur. Sefoperazon- sulbaktama direncin
disiik olmasim sulbaktamin Acinefobacter tirleri ilizerine olan antibakteriyel etkisi ile
agtklamak miimkiin olabilir.

Insanlarda nadiren infeksiyon etkeni olan C. violaceum bir gok antibiyotige direngli
olup mortal seyredebilmektedir (14). Calismamizda izole edilen iki C. violaceum susundan biri
galiglan tiim antibiyotiklere direngli iken difer sus, meropeneme, seftazidime ve beta-

laktam+beta-laktamaz inhibit6rlii kombinasyonlara duyarh olarak saptanmugtir..
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Genellikle kistik fibrozisli hastalarda ¢ogul antibiyotik direnci nedeniyle problem
olusturan B. cepaciae, galismamizda bir hastadan izole edilmis olup ¢alisilan antibiyotiklere

karg1 olduk¢a duyarli olarak gozlenmistir.

Nozokomiyal infeksiyon etkenleri arasinda giderek daha sik gozlenmekte olan ve gogul
antibiyotik direnci nedeniyle tehdit olusturan S. maltophilia gahgmamzda yalmzca bir hastadan
izole edilmis olup amikasin, siprofloksasin ve sefoperazon-sulbaktama duyarh, diger
antibiyotiklere direngli olarak bulunmustur.

Sonug olarak; hastanemizde nozokomiyal infeksiyon etkeni olarak izole edilen gram
negatif bakteriler arasinda ozellikle P. aeruginosa ve A. baumannii izolatlannmn sik infeksiyon
etkeni olarak saptanmasi ve bu izolatlar arasinda antimikrobiyal ajanlara kargt gézlenen yiiksek
direng oranlan, antibiyotik kullamm politikalarinin geligtirilmesi ve etkin infeksiyon kontrol
onlemlerinin uygulanmas: gerekliligini vurgulamaktadir. Yine hastanemizde P. aeruginosa ve
A. baumannii’nin daha sik nozokomiyal infeksiyon etkeni olarak izole edilmesi, merkezler
arasinda farkhlik olabilecegini ve bu nedenle her merkezin kendi verilerini toplamaya ve takip

etmeye gereksinimi oldugunu bir kez daha gostermistir.
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OZET

Gram negatif bakteriler hastane infeksiyonu etkenleri arasinda ikinci siklikta izole
edilmekle birlikte, giderek artan oranda gogul ilag direnci nedeniyle sorun olugturmaya devam
etmektedirler. Gram negatif bakterilerle olusan hastane infeksiyonu siklif1 merkezlere gore gok
farkhhk gosterebildiginden her merkezin kendi etken dagilimmi ve duyarlibk sonuglarim
belirlemesi gerekmektedir.

Cahigmamizda Ocak-Temmuz 1999 tarihleri arasinda cesitli klinik 6rneklerden hastane
infeksiyonu etkeni olarak izole edilen 251 gram negatif bakteri yer almugtir. Buna gore E. coli
(% 31.8) ve P. aeruginosa (% 29.5) ilk iki sirada yer almiglardir. Son yillarda hastane
infeksiyonu etkeni olarak giderek artan sikhikta izole edilmeye baglanan 4. baumannii ise %
18.3 oraninda izole edilmistir. Klebsiella (% 13.2) ve Enterobacter (% 4) tiirleri ise

beklenenden daha az oranda izole edilmiglerdir.

Izole edilen bakterilerin ¢ahigilan antibiyotikler i¢in duyarliliklari agar diliisyon yontemi
kullamlarak belirlendi. Sefoperazon-sulbaktam duyarliliy: ise E-test yontemiyle belirlendi.
Ozellikle P. aeruginosa ve A. baumannii izolatlan arasimda antimikrobiyal ajanlara kargi
yiksek direng oranlant gozlendi. Pseudomonas aeruginosa izolatlan iizerine en etkili
antibiyotikler sirastyla siprofloksasin (% 60.8), sefoperazon-sulbaktam (% 59.5), piperasilin-
tazobaktam (% 58.1) ve amikasin (% 56.8) bulunmustur. Meropenem duyarliif ise
beklenenden diisik (% 40.5) bulunmustur. Acinetobacter baumannii izolatlan arasinda da
benzer sekilde direng oranlan yiiksek bulunmustur. Pseudomonas aeruginosa’dan farkl olarak
A. baumannii izolatlani Gizerine en etkili antibiyotik meropenem (% 60.9) olarak saptanmustir.
Daha sonra sirastyla sefoperazon-sulbaktam (% 50), siprofloksasin (% 43.8) ve gentamisin (%
41.3) etkili antibiyotiklerdir.

