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GIRIS VE AMAC

Hastane infeksiyonlar1 (HI), alinan tiim kontrol dnlemlerine karsin 19. asirdan beri
onemli bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir. Morbidite, mortalite ve tedavi
maliyetlerini biliyilik oranda arttirmalarindan dolay1 son 30 yildir hastane infeksiyonlar1 ve
kontrolii giderek daha yogun ilgi odagi olmaktadir (1).

Tan1 ve tedavi amaci ile uygulanan gesitli invaziv girisimler ve operasyonlar ile bir
yandan yasam siiresi uzarken, Ote yandan bu girisimlerin neden oldugu direngli
mikroorganizmalarla olusan hastane infeksiyonlar1 artmaktadir. Onlenebilir hastane
infeksiyonu oranlarinin gelismis iilkelerde %20, gelismekte olan iilkelerde ise %40 oldugu
bildirilmektedir. Iyi uygulanan infeksiyon kontrol programlari ile hastane infeksiyonlari
azalir, hastanede yatis siiresi kisalir ve hastane harcamalar1 azalir (2).

En sik goriilen hastane infeksiyonu fiiriner sistem infeksiyonlaridir. Hastaneden
edinilen infeksiyonlarin %40-60’1n1 olusturmaktadir. (3,4). Nozokomiyal iiriner sistem
infeksiyonu (NUSI) gelisen olgularm &nemli bir kisminda {iriner sisteme yonelik bir girigim
vardir. Uriner kateterler bu girisimlerin en 6nemlisidir. NUSI’lerin yaklasik %80’i iiriner
katetere bagl geligirken, %10-15"inden sistoskopi ve diger iirolojik islemler sorumludur. Geri
kalan kismi1 ise herhangi bir iirolojik isleme bagli olmaksizin gelisir (5). Degisik nedenlerle
hastaneye yatirilan hastalarin %10-25’ine iiriner kateter uygulandig: bildirilmektedir (3,6-9).
Mesane kateterizasyonu yapilan hastalarin %7.6’sinda kateter uygulanmasi i¢in yeterli bir
neden bulunamadigi, hastalarin %31.3’{inde kateterizasyonun devam etmesine gerek olmadigi
gdz Oniine alinirsa, NUSI’yi Onlemede en Onemli faktoriin gereksiz {iriner kateter

uygulamaktan kagmmak oldugu gériilecektir (10). NUSI’lerin nozokomiyal sepsis ve buna



bagli mortalitenin énemli bir nedeni olmasi da bu konuda alinacak dnlemlerin 6nemini ortaya
koymaktadir (5).

Hastane infeksiyonlarina karsi gelistirilen dogru stratejiler ile yasam siiresini uzar,
yasam kalitesi artar, hastanede yatma siiresi ve tedavi maliyetleri azalir. Bu nedenle
hastanelerin hasta profilini, HI sikligin1 ve dagilimini bilmesi, hastane florasim olusturan
mikroorganizmalarin ve bunlarin direng paternlerinin belirlenmesi 6nemlidir ve bu ancak
stirveyans caligsmalari ile saglanabilir (11).

Bu caligmada, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Arastirma ve Uygulama
Hastanesi’nde yetiskin populasyona hizmet veren servislerde, 1 Eyliil 2004-1 Mart 2005
tarihleri arasmnda NUSI gelisen vakalar prospektif olarak degerlendirerek; NUSI sikliginin,
infeksiyon etkenlerinin, etkenlerin antibiyotik duyarliliklarinin, risk faktérlerinin belirlenmesi,
infeksiyon siklig1 ve etkenler agisindan kliniklerin karsilastirilmasi, bunlarin sonucu olarakta
hastanemizde NUSI ile miicadelede dogru yaklasimlar gelistirilmesine katkida bulunmak

amaglanmustir.



GENEL BIiLGILER

HASTANE INFEKSIYONUNUN TANIMI VE TARIHCESI

Infeksiyon hastaliklar1 dalinda 6nem kazanan konulardan biri “nozokomiyal
infeksiyonlar” olarak da isimlendirilen hastane infeksiyonlaridir. Hastane infeksiyonlar1 biitiin
diinyada oldugu gibi iilkemizde de 6nemli bir saglik sorunu olma 6zelligini siirdiirmektedir.
Cesitli nedenlerle hastaneye yatan hastanin yatis aninda hastada bulunmayan veya inkiibasyon
doneminde olmayan, hastaneye yatistan 48 saat gectikten sonra gelisen veya hastanede
gelismesine ragmen, bazen taburcu edildikten sonra ortaya cikabilen infeksiyonlara hastane
infeksiyonlar1 denir. Genellikle HI hasta hastaneye yattiktan 48-72 saat sonra veya hastaneden
taburcu olduktan sonraki 10 giin i¢inde gelisir (12).

Nozokomiyal sozciigii Grekge noso: hastalik, komein: bakim, nosocomium: hastane
kelimelerinden tiiretilmistir (13). Infeksiyon hastaliklarindan korunma, tedavi etme ve
hastalarin bakimi konularina tarihin ilk ¢aglarindan beri 6nem verildigi Misir piramitlerinin
incelenmesi ile anlasilmigtir. Hastane infeksiyonlarinin ve buna karsi onlemler alinmasi
gereginin fark edilmesi, mikroorganizmalarla hastaliklar arasindaki iliskinin bulunmasini
beklememistir. Glinlimiize kadar yiiksek mortalite ve morbidite ile seyreden bir¢ok infeksiyon
hastaliginin oranmi ve yayilma hizin1 azaltan hijyenik yontemler gelistirilmistir. Dr. Ignaz
Semmelweis, Dr. Price, Florence Nightingale, Louis Pasteur ve Dr. Joseph Lister bu konuda
basarili adimlar atmiglardir. Hastane infeksiyonunu bugiin de gegerli olan bilimsel
yontemlerle ortaya koyan Macar Dr. Ignaz Semmelweis’tir. Viyana’da 1800’lii yillarin
ortalarinda Semmelweis, otopsiden sonra dogum yaptirmadan 6nce hipoklorid solusyonu ile
el yikayarak puerperal sepsisi anlamli oranda azaltmistir. Florence Nightingale, hastane