Klebsiella turleri arasinda meropenem direnci saptanmazken, diger etkili antibiyotikler
sirastyla siprofloksasin (% 94), sefoperazon-sulbaktam (% 82) ve amikasin (% 69.7) olarak
saptanmugtir. Enferobacter tiirleri ise ¢alismamizda yalmzca 10 hastadan (% 4) izole edilmis
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olup, en etkili antibiyotikler olarak sefoperazon-sulbaktam (% 100), meropenem (% 90),
siprofloksasin (% 80) ve sefepim (% 80) bulunmugtur.

1zole edilen suglarda, ozellikle P. aeruginosa ve A. baumannii suslan arasinda ¢ogul
ilag direncinin yiiksek oranda olmasi, infeksiyon kontrol 6nlemlerine daha fazla 6nem verilmesi
ve antibiyotik kullamm politikalanmn geligtirilmesi gereklilifini orataya koymaktadir. Ozellikle
YBU’leri basta olmak iizere diizenli siirveyans uygulanmasi, etken dagilimu ve antibiyotik
duyarlibk durumlarinin yakin takibi gerekmektedir.



10.

59

KAYNAKLAR

Akalin H. Yogun bakim iinitelerinde P. aeruginosa, Acinetobacter ve diger tedavisi zor
gram negatif bakteriler. Hastane infeksiyonlar Dergisi 3:202-211, 1999.

Akova M. Nozokomiyal pnomoniler. I Tleri Hekim Egitim Kursu Kitabi1 (Ed: Bakir M,
Akova M, Dokmetas 1.)’nda. Sivas 1999, S: 105-114.

Aksaray S et al. Surveillance of antimicrobial resistance among gram negative isolates
from intensive care units in eight hospital in Turkey. J Antimicrob Chemother 45: 695-
699, 2000.

Ang O, Bal C. Hastane infeksiyonlarinda gram negatif ¢omaklar. Galenos 25: 18-19,
1998.

Arman D. Tirkiye'de hastane infeksiyonu kontroliine yonelik calismalar. Hastane
Infeksiyonlan Dergisi 1: 144-152, 1997.

Arman D, Dizbay M. Yeni aminoglikozid antibiyotikler. Antimikrobiyal tedavide yenilikler
(Ed: Tirkyilmaz R, Tiilek N, Dokuzoguz B). Ankara, Giines Kitabevi, 2000. S:40-50.

Arslan H, Giirdogan K. Kateter iligkili nozokomiyal triner sistem infeksiyonlari. Hastane
Infeksiyonlar1 Dergisi 3: 102-106, 1999.

Aydogan H, Basustaoglu A. Nozokomiyal patojen olarak Klebsiella tiirlerinin
mikrobiyolojik, klinik ve epidemiyolojik dzellikleri. Hastane Infeksiyonlar1 Dergisi 4: 135-
143, 2000.

Bakir M. Nozokomiyal gram negatif bakteriyemi. Hastane Infeksiyonlan Dergisi 2: 200-
209, 1998.

Bakir M. Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonlarinda kateter kullaniminin rolii. Hastane
Infeksiyonlan Dergisi 3: 74-78, 1999.



11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

I9.

20.

60

Basustaoglu A, Ozyurt M. Nozokomiyal patojen olarak Acinetobacter’lerin
mikrobiyolojik, klinik ve epidemiyolojik ozellikleri. Hastane Infeksiyonlar Dergisi 2: 88-
93, 1998.

Biberoglu K ve ark. Hastane kokenli pnomoni: Tam ve tedavi rehberi. Toraks Biilteni
1998. S:15-25.

Biberoglu K, Tarhan O. Nozokomiyal pnémoni (Hastane kaynakli pnémoni). Hastane
Infeksiyonlan Dergisi 2: 63-70, 1998.