yerlesimi ve hasta bakim programlarinda yaptig1 diizenlemelerle, infeksiyonlar1 azaltmay1
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hedeflemistir ve hastane hijyeni kavramini yerlestirmistir. Hastanelerdeki 6liimlerin kesin bir
bildirim kuralina baglanmasini ve bu kayitlarin hemsireler tarafindan tutulmasini énermistir.
Bir bakima infeksiyon kontrol hemsirelerinin gorevini ilk tanimlayan kisi olarak kabul
edilmistir. Louis Pasteur’iin travma ve operasyon sonrasi gelisen hastaliklarda etkenin bulagici
mikroorganizmalar oldugunu gdstermesi sonucu Joseph Lister’in karbolik asiti
dezenfeksiyonda kullanmasi yara sepsisini Onemli Olgiide azaltmistir. Ameliyat yerinin
sterilitesinin saglanmasi i¢in kimyasal bir oOrtii olarak antiseptik maddelerin kullanilmasi,
ameliyat siiresince karbolik asitin nebulizatorle uygulanmasi, cerrahide antisepsinin
yerlesmesini saglamistir (14,15).

Antibiyotiklerin 1940’lardan sonra kullanima girmesi ile infeksiyonlarin tedavisi
kolaylagsmis ve hastane infeksiyonlarinin kontrolii gozardi edilmistir. Ancak Amerika Birlesik
Devletleri’'nde (ABD) hastanelerde 1958-1959 yillar1 arasinda biiylik bir stafilokok
infeksiyonu salgini saptanmistir. Bu salginda bireysel tedbirlerin yetersiz oldugu goriilmiis ve
hastanelerde infeksiyon kontrol komitelerinin kurulmasi igin c¢alismalara baslanmistir.
Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi “Centers for Disease Control and Prevention (CDC)”
tarafindan bir alt komite kurularak hastane salginlarinin ulusal diizeyde incelenmesi
amagclanmistir (13).

Hastanelerde tedavi amaciyla invazif enstriiman kullaniminin yayginlasmasi ve yeni
teknolojik cihazlarin uygulamaya girmesi ile 1960’11 yillardan sonra hastane infeksiyonlari
siirekli bir sorun haline gelmistir (16). Hastane infeksiyonlarini énlemede oOnceleri doktor
sorumlu tutulurken, 1963 yilinda Ingiltere’de infeksiyon kontrol hemsiresinin 6nemi
anlasilmis ve ABD’de kontrol komitelerine hemsire asil eleman olarak goreve alimmustir.
Sonu¢ olarak, hastane infeksiyonlarinin silirveyansinin yapilabilmesi ve etkin kontrol
programlarinin  gelistirilebilmesi i¢in her 250 yataga tam zamanli bir hemsirenin
gorevlendirilmesinin gerekliligi anlagilmistir. ABD’de 1970 yilinda CDC tarafindan 200’{in
tizerindeki goniillii hastanenin morbidite ve mortalite sonug¢larini toplayip yayinlayan Ulusal
Nozokomiyal Infeksiyon Siirveyans Sistemi “National Nosocomial Infections Surveillance
System (NNIS)” kurulmustur. Daha sonra 1976 yilinda CDC, Nozokomiyal Infeksiyon
Kontrolii Etkinligi Calismasi “Study on the Efficacy of Nosocomial Infection Control
(SENIC)” adiyla 6zel bir proje baslatmistir. Bu projede, ABD’deki hastanelerin tiimiinde bir
soru formu ile geriye dogru bilgi toplanmis ve elde edilen verilerle kontrol programlari
gelistirilmistir (17).

Ulusal Nozokomiyal Infeksiyon Siirveyans Sistemi’ne katilan hastanelerde

kullanilmak tizere 1987 yilinda CDC tarafindan bir dizi hastane infeksiyonlar1 tanimlari
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gelistirilmis ve Ocak 1988 yilinda uygulamaya baslanmistir (15). Bu tanimlar daha sonra
diinyanin her yerinde bir¢ok hastane infeksiyonu kontrol programina uyarlanmistir.
Ulkemizde 1980’li yillarda bu tiir ¢alismalar baslamis ve halen geliserek devam
etmektedir. Ilk infeksiyon kontrol komitesi 1984 yilinda Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi’nde kurulmustur. Diger iiniversite hastanelerinde ve bazi biiyiik hastanelerde 1989
yilindan itibaren infeksiyon kontrol komiteleri kurulmaya baslanmustir (17,18). Ulkemizde
hastane infeksiyonu ile ilgili en Onemli gelismelerden biri 1996-2000 yillarinda
gerceklestirilen NosoLINE (Tiirkiye’de cok merkezli hastane infeksiyonlarini izleme sistemi)
projesidir. Bu proje hastane infeksiyonlar1 izleminin 6nemi konusunda bir doniim noktasi
olmustur. Bunun nedeni, iilkemizde projenin genis kabul gérmesi (son yilinda katilan merkez
sayist 56’y1 bulmustu) ve bir¢ok egitim programiyla desteklenerek (infeksiyon kontrol
hemsgiresi yetistirmek i¢in acilan kurslar ve Hastane Infeksiyonlar1 Dergisi gibi) HI ile ilgili
kavramlar1 yayginlagtirma konusunda beklenenin iizerinde bir basar1 gostermesidir (13,19).
2000 yilinda ise Hastane Infeksiyonlar1 Dernegi kurulmus ve 2002 yilinda ilk ulusal

kongresini yapmustir.