Bilton BD, Johnson LW. Recurrent nonfatal Chromobacterium violaceum infection in a

nonimmunocompromised patient. Infect Med 17: 686-689, 2000.

Bou G, Cerver G, Dominguez MA, Quereda C, Martinez-Beltran J. Characterization of a
nosocomial outbreak caused by a multiresistant Acinefobacter baumannii strain with a
carbapenem hydrolyzing enzyme: high level carbapenem resistance in 4. baumannii is not

due solely to the presence of beta-lactamases. J Clin Microbiol 38: 3299-3305, 2000,

Bryce EA, Smith JA. Focused microbiological surveillance and gram-negative beta
lactamase mediated resistance in an intensive care unit. Infect Control Hosp Epidemiol 16:

331-334, 1995.

Burmen DR, Banerjee SE, Gaynes RP. Ceftazidime resistance among selected nosocomial
gram-negative bacilli in the United States. National Nosocomial Surveillance System. J
Infect Dis 170: 1622-1625, 1994,

Cruse PJE, Foord R. The epidemiolgy of wound infection: a 10 years prospective study of
62,939 wounds. Surg Clin North Am 60: 27-40, 1980.

Culver DH, Hanan TC, Gaynes RP, et al. Surgical wound infection rates by wound class,
operative procedure and patient risk index. Am J Med (Suppl 3B): 152-157, 1991.

Cakmakei M. Cerrahi alan infeksiyonlan. 1. Tleri Hekim Egitim Kursu Kitabi (Ed:Bakir M,
Akova M, Dokmetas I.)’nda. Sivas 1999, S: 59-71.



21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

61

Calangu S. Hastane infeksiyonlarnin 6nemi. Hastane Infeksiyonlan Dergisi 1:5-7, 1997.

Dizbay M, Karakus R, Arman D. Hastane infeksiyonu etkeni gram negatif bakterilerde
geniglemis spektrumlu beta-laktamaz varlifinin saptanmast. 15. Antibiyotik ve Kemoterapi
(ANKEM) Kongresi, Poster No:28. 5-10 Haziran 2000. Kemer-Antalya.

Edmond MB, Wenzel RP. Infection control. In: Mandell GL, Bennett JE, Dolin R, eds.
Principles and practice of infectious diseases 4™ ed. New York. Churchill Livingstone Inc.;
1995. S: 2572-2575.

Ena J, Lopez-Perezagua MM, Martinez-Peinado C, Cia-Barrio MA, Ruiz-Lopez L
Emergence of ciprofloxacin resistance in Escherichia coli isolates after widespread use of

fluoroquinolones. Diagn Microbiol Infect Dis 30: 103-107, 1998.

Erbaydar SK. Siirveyans. Hastane infeksiyonlart I. Tleri hekim egitim kursu kitab1 (Bakir
M, Akova M, Dokmetas 1.)’nda. Sivas 1999, S: 242-250.

Erhan M, Tiilek N, Mert A. SSK Ankara Hastanesi'nde hastane infeksiyonlan siirveyansi.
Hastane Infeksiyonlan Dergisi 2: 94-98, 1998.

Geyik MF, Kokoglu OF, Hosoglu S, Ayaz C, Bosnak V. Dicle Universitesi Hastanesi'nde
nozokomiyal infeksiyonlar: 1998. Hastane Infeksiyonlar1 Dergisi 4: 160-163, 2000.

Giinseren F et al. A surveillance study of antimicrobial resistance of gram negative bacteria
isolated from intensive care units in eight hospitals in Turkey. J Antimicro Chemother 43:
373-378, 1999.

Gir D. Hastane infeksiyonlari ve antimikrobiyal ilaglara gogul direngli gram negatif
bakteriler. Hastane Infeksiyonlan Dergisi 4: 218-221, 2000.

Giir D, Unal S ve galisma grubu. Yogun bakim initelerinden izole edilen gram negatif
bakterilerin gegsitli antibiyotiklere in vitro duyarhiliklani. Flora Dergisi 3: 153-159, 1996.



31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

62

Gir D. Hastane infeksiyonlarinda 6nem kazanan gram negatif bakterilerde antibiyotiklere
diren¢ mekanizmalan. Hastane infeksiyonlar: Dergisi 1: 38-45, 1997.

Haley RW, Culver DG, Morgan WM, et al. Identifying patients at high risk of surgical
wound infection: a simple multivariate index of patient susceptibility and wound

contamination. Am J Epidemiol 121: 206-215, 1985.

Hasgelik G. Cerrahi alan infeksiyonlarinin etyoloji, epidemiyoloji ve laboratuvar tamst.
Hastane Infeksiyonlan Dergisi 3: 225-230, 1999.

Jacobson K, Rolston K, Elting L, Blanc B, Whimbey E. Ho D. Susceptibility Surveilllance
among gram negative bacilli. Chemotherapy 45: 325-334, 1999.

Korten V. Hastane infeksiyonlarimin epidemiyolojisi ve risk faktorleri. Hastane

infeksiyonlan (Ed: Akalin HE). 1. Baski. Ankara, Giines Kitabevi. 1993, §:33-44.

Korten V. Hastane infeksiyonlari. Infeksiyon Hastaliklan (Ed: Topgu AW, Soyletir G,
Doganay M). Ankara, Nobel Kitabevi. 1996, S: 281-288.

Leblebicioglu H. Nozokomiyal uriner sistem infeksiyonu: etkenler ve antimikrobiyal

direng. Hastane Infeksiyonlan Dergisi 3: 70-73, 1999.

Livermore DM. Of Pseudomonas, porins, pumps and carbapenems. J Antimicrob
Chemother 47: 247-250, 2001.

Manikal VM, Landman D, Saurina G, Oydna E, Lal H, Quale J. Endemic carbapenem
resistant Acinetobacter species in Brooklyn, New York: citywide prevalance,

interinstitutional spread and relation to antibiotic usage. Clin Infect Dis 31: 101-106, 2000.

Medeiros AA. Nosocomial outbreaks of multiresistant bacteria extended spectrum beta

lactamases have arrived in North america. Ann Intern Med 119: 428-430, 1993.



41.

42.

43.

45.

46.

47.

48.

49.

63

NCCLS. Performance standards for Antimicrobial Susceptibility Testing; Ninth
Informational Supplement. NCCLS document M100- S9 (ISBN 1-56238-2). NCCLS, 940
West Walley Road, Suite 1400, Wayne, Pennsylvania 19087-1898 U.S.A., 1999.

Ozkurt Z, Erol S, Parlak M, Yilmaz S. Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastaneleri'nde
hastane infeksiyonlar: 1998 yili sonuglan. Hastane Infeksiyonlan Dergisi 4: 156-159,
2000.

Palabiyikogl 1, Bengisun JS. Yogun bakim initesi ve diger unitelerde yatan hastalardan
izole edilen nozokomiyal Acinetobacter baumannii suglarimin in vitro antibiyotik

duyarliliklari. Hastane Infeksiyonlan Dergisi 3: 107-110, 199?.

. Palabiyikoglu I, Tulunay M, Oral M, Bengisun JS. Bir reanimasyon initesinde gézlenen

hastane infeksiyonlar:: risk faktorleri, etkenler ve antibiyotik direnci. Hastane
Infeksiyonlart Dergisi 4: 150-155, 2000.

Perl TM. Surveillance, reporting and the use of computers. In: Wenzel RP, ed. Prevention
and control of nosocomial infections. 3" ed. Baltimore. Williams and Wilkins 1997, S:128-
161.

Pfaller MA, Cormicon MG. Microbiology:The role of the clinical laboratory. In: Wenzel
RP, ed. Prevention and control of nosocomial infections. 3% ed. Baltimore. Williams and
Wilkins 1997, S:94-118.

Pittet D. Nosocomial bloodstream infections. In: Wenzel RP, ed. Prevention and control
of nosocomial infections. 3" ed. Baltimore. Williams and Wilkins 1997, S: 711-769.

Pittet D, Wenzel RP. Association of secondary and polimicrobial nosocomial bloodstream
infections with higher mortality. Eur J Clin Microbiol Infect Dis 12: 813-319, 1993.

Sanyal SC, Mokaddas EM. The increase in carbapenem use and emergence of
Stenotrophomonas maltophilia as an important nosocomial pathogen. J Chemother 11:
28-33, 1999.



50.

51

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

64

Sirot D. Extended-spectrum plasmid mediated beta-lactamases. J Antimicrob Chemother

36: 19-34, 1995.