NOZOKOMIYAL URINER SISTEM INFEKSIYONLARI

Uriner sistem infeksiyonu, en sik goriilen hastane infeksiyonudur. Hastaneden edinilen
infeksiyonlarin  yaklasik %40-60’m1 olusturmaktadir. (3,4). NUSI gelisen olgularin énemli
bir kisminda {riner sisteme yonelik bir girisim vardir. Kateterler bu girisimlerin en
onemlisidir. NUSI’lerin yaklasik %801 iiretral kateterizasyonla iliskilidir. Ara sira
nonbakteriyel tretrit, liretral yapisiklik ve mekanik travma ortaya ¢iksa da, gercekte iiriner
kateterizasyonun komplikasyonlarinin ¢ogu bakteriiiriye bagli gelisir (20).

Her yil hastanelerde milyonlarca iriner kateter takilmaktadir. Hastaneye yatan
hastalarin %15-25’ine hastanede yattig1 siirede en az bir kez {iriner kateter uygulandigi tahmin
edilmekte ve iiriner kateter kullanim sikliginin son 20 yilda arttig1 bildirilmektedir. CDC,
ABD’de 1992 yilinda 900.000°den ¢ok NUSI gelistigini ve 600 milyon dolar1 asan ekstra
harcama yapildigini tahmin etmektedir (6).

Ulkemiz igin {iriner kateterle iliskili {iriner sistem infeksiyonu oranini vermek miimkiin
olmamakla birlikte, yapilan arastirmalarda iiriner sistem infeksiyonunun en sik rastlanan
nozokomiyal infeksiyon oldugu goriilmektedir (21,22,23). Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli
bir arastirmada, NUSI’lerin %65°1 iiriner kateterle iliskili bulunmustur (24).



Tarihge

Uretral kateter, en ¢ok kullanilan tibbi aletlerden biridir. Idrar yapamayan hastalari
rahatlatmak i¢in ylizyillardan beri kullanilmaktadir. 1920’lerde Foley mesane i¢ine tutunmak
icin balonu olan kateteri gelistirmistir. 1950’lerde kapali sistem kateterler, 1960’larda ise
plastik toplama torbalar1 kullanilmaya baglanmistir (20).

Katetere bagli gelisen infeksiyonla ilgili ilk olarak 1883’de Andrew Clark tarafindan
“kateter atesi” tanimi1 kullanilmigtir. 1929°da Cuthbert Dukes katetere bagl bakteritiri ile ilgili
onemli bir ¢caligma yaymlamistir. 1930°da Barington ve Wright katetere bagli bakteriiiri ile
bakteriyeminin iligkisini gostermislerdir. 1958 yilinda ise Paul Beeson iiretral kateter
kullaniminda doniim noktasi olan “The Case Aganist The Catheter” isimli makalesini
yaymlanistir. Bu makalede bugiin de gegerli olan su éneride bulunmustur: “Uretral kateter
kullanimina karar vermeden 6nce, bu girisimin tedavisi zor ve ciddi hastaliklara siklikla neden

oldugu akilda tutulmalidir”(25).

Epidemiyoloji

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonlar1 epidemiyologlarin baglica ugras alanidir.
Uriner kateterler, ventilator veya diger tibbi araglar gibi sadece belirli boliimlerde
kullanilmaz, hastanenin tamaminda uygulanmaktadirlar. Bu nedenle endemik USI’ler
hastanenin biitiin alanlarinda goriilebilir (6,26).

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonlar: siklikla komplike USI seklindedir ve
asagidaki komplike eden faktorleri igerir:

1. Urodinamik etkiye sahip olan iiriner sistemdeki anatomik, yapisal veya fonksiyonel
degisiklikler (stentler, alet uygulamalari, bobrek taglari, timorler, ndérolojik bozukluklar)

2. Renal, prerenal veya postrenal nefropatiler (analjezikler, renal yetmezlik, kalp
yetmezligi) ile renal fonksiyonlarin bozulmasi

3. Bagisiklik sistemini bozan eslik eden hastaliklar (diabetes mellitus “DM?”, karaciger
yetmezligi, immiinsiipresyon, edinsel immiin yetmezlik sendromu “AIDS”) (4).

Daha once de belirtildigi gibi c¢esitli nedenlerle hastaneye kabul edilen hastalarin
yaklagik %15-25’ine kateter uygulanmaktadir (6). Baslica kateter uygulanma nedenleri ise
sunlardir:

1. Anatomik veya fizyolojik retansiyona bagli akut veya kronik obstruksiyonlar

2. Idrar inkontinansi olan yataga bagimli hasta bakimi

3. Transiiretral cerrahi 6ncesi liriner drenaj

4. Postoperatif drenaj



5. Paralizi ve spinal kord yaralanmalar1
6. Mesane irrigasyonu
7. Idrar miktarinin 6l¢iimii ve iirodinami
8. Sitotoksik tedavi uygulanmasi (27,28).
Kateter uygulanmasina bagli bakteriiiri i¢in biribirinden bagimsiz bazi risk faktorleri
tanimlanmustir. Bunlar:
1. Kateterizasyonun stiresi
Operasyon odasi disinda kateter takilmasi
Drenaj torbasinin mikrobiyal kolonizasyonu

Diger bir alanda aktif inflamasyon varligi

2.

3.

4.

5. Diabetes mellitus

6. Malnutrisyon

7. Uroloji klinigi

8. Sistemik antibiyotik kullanilmamasi1
9. Kadin hasta

10. Kateterin cerrahi veya idrar 6l¢tiimii disinda kullanimi

11. Anormal serum kreatinini

12. Kateter bakimindaki hatalar

13. Idrar 6lgmek icin kateter uygulanmasi

14. Uretral stent varlig1 (5).

Kateterizasyon siiresi, bakteriiiri gelisimi i¢in en onemli risk faktdrlerinden birisidir.
Kisa stireli ve uzun siireli olmak tlizere ikiye ayrilabilir:

Kisa siireli kateterizasyon: Bir-otuz giin arasinda uygulanan kateterizasyondur.
Kateterler olgularin {igte birinden fazlasinda, bir giinden daha kisa kalirken, ortalama
uygulama siiresi iki-dort giindiir (3). Bakteriiiri riski kateter takildiktan sonraki her giin i¢in
%35-8 oraninda artig gosterir. Bakteriliri oranindaki bu artis kateter takildiktan sonraki ikinci
giinde, dordiincii giinde ve ligiincii ayda belirginlesmektedir. Bu oran dort ve besinci giinlerde
%25 iken birinci haftanin sonunda %40’a yiikselir. Kateterizasyon uygulanan kisilerin biiyiik
¢ogunlugunda 30 giin i¢inde bakteriiiri gelismektedir (29). Bakteriiiri gelisen hastalarin %10-
30’unda semptomatik infeksiyon, %5’inden azinda ise bakteriyemi gelismektedir. Katetere
bagli bakteriiiri sonucunda gelisen bakteriyeminin mortalite hiz1 %10°dan fazladir ve ¢ogunda
altta yatan ciddi bir hastalik bulunmaktadir (5). Sik kateterizasyon uygulananlarda ve erkek
hastalarda bakteriyemi daha sik goriiliir (28). NUSI’ler, nozokomiyal bakteriyemilerin
yaklasik %15’inin kaynagini olusturmaktadir (30).
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Uzun siireli Kkateterizasyon: Otuz giinden daha wuzun siire uygulanan
kateterizasyondur. Bu hastalarin ¢ogunda kateterler aylarca hatta bazen yillarca kalmaktadir.
Uzun siireli kateterizasyon en sik {iriner inkontinans veya mesane ¢ikigindaki obstruksiyon
nedeniyle uygulanir. Bu hastalarin hepsinde bakteritiri gelisir. Uzun siireli kateterizasyon
sonucu gelisen bakteriiirinin komplikasyonlarini iki grupta toplamak miimkiindiir: Birinci
grupta; semptomatik USI (kisa siireli kateterizasyonla benzer oranda goriiliir), ates,
bakteriyemi ve akut piyelonefrit yer alir. Bu komplikasyonlar bazen 6liimle sonuglanabilir.
Ikinci grupta; obstruksiyon, tas, lokal periiiriner infeksiyon, kronik piyelonefrit ve ¢ok uzun
stire kateter kullanimina bagli gelisen mesane kanseri yer alir (30).

Kateterin aseptik sartlarda takilmamasi, uygulamanin travmatik yapilmasi, biiyiik ¢capl
kateterlerin takilmasi, meatal bakimin iyi yapilmamasi, kapali direnaj sisteminin olmamasi,
idrar torbast ve kateterin mesanenin iizerinde tutulmasi, refakatcilerin idrar torbasini
bosaltmasi, kateter uygulamasindan dnce ellerin yikanmamasi, liriner sistemde tag veya timor
olmasi, bobreklerdeki fonksiyon bozuklugu katetere baghh NUSI gelisimini arttiran diger
faktorlerdir (21).

Diyabetik hastalarda da graniilosit islev bozuklugu, Tamm-Horsfall proteininin
atiliminin azalmasi nedeni ile idrarmn bakterisidal etkinliginin azalmasi gibi sebeblerle USI’ye
yatkinlik vardir. Ek olarak diyabetik hastalarin mesane epitel hiicrelerinin bakteriyel adezyon
kapasitesi de artmistir. Diyabetik hastalarda {ist iiriner sistemin parankimatdz hastaliklarinin
ortaya ¢ikma sikligi, diyabeti olmayanlarin bes katidir (4).

Idrar yollarindaki taslarm yaklasik %]15’i magnezyum-amonyum-kalsiyum-fosfat
icerir ve ¢ogunlukla iireaz iireten bakteriler (Proteus spp, Morganella morganii, Klebsiella
spp.) tarafindan olusturulurlar. Ureaz, iireyi parcalayarak amonyuma déniistiiriir ve boylece
idrarin pH’ 11 yiikseltir. Idrarin pH’1 yiikseldiginde de yukarida belirtilen maddeler ¢oker ve
tas olusur (4). Tas iiriner akim1 engeller ve USI’ye yatkinlik saglar.

Hasta yasimin artmasiyla bir iirolojik hastalik nedeniyle kateterize edilme riski de artar.
Dolayistyla NUSI riskide artmis olur. Ayni zamanda yash hastalarda DM, dehidratasyon,
senil kaseksi ve senil demans gibi eslik eden hastaliklar da infeksiyona egilimi arttirir (4).

Kadin hastalarda katetere bagli bakteriiiri daha sik goriilmektedir. Buna {iretranin kisa
olmasinin neden oldugu diisiiniilmektedir (5).

Insan immunyetmezlik viriisii (Human Immunodeficiency Virus-HIV) ile infekte olan
hastalarin %20’si, CD4 hiicre sayisina bagh olarak hastaliklar1 boyunca en az bir kez USI

olurlar. CD4 hiicre sayis1 200/mm™’iin altinda olanlarda bakteriiiri riski artmustir. Ancak



bunlarmn %60 kadarinda semptomatik USI gelisir. Hastalarda NUSI riski hastanede kalig

stiresi ile baglantili olarak artmaktadir (4).

Etiyoloji

Nozokomiyal {iriner sistem infeksiyonu etkeni olan mikroorganizmalar hastanin
barsak florasindan veya hastane florasindan kaynaklanir (5). Etkenler E. coli basta olmak
lizere Proteus spp., Enterococcus spp., Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella spp.,
Enterobacter spp. gibi gram negatif ve gram pozitif bakterilerdir. Candida spp. de sik
gbzlenen etkenlerdendir. Avrupa Birligi ve Avrupa Birligi disi {ilkeleri igeren, 228 hastanenin
katildig1 bir nokta prevelans ¢alismasinda NUSI etkenleri; E. coli %35.6, Enterococcus spp.
%15.8 , Candida spp. %9.4, Klebsiella spp. %8.3, Proteus spp. %7.9, P. aeruginosa %6.9,
Enterobacter spp. %3.5, S. aureus %?2.3, koagiilaz negatif stafilokoklar %2.1, Citrobacter
spp. %2, Acinetobacter spp. %]1.8 oranlarinda tespit edilmistir (10). Ulkemizde 29 merkezin
katilimiyla gergeklestirilen bir bagka nokta prevelans ¢aligmasinda ise etkenler; E. coli %32.4,
Klebsiella spp. %17, Candida spp. %12.8, P. aeruginosa %11.7, Enterococcus spp. %8.5
oranlarinda tespit edilmistir (24).