Uzun O. Hastane infeksiyonlan tanimlari. Hastane Infeksiyonlar Dergisi 1:8-20, 1997.

Vahaboglu H. Cogul direngli nonfermentatif gram negatif basiller. Hastane Infeksiyonlan
Dergisi 4: 222-225, 2000.

Virk A, Steckelberg JM. Clinical aspects of antimicrobial resistance. Mayo Clin Proc 73:
200-214, 2000.

Warren JW. Nosocomial urinary tract infections. In: Mandell GL, Bennett JE, Dolin R,
eds. Principles and practice of infectious diseases 4™ ed. New York. Churchill Livingstone

Inc.; 1995, S: 2607-2616.

Wendt C, Herwaldt LA. Epidemics: identification and management. In: Wenzel RP, ed.
Prevention and control of nosocomial infections. 3™ ed. Baltimore. Williams and Wilkins
1997, S:174-213.

Wiblin RT. Nosocomial pneumonia. In: Wenzel RP, ed. Prevention and control of

nosocomial infections. 3™ ed. Baltimore. Williams and Wilkins 1997, S: 807-819.

Yalgin AN. Infeksiyon kontrol programlarinin maliyet-yarar analizi. Hastane Infeksiyonlan
Dergisi 4: 89-91, 2000.

Yalgin AN, Hayran M, Unal S. Economic analysis of nosocomial infections in a Turkish
University Hospital. J Chemother 9:411-414, 1997.

Yicesoy M, Yulug N, Kocagéz S, Unal S, Cetin S, Calangu S and Study Group.
Antimicrobial resistance of gram negative isolates from Intensive Care Units in Turkey:

Comparison to previous three years. J] Chemother 12: 294-298, 2000.



65

Ek. HASTANE INFEKSTYONLARI TANIMLARI

Hastane infeksiyonlar tanimlari, 1987 yilinda ABD'nde "National Nosocomial Infection
Survey"e (NNIS) katilan hastanelerde uygulanmak iizere "Centers for Disease Control" (CDC)
tarafindan gelistirilmis ve Ocak 1988'de uygulanmaya baglanmigtir. Cerrahi alan
infeksiyonlarimin tammlan 1992'de yeniden gozden gegirilmis ve yeniden diizenlenmisgtir.

PNOMONI
Pnomoni igin agagidaki kriterlerden biri bulunmahdir:

1. Fizik incelemede raller veya perkiisyonda matite bulunmasi ve asafdakilerden

birinin bulunmasi:

e Hastanin piiriilan balgam ¢ikarmaya baglamasi veya balgamin niteliginde

degigme olmasi
e Kan kilturiinde mikroorganizma izole edilmesi

e Transtrakeal aspirat, brongial firgalama veya biopsi ile elde edilen érnekten

patojen izole edilmesi.

2. Akciger grafisinde yeni veya progresif infiltrasyon, konsolidasyon, kavitasyon veya
plevral effiizyon saptanmas: ve agagidakilerden birinin olmas::

e Hastanin piiriilan balgam g¢ikarmasi veya balgamin niteliginde degisme
olmas1

¢ Kan kiilttirinde mikroorganizma izole edilmesi

o Transtrakeal aspirat, bronsial firgalama veya biopsi ile elde edilen 6rnekten

patojen izole edilmesi.

* Solunum sekresyonlarindan virus izole edilmesi veya viral antijen saptanmasi
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o Patojene 6zgii IgM antikorlarin bir serumda, IgG antikorlarinda dort kat
artigin aralikh iki serumda gosterilmesi

e Histopatolojik olarak pnomoninin saptanmasi

12 ayliktan kiigiik bebeklerde apne, takipne, bradikardi, wheezing, ronkisler veya

oksiiriikten ikisinin ve agagidakilerden birinin olmasi:
¢ Solunum sekresyonlarinda arti§ goriilmesi

e Hastanin piinilan balgam g¢ikarmasi veya balgamun nitelifinde deZisme

olmasi
¢ Kan kiiltiiriinde mikroorganizma izole edilmesi

e Transtrakeal aspirat, bronsial firgalama veya biopsi ile elde edilen 6rnekten

patojen izole edilmesi.
e Solunum sekresyonlarindan virus izole edilmesi veya viral antijen saptanmasi

e Patojene 6zgih IgM antikorlann bir serumda, IgG antikorlarinda dort kat
artigin aralikh iki serumda gosterilmesi

e Histopatolojik olarak pnémoninin saptanmast

12 ayhktan kigiik bebeklerde akciger grafisinde yeni veya progresif infiltrasyon,
konsolidasyon, kavitasyon veya plevral eflizyon saptanmasi ve asafidaki

bulgulardan birinin olmasi:
e Solunum sekresyonlannda artig gériilmesi
e Kan kiiltirinde mikroorganizma izole edilmesi

e Transtrakeal aspirat, bronsial fircalama veya biopsi ile elde edilen érnekten

patojen izole edilmesi.
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¢ Solunum sekresyonlarindan virus izole edilmesi veya viral antijen saptanmasi

e Patojene 6zgii IgM antikorlarn bir serumda, IgG antikorlarinda dort kat
artigin arahkh iki serumda gosterilmesi

e Histopatolojik olarak pnémoninin saptanmasi

URINER SISTEM INFEKSiYONU

Bu grupta semptomatik iriner sistem infeksiyonu, asemptomatik bakteritiri ve iriner

sistemin diger infeksiyonlan yer alir.
Semptomatik iiriner sistem infeksiyonu i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:

1. Ates, pollakiiri, diziiri veya suprapubik hassasiyet bulgularindan biri olan hastada
idrar kiltiriinde >10° koloni/ml iireme olmas: ve en ok iki tiir bakteri iiremesi.

2. Ates, pollakiiri, diziii veya suprapubik hassasiyet bulgularindan ikisinin ve
asagidakilerden birinin olmast:

o “Dipstick” testinin l16kosit esteraz ve/veya nitrat igin pozitif olmasi

o Piyiiri (> 10 lokosit/ml idrar veya santrifij edilmemis idrarn biiyiik
biiyitmesinde >3 16kosit)

e Santriftij edilmemis idrarin Gram boyamasinda bakteri gériilmesi

e Miksiyon yoluyla alnmamus iki idrar kiiltirinde >koloni/ml aym
tiropatojenin (gram negatif bakteriler veya Staphylococcus saprophyticus)

tiremesi

o Uygun antibiyotik alan bir hastada iiropatojen bir mikroorganizmanin <10°
koloni/ml saf olarak iiremesi
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e Doktorun iiriner infeksiyon tamst koymast
¢ Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi

12 ayliktan kiiciik bebeklerde ates (>38°C), hipotermi (<37°C), apne, bradikardi,

diziiri, letarji veya kusmadan birinin ve agagidakilerden birinin bulunmast:
e “Dipstick” testinin 16kosit esteraz ve/veya nitrat igin pozitif olmasi

e Piyiri (> 10 lokosit/ml idrar veya santrifiij edilmemis idrarn biytik
biiyiitmesinde >3 16kosit)

e Santrifiyj edilmemis idrarin Gram boyamasinda bakteri gériilmesi

e Miksiyon yoluyla alinmamg iki idrar kiltiirinde >100 koloni/ml aym
uropatojenin (gram negatif bakteriler veya Staphylococcus saprophyticus)

liremesi

e Uygun antibiyotik alan bir hastada iiropatojen bir mikroorganizmanin <10’

koloni/ml saf olarak tiremesi
e Doktorun iriner infeksiyon tanisi koymasi

* Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi

Asemptomatik bakteriiiri tanisi igin agagidaki kriterlerden biri olmalidir:

1.

Idrar kiltiiri ahnmadan 7 giin dncesine kadar iriner kateter bulunan bir hastada
ates (>38°C), pollakiiri, diziii veya suprapubik hassasiyet olmamasi ve idrar

kiiltiirinde >10° koloni/ml iireme olmasi ve en ¢ok iki tiir bakteri tiremesi.

Iki idrar kiilttriinden ilki alinmadan 7 giin &ncesine kadar tiriner kateter bulunan bir
hastada ates (>38°C), pollakiiri, diziiri veya suprapubik hassasiyet olmamasi ve idrar
kiiltiiriinde >10° koloni/ml iireme olmas1 ve en gok iki tiir bakteri {iremesi.
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Uriner sistemin (bobrekler, iireter, mesane veya retroperitoneal yada perinefritik

bosluklardaki dokular) diger infeksiyonlan igin agagidaki kriterlerden biri bulunmahdr:

1. Infeksiyon bolgesindeki siv1 (idrar diginda) veya doku kiiltiiriinde mikroorganizma

izole edilmesi

'
\

2. Dogrudan dogruya muayenede, ameliyatta veya histopatolojik inceleme sirasinda

apse veya bagka bir infeksiyon bulgusu saptanmasi

3. Ates (>38°C), infeksiyonun oldugu tarafta lokalize agn veya hassasiyetten ikisi ve
asagidakilerden birinin olmast:

o Infeksiyonun oldugu taraftan piiriilan drenaj
¢ Kan kiiltiirinde mikroorganizma izole edilmesi

o Infeksiyonun radyolojik belirtileri (ultrasonografi, CT, MR gérintilleme ve

radyoniiklid inceleme sonuglarim kapsar)
e Doktorun infeksiyon tanis
e Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi

4. 12 ayhktan kii¢iik bebeklerde bebeklerde ates (>38°C), hipotermi (<37°C), apne,
bradikardi, diziiri, letarji veya kusmadan birinin ve agagidakilerden birinin

bulunmasi:
o Infeksiyonun oldugu taraftan piiriilan drenaj
e Kan kiiltiirinde mikroorganizma izole edilmesi

e Infeksiyonun radyolojk belirtileri (ultrasonografi, CT, MR goriintiileme ve

radyoniiklid inceleme sonuglarini kapsar)

e Doktorun infeksiyon tanist
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e Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi

CERRAHI ALAN INFEKSIYONU

Cerrahi alan infeksiyonlan ii¢ alt gruba aynlir: yiizeyel insizyonel, derin insizyonel ve
organ/bosluk.

Yiizeyel insizyonel Cerrahi Alan infeksiyonlar::

Ameliyattan sonraki 30 giin iginde gelisen, sadece insizyon yapilan cilt ve cilt alti
dokusunu ilgilendiren ve agagidakilerden en az birinin oldugu infeksiyon, yiizeyel insizyonel
cerrahi alan infeksiyonu olarak degerlendirilir:

1. Yiizeyel insizyondan piiriilan drenaj olmasi

2. Yiizeyel insizyondan aseptik olarak elde edilen sivi veya doku kiiltiiriinde

organizma izole edilmesi

3. Infeksiyon belirti ve bulgularindan en az birinin (agn veya hassasiyet, lokal sislik,
kizanklk, 1s1 artist) bulunmasi ve insizyonkiiltiir-negatif degilse cerrahin insizyonu

yeniden agmast

4. Cerrahin veya konsiiltan doktorun yiizeyel insizyonel cerrahi alan infeksiyonu tanis
koymasi

Derin insizyonel Cerrahi Alan Infeksyonu

Kalic1 olarak yerlestirilmis implant (prostetik kalp kapags, insan dokusundan olmayan
damar grefti, mekanik kalp veya kalga protezi gibi insan dokusu kokenli olmayan implante
edilmi§ yabanci cisim) yoksa ameliyattan sonraki 30 giin, implant varhginda bir yil icinde
gelisen, ameliyata bagh goriinen, insizyon bolgesinde derin yumusak dokulan (fasya ve kas
tabakalan) ilgilendiren ve asafidakilerden en az birinin oldugu infeksiyon, derin insizyonel
cerrahi alan infeksiyonu olarak ele alinmalidir:
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Organ veya bosluk komponentinden kaynaklanmayan derin insizyondan piiriilan

drenaj olmasi

Hastada ates (>38°C), lokal agn veya hassasiyetten en az birinin oldugu durumda ve
insizyon kiiltir-negatif degil iken derin insizyonun spontan agilmas: yada cerrahin

agmasi

Dogrudan dogruya muayenede, yeniden ameliyatta yada histopatolojik veya
radyolojik incelemede derin insizyonu ilgilendiren apse veya bagka bir infeksiyon

bulgusu saptanmasi

Cerrahin veya konsiiltan doktorun derin insizyonel cerrahi alan infeksiyonu tamsint

koymast.

Organ/Bosluk Cerrahi Alan infeksiyonu

Organ veya bosluk cerrahi alan infeksiyonu, insizyon diginda ameliyatta agilan veya

manipiile edilen herhangi bir anatomik organ yada boslugu ilgilendirir. Kalici olarak

yerlestirilmig implant yoksa ameliyattan sonraki 30 giin, implant varliginda bir yil iginde gelisen,

ameliyata bagh goriinen, ameliyat sirasinda agilan veya manipiile edilen, insizyon diginda kalan

anatomiyi (organ yada bogluklar) ilgilendiren ve asagidakilerden en az birinin oldugu
infeksiyon organ/bosluk cerrahi alan infeksiyonu olarak ele alinmalidir:

1.

Organ veya bosluga yerlestirilmig bir drenden piiriilan drenaj gelmesi

Organ veya bosluktan aseptik olarak alinan sivi veya dokuda organizma izole
edilmesi

Dogrudan dogruya muayenede, ameliyatta yada histopatolojik veya radyolojik
incelemede organ yada boslukta apse veya infeksiyona iligkin diger belirti ve
bulgularin olmasi

Cerrahin veya konsiiltan doktorun organ veya bosluk cerrahi alan infeksiyonu

tanisim koymast

e
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PRIMER KAN DOLASIMI iNFEKSiYONLARI

Primer kan dolasimina iligkin infeksiyonlar laboratuvar olarak kamtlanms infeksiyonlan
ve klinik sepsisi igerir.

Laboratuvar olarak kamtlanms kan dolagmm infeksiyonu igin asagidaki
kriterlerden biri bulunmahdr:

1. Kan kiiltiirtinden patojen oldugu bilinen bir mikroorganizmanin izole edilmesi ve bu
patojenin bagka bir yerdeki infeksiyon ile iligkili olmamasi: Bagka bir yerdeki
infeksiyonla iligkili patojen kan kiiltiininde trerse “sekonder kan dolagimi
infeksiyonu” olarak kabul edilmelidir. Intravaskiiler katetere bagl bakteriyemi ise
primer kan dolagimu infeksiyonu olarak ele alinir.

2. Ates, titreme veya hipotansiyondan biri ve agagidakilerden birinin olmas::

e Cilt flora iiyesi bir mikroorganizmamn iki farkli kan kiiltiiriinde iiremesi ve
bagka bir bolgedeki infeksiyonla iligkili olmamasi

e Hastada intravaskiiler bir cihaz varsa kiiltiirde cilt flora iiyesi bir
mikroorganizma {iremesi ve doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi

baglamasi

e Kanda patojene ait antijenin saptanmasi ve bagka bir bolgedeki infeksiyonla
iligkili olmamasi
3. 12 ayhktan kiigiik bebeklerde ates (>38°C), hipotermi (<37°C), apne, bradikardi,

diziiri, letarji veya kusmadan birinin ve asagidakilerden birinin bulunmast:

o Cilt flora tyesi bir mikroorganizmamn iki farkl: kan kiiltiiriinde iiremesi ve
bagka bir bolgedeki infeksiyonla iligkili olmamasi



73

e Hastada intravaskiller bir cihaz varsa kiltirde cilt flora tyesi bir
mikroorganizma tremesi ve doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi

baglamas:

o Kanda patojene ait antijenin saptanmasi ve bagka bir bolgedeki infeksiyonla

iligkili olmamasi
Kinik sepsis tams igin agagidaki kriterlerden birisi olmalidur:

1. Baska bir nedene baglanamayan ates (>38°C), hipotansiyon (sistolik kan basinci
<90 mmHg) veya oligiiriden (<20 ml/saat) birinin ve asagidakilerden hepsinin

olmasi:

¢ Kan kiiltiirii alinmamig olmasi, kiiltirde ireme olmamasi veya kanda antijen

saptanmamasi
e Bagka bir bolgede infeksiyon olmamast
e Doktorun sepsis i¢in uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi

2. 12 ayliktan kiigiik bebeklerde ates (>38°C), hipotermi (<37°C), apne, bradikardi,

diziiri, letarji veya kusmadan birinin ve agagidakilerden birinin bulunmas::

e Kan kiiltiiri altnmamug olmas, kiiltiirde iireme olmamasi veya kanda antijen

saptanmamasi
e Bagka bir bolgede infeksiyon olmamast

o Doktorun sepsis i¢in uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi