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu gelisiminde kateterlerin 6nemli bir yeri
oldugundan kisa ve uzun siireli kateterizasyonlarin etiyolojik ozellikleri ilizerinde ayr ayri
durulacaktir:

Kisa siireli kateterizasyon: Kisa siireli kateterizasyon uygulanan hastalarda en
onemli etken E. coli’dir. Diger Onemli etkenler; Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella
pneumoniae, Proteus mirabilis, Staphylococcus epidermidis, Enterococcus spp. ve Candida
spp.’dir. Bu hasta grubunda bakteriiiri epizodlar1 genellikle tek mikroorganizmadan
kaynaklanir. Sadece %15°1 polimikrobiyaldir (20).

Uzun siireli kateterizasyon: Uzun siire kateterize kalan hastalara ¢ok iyi bakim
yapilsa da bakteriiiri gelisir. Yiiksek oranda yeni bakteriiiri epizodlar1 goriildiigii gibi bazi
bakteri tiirlerinden kaynaklanan bakteritiri haftalarca hatta aylarca devam edebilir. Bundan
dolay1 bu hastalarin yaklagik %95’inde etken polimikrobiyaldir. Etkenlerin en 6nemlileri; E.
coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa ve Proteus mirabilis tir. Daha nadir

olarak Providencia stuartii ve Morganella morganii etken olarak goriilebilir (30,31).

Patogenez
Nozokomiyal tiriner sistem infeksiyonu; nadiren deri infeksiyonu, apse veya bakteriyel

endokardite bagli gelisen bakteriyemi sonucu ortaya ciksa da, {iriner kateteri olan ve olmayan
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hastalarda ¢ogunlukla asendan yolla gelisir. Genellikle etken mikroorganizmalar, hastanin
kolon florasina ya da hastane florasina aittir (6). Hastane floras1 kaynakli bakteriler saglik
personelinin elleri, kontamine sivi veya aletlerin kullanimi1 sonucu bu alana yerlesir (20). Bu
bakteriler periiiretral alanda kolonize olur.

Kateter varliginda mikroorganizmalar iki sekilde {iriner sisteme girer:

1. Kateter liimeni araciliiyla (intraluminal yol)

2. Kateterle iiretral mukoza arasindan (transiiretral yol)

Intraluminal yolda mikroorganizma Kateter sistemine, kateterle toplama tiipiiniin
birlesim yerinden veya toplama torbasindan girer. Transiiretral yolda meatus kolonizasyonu
cok onemlidir ve kadin hastalarda daha ¢ok go6zlenir. Bu yol kadinlarda bakteriiirinin %70-80
nedeni iken, erkeklerde %20-30 nedenidir (3,20,31-33).

Uygulanacak kateterlerin ozellikleri katetere bagli infeksiyon gelisme riskini
etkilemektedir. Kateterin kendisi yabanci cisim oldugu i¢in {iretra ve mesanede mekanik ve
kimyasal olarak inflamasyonun gelismesine neden olabildiginden, hastaya ve uygulamaya en
uygun tip ve biiyiikliikte kateter se¢ilmelidir. Kiiciik capli kateterler ile teflon, silikon, silikon-
elastomer ya da hidrojel kateterler {iretray1 daha az irrite ederler (28).

Kateterin bir kez yerlestirilmesi, saglikli bireylerde %1, hastaneye yatirilan yash
hastalarda %20 bakteriiiriye neden olmaktadir. Bakteri iiriner sistemde rahat bir sekilde
cogalir ve saatler i¢inde yiiksek konsantrasyonlara erisir (20).

Bakterilerin {iriner sisteme yerlesmesinde birgok faktor rol oynar:

1. Bakterinin epitel ylizeyi ve katetere tutunmasini saglayan adezin molekiilleri

2. E.coli suslarinda bulunan Tip I fimbria, P fimbria, hemolizin ve aerobaktin

3. Proteus mirabilis 'in kirpik aktivitesi ile {iriner sistem boyunca yayiliminin kolaylig

4. Providencia, Proteus ve Morganella cinsi bakterilerde bulunan Tip III fimbria

5. Ureaz

6. Biyofilm tabaka

Cogu gram negatif bakteride genel olarak adezinler seklinde isimlendirilen, pili veya
fimbria denen yiizey organelleri bulunmaktadir ve bu organeller bakterinin mukoza yiizeyine
tutunmasini saglar. Bu tutunma infeksiyon gelisimi agisindan temel basamaktir (34).

Bu faktorler iginde adezyonu saglayan fimbrialar 6nemlidir. P fimbria, “piyelonefrit
iligkili pili” olarak adlandirilir. P kan grubu antijenlerine baglanir, mannoza direnglidir ve
ozellikle bobrekte yogun bulunan globoseries ve glikolipid reseptorlerine tutunur. Piyelonefrit

yapan suslarin %70’inde, sistit yapan suslarin %36’sinda bulunur (4,20).
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Tip I fimbria ise iiriner sistemde mannoz i¢eren reseptorlere baglanir ve piyelonefritten
cok sistit ile iliskilidir. Tip I fimbria olusturan suslar olusturmayanlara gore iirolojik aletlere
daha kolay tutunur. Tip I fimbria E. coli’nin fagositoza duyarliligini arttirir ancak
tiropatojenik E. coli renal parankimde tip I fimbria eksprese edemez. Polimorfoniikleer
l6kositler bu suglarin fagositozunu inhibe eder. Fimbriasiz iiropatojenik E. coli suslari
tiroepitele baglanmay1 saglayan bir¢cok adezini indiiklerler (20).

Tip I fimbria mannoza direnclidir ve kateter materyaline tutunmay1 saglayarak uzun
stireli kateterize hastalardaki bakteriiiride rol alir (5).

Ureaz, iireyi pargalayarak amonyum hidroksit olusturur ve idrari alkali yapar. Bu
durum tas olusumunu kolaylastirici bir durumdur. Taslar yabanci cisim gibi davranarak
tiriner akim engeller ve USI’ye yatkinlik saglar (34).

Biyofilm tabaka bakterilerin antibakteriyel ajanlardan korunmasini saglayan ve ylizeye
sikica tutunmalarina olanak veren ekstraseliiler polimerlerden olugan bir yapidir. Bakteri,
bakteriyel glikokaliks, Tamm-Horsfall proteini ve tuzlardan meydana gelir (35). Tek veya
birden fazla mikroorganizma igerebilir. Genellikle tibbi aletlerin yiizeyinde yer alir. Alet
yerlestirildikten sonra biyofilm olugsmasini baz1 faktorler etkilemektedir. Bunlar:

1. Mikroorganizmalarin geri doniisiimsiiz olarak tutunmasi icin yeteri kadar uzun siire
aracin ylizeyi ile temasi

2. Aracin maruz kaldig1 stvidaki hiicre tipi ve sayist

3. Arag¢ boyunca sivinin akim hizi

4. Arag yiizeyinin fiziksel ve kimyasal 6zellikleri (35,36).

Biyofilm tabaka bakteriyi antibiyotiklerden ve viicudun savunma sistemlerinden korur.
Antibiyotik direncini saglayan en az dort mekanizma bulunmaktadir. Bunlar:

1. Biyofilmin jel matriksi nedeni ile antibiyotiklerin penetrasyonunda gecikme

2. Bu tabaka icindeki bakterilerin yavag iiremesi sonucu antibiyotiklere daha az duyarli
olmasi

3. Biyofilm yaglanirken i¢cinde bulunan bakterilerin yapisinda fizyolojik degisikler
olmas1 ve bunun sonucunda antibiyotiklerin etkisine direngli hale gelmesi

4. Biyofilm i¢inde direng plazmidlerinin transferi (35,37).

Yedi giinden daha kisa siireli kateterlerde biyofilm tabakasinin daha az oranda
goriildiigli, iki hafta veya daha uzun siireli kateterlerin ¢ok biiylik bir kisminda biyofilm
olustugu tespit edilmistir. Bu nedenle kateterle ilgili infeksiyonlarin tedavisinde basaril
olunmasi i¢in iki haftadan daha uzun siire kalmig kateterlerin c¢ekilmesi Onerilmektedir

(35,38).
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Tam

Tani i¢in semptomlar, klinik bulgular, idrarin mikrobiyolojik incelemesi, kan kiiltiiri,
biyokimyasal incelemeler, gereken olgularda radyolojik ve endoskopik incelemeler
yapilmalidir (4).

Uriner sistem infeksiyonu tanisinda kantitatif idrar kiiltiirleri son derece dnemlidir.
Buna karsin kateter ucu kiiltiirleri infeksiyon tanisinda kullanilmamalidir (31).

Kateter tikanmadig: siirece asemptomatik bir hastada idrar kiiltiirline gerek yoktur.
Uretral kateteri olan bir hastada aseptik teknikle idrar &rnegi alinmalidir. Ornegi alacak kisi
mutlaka eldiven giymelidir. Kateter, drenaj tiipliyle birlesim yerinin hemen iizerinden
klemplenir. Islem yapilacak bdlge %70’lik alkol ile temizlendikten sonra enjektdrle idrar
ornegi alinir. Idrar torbasindan alian drnekler kiiltiir i¢in uygun degildir (39).

Kateter infeksiyonu tanimu igin bazi arastirmacilar 10° cfu/mL iiremeyi anlamli kabul
ederken, genellikle daha diisiik sayidaki iiremelerin ilerleyen giinlerde arttig1 tespit edildigi
icin >10? cfu/mL iiremeler infeksiyon lehine yorumlanmaktadir (40).

Kandidiiri tanimlamasinda kesin bir fikir birligi yoktur. Ancak, genellikle piyiiri ile
birlikte >10*-10° cfu/mL iireme anlamli kabul edilmektedir (20,30).

Piyiiri, kateteri olmayan hastalarda gelisen USI tanisinda olduk¢a yaygin kullanilan bir
kriterdir. Ancak kateterli hastada bakteriiiri olsun veya olmasin piyiiri gériilebilecegiden USI
tanisinda tek basina kullanilmamalidir (41).

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu tanisinda en sik kullanilan yontem CDC
kriterlerinin uygulanmasidir (12). CDC, NUSI’leri semptomatik ve asemptomatik olarak iki
gruba ayirmaktadir. Bu kriterler su sekildedir:

Semptomatik NUSI i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:

1. Ates (>38°C) , sik idrara ¢ikma, diziiri ve suprapubik hassasiyet semptomlarindan
biri ve idrar kiltiiriinde iki veya daha az bakteri tiiriiniin > 10° cfu/mL tiremesi

2. Ates (>38°C), sik idrara ¢ikma, diziiri ve suprapubik hassasiyet semptomlarindan
ikisinin ve agagidakilerden birinin olmast:

a. Lokosit esteraz ve/veya nitrat testi pozitifligi

b. Piyiri (210 I6kosit/mm’® veya cevrilmemis idrarn 400 x biyiitme ile
incelenmesinde her alanda >3 16kosit bulunmasi)

c. Cevrilmemis idrarin Gram boyamasinda bakteri bulunmasi

d. Uygun olarak alinmus iki idrar kiiltiirinde >10* cfu/mL ayni iiropatojenin iiremesi

(gram negatif bakteriler veya Staphylococcus saprophyticus)
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e. Uygun antibiyotik tedavisi alan bir hastada iiropatojen bir mikroorganizmanin (gram
negatif bakteriler veya Staphylococcus saprophyticus) <10° cfu/ml saf olarak iiremesi,

f. Doktorun USI tanis1 koymasi

g. Doktorun uygun antimikrobiyal tedavi baglamasi

Asemptomatik bakteriiiri tanisi i¢in asagidaki kriterlerden biri olmalidir:

1. Idrar kiiltiirii alinmadan yedi giin 6ncesine dek {iriner kateter bulunan bir hastada
ates (>38°C), pollakiiri, diziiri ve suprapubik hassasiyet olmamasi ve idrar kiiltiiriinde iki veya
daha az bakteri tiiriiniin >10° cfu/mL iiremesi

2. Pozitif iki idrar kiiltiiriinden ilki alinmadan yedi giin 6ncesine dek iiriner kateteri
bulunmayan bir hastada ates (>38°C), pollakiiri, diziiri veya suprapubik hassasiyet olmamasi
ve iki idrar kiiltiiriinde iki veya daha az ayn1 bakteri tiiriiniin >10° cfu/mL iiremesi

Uriner sistemin (bdbrekler, iireter, mesane, iiretra veya retroperitoneal ya da
perinefritik bosluklardaki dokular) diger infeksiyonlar1 icin asagidaki kriterlerden biri
bulunmalidir:

1. 1lgili taraftaki sivi (idrar disinda) veya doku Kkiiltiiriinde mikroorganizma izole
edilmesi

2. Dogrudan dogruya muayenede, ameliyatta veya histopatolojik inceleme sirasinda
apse veya baska bir infeksiyon bulgusu saptanmasi

3. Ates (>38°C), ilgili tarafta lokalize agr1 veya hassasiyetten ikisi ve asagidakilerden
birinin olmast:

a. Ilgili taraftan piiriilan drenaj

b. Kan kiiltiiriinden mikroorganizma izole edilmesi

c. Infeksiyonun radyolojik belirtileri (ultrasonografi, bilgisayarli tomografi, magnetik
rezonans goriintiileme ve radyontiklid inceleme gibi)

d. Doktorun infeksiyon tanisi

e. Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamasi.

Tedavi

Komplike USI’lerde antimikrobiyal tedavi, komplike eden faktdrler ortadan
kaldirildig1 ve tirodinamik fonksiyonlar diizeltildigi zaman basarili olmaktadir (4). Ortalama
tedavi stiresi 4-10 giin arasinda degismektedir. Ancak bazi yazarlar yash kadin hastalarda,
erkek hastalarda ve hastada {ist {liriner sistem semptomlar1 varliginda tedavi siiresinin 10-14

giin olmas1 gerektigini soylemektedir (42). Bazi yazarlar ise ates diistiikten 3-5 giin sonrasina
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kadar antibiyotik tedavisinin sirdiiriilmesini, daha sonra da komplike edici faktorlerin
tedavisinin yapilmasin1 6nermektedirler (4).

Bakteri veya mantarlar tarafindan olusturulan semptomatik USI mutlaka tedavi
edilmelidir. Asemptomatik bakteriliride ise bazi 06zel durumlar disinda tedavi
onerilmemektedir (5).

Nozokomiyal {iriner sistem infeksiyonlarinin tedavisi ii¢ baslik altinda toplanabilir:

Asemptomatik bakteriiiride tedavi: Asemptomatik bakteriiiri tedavisinin yeni ortaya
cikan bakteriiiri, bakteri sayis1 ve febril atak iizerine etkisi olmadigi gibi direngli
mikroorganizmalarin oraninda da artmaya neden olur. Bu sebeble bazi istisnalar hari¢ hasta
asemptomatik kaldig siirece tedavi dnerilmemektedir. Sondaya bagli asemptomatik bakteriiiri
tedavisinin onerildigi durumlar sunlardir:

a. Graniilositopenik hastalar ve gebeler gibi komplikasyonlar agisindan yiiksek risk
tagtyanlarda

b. Urolojik cerrahi veya protez implantasyonu planlanan hastalarda

c. Genellikle P. mirabilis infeksiyonun eslik ettigi tekrarlayan kateter
obstruksiyonunda

d. Belirli bolimlerde infeksiyon kontrol programinin bir pargasi olarak tedavi
verilebilir (42).

Semptomatik NUSI: Tedavi igin ideal olan1 etken mikroorganizmay1 saptamak ve bu
mikroorganizmaya karst antibiyotiklerin etkinligini  belirlemektir. Ancak bunlarin
yapilabilmesi igin bir siire¢ gereklidir. NUSI gelisen hastalarda ¢ogunlukla altta yatan ciddi
bir hastalik bulundugundan, bu hastalarda morbidite ve mortaliteyi arttirmamak i¢in empirik
tedavi gerekmektedir. Idrarin Gram ile boyanmasi muhtemel etken konusunda bilgi verir.
Empirik tedaviye, idrar ve kan kiitiirleri almip miimkiinse idrarin Gram boyamasi
incelendikten sonra baglanmalidir. Segilecek antimikrobiyaller yeterli farmakodinamik ve
farmakokinetik (asidik ve alkali idrarlarda iyi antibakteriyel aktivite ve yeterli bdbrek
konsantrasyonu gibi) ozelliklere sahip olmalidir. Tedaviye baslandiktan iki-ii¢ giin sonra
hastanin tedaviye cevabi degerlendirilmeli ve elde edilen mikrobiyolojik sonuglara gore
gerekirse tedavisi yeniden diizenlenmelidir (5).

Infeksiyona neden olan iiriner kateter miimkiinse ¢ikarilmalidir. Ancak kateterin
hastada kalmas1 gerekli ise ne yapilmasi gerektigi konusunda kesin bir goriis birligi yoktur.
Baz1 yazarlar, iizerindeki biyofilm nedeniyle degistirilmesini 6nermektedir (30).

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu tedavisinde kullanilan bazi antibiyotiklerin

dozlar1 ve gruplar1 Tablo 1’de gosterilmektedir.
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Kandidiiri: Hastanede yatan hastalarda 6zellikle bazi risk faktorlerinin varliginda
kandidiiri gelisebilir. Bu risk faktorleri; DM, antibiyotik kullanimi, iiriner kateter, ileri yas,
kadin cinsiyet, immiinsiipresif ila¢ kullanimi, intravendz kateter varligi, ¢esitli nedenlerle
idrar ¢ikisinin azalmasi, radyoterapi ve genitoliriner tiiberkiilozdur (43).

Asemptomatik  kandidiiride antifungal tedavi bazi  6zel durumlar harig
onerilmemektedir. Bu hastalarda risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi en dogru yaklagimdir.
Kateterin c¢ikarilmasi ile hastalarin 1/3’linde kandidiiri kaybolmaktadir. Ancak bdbrek
transplantasyonu geciren hastalara, diisiik dogum agirlikli bebeklere, nétropenik hastalara ve
tirolojik girisim planlanan hastalara antifungal tedavi verilmelidir (43).

Semptomatik iiriner kandida infeksiyonlarinin ise tedavi edilmesi gerekmektedir.

Kandidiiri tedavisi Tablo 2’de gosterilmektedir.
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Tablo 1. NUSI tedavisinde kullanilan baz: antibiyotiklerin dozlar1 ve gruplari (44)

Antibiyotik gruplarn Antibiyotik Doz
Oral IV/IM

Beta-laktamlar

Aminopenisilin+BLI Ampisilin+Sulbaktam 2x750 mg 3x0.75-3 g
Amoksisilin+tKlavulanat | 2x1 g 3x1.2-22¢g

Ureidopenisilin+BLI Piperasilin+Tazobaktam | - 3x2.5-4.5

1. kusak sefalosporin Sefaleksin Sadece profilakside -

II. kusak sefalosporin Sefuroksim aksetil 2x250-500 mg -
Sefuroksim sodyum - 3x0.75-1.50g

1. kusak sefalosporin Sefotaksim - 2-3x1-2 g
Seftriakson - Ix1-2 g
Seftazidim - 2-3x1-2 g

IV. kusak sefalosporin Sefepim - 2x2 g

Karbapenem Imipenem - 3x500 mg
Meropenem - 3x500 mg

Florokinolonlar

II. kusak Siprofloksasin 2x500-750 mg 2x400-600 mg

III. kusak Levofloksasin 1-2x500 mg 1-2x500 mg

Primetaminler

Trimetoprim+siilfametoksazol 2x160 mg+2x800 mg

Aminoglikozidler Gentamisin - 1x5-7 mg/kg
Tobramisin - 1x5-7 mg/kg
Amikasin - 1x15 mg/kg

Oksazolidinonlar Linezolid 2x600 mg 2x600 mg

Glikopeptidler Vankomisin - 2x1 gr
Teikoplanin - 1x400 mg

NUSI: Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu; BLI: Beta-laktamaz inhibitorii.
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Tablo 2. Kandidiiride tedavi (43)

Asemptomatik kandidiiri Risk faktorleri ortadan kaldirilmali (nadiren

tedavi gerekir)

Kandida sistiti Flukonazol 200 mg/giin
7-14 giin
Piyelonefrit Cerrahi drenaj+Flukonazol 6 mg/kg/giin veya

amfoterisin B > 0.6 mg/kg/giin IV
2-6 hafta

Renal kandidiyaz Flukonazol 6 mg/kg/giin veya
amfoterisin B > 0.6 mg/kg/giin [V
2-6 hafta

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu etkeni mikroorganizmalarin daha direncli
oldugu unutulmamalidir. Bu nedenle empirik tedaviye yon verecek olan, infeksiyonun ortaya
ciktig klinigin mikrobiyal floras1 ve antibiyotik diren¢ durumudur. Bunun i¢in de siirekli bir

siirveyansin yapilmasi zorunludur.

Korunma

Kateterle iligkili tiriner sistem infeksiyonlarinin 6nlenmesi i¢in su noktalara dikkat
edilmelidir (45):

1. Kateter takmaya karar verilmesi:

a. Gergekten takilmasi zorunluysa ve

b. Alternatif yontemler ise yaramiyorsa kateter takilmalidir.

2. Uygulayic1:

a. Sadece dogru teknik ve aseptik yoOntemleri bilen ve bakimini yapabilen kisi
uygulamalidir.

b. Uygulayici bu konularda periyodik olarak egitilmelidir.

3. El yikama: Kateter ile ilgili her tiirlii islem 6ncesi ve sonrasi eller yikanmalidir.

4. Kateter takilmasi:

a. Bir antiseptik soliisyon ile periiiretral temizlik yapilmalidir.

b. Steril eldiven giyilmeli, steril ortii ve tek kullanimlik paketlerdeki kayganlastirict jel

kullanilmalidir.
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c. Drenaji saglayabilecek en az travma riski olusturan uygun capli kateter
kullanilmalidir. Kadinlar i¢in 12-14 F (1 French=0.33 mm), erkekler icin ise 14-16 F
kateterler uygundur.

d. Balonlu kateter ise 8-10 ml steril su ile balon sisirilmelidir.

5. Kapali drenaj:

a. Steril, siirekli kapal1 drenaj sistemleri kullanilmalidir.

b. Gerekmedikge kateter ve drenaj sistemi birbirinden ayrilmamalidir.

c. Kateter ve drenaj sistemi ayrildiysa, baglant1 yeri dezenfekte edilerek yeni bir drenaj
sistemi takilmalidir.

d. Idrar torbalar1 saglam olmali, alt kisminda idrarin bosaltilmasi i¢in musluk
bulunmali ve idrar 6l¢limiine uygun olmalidir.

6. Idrar akimu:

a. Drenaj sisteminin kivrilarak idrar akisini engellemesi 6nlenmelidir.

b. Idrar torbasi ve toplayici sistemin tamami mesane seviyesinin altinda olmalidir.

c. Idrar torbasi yere degmemeli ve aski ile yataga sabitlenmelidir.

d. Torba diizenli bosaltilmali, bosaltma muslugu kontamine toplama kabr ile temas
etmemelidir.

7. Yikama:

a. Kateterde tikanma oldugunda yikama yapilmalidir.

b. Drenaj sistemi ayrilmadan 6nce baglant1 yeri dezenfekte edilmelidir.

c. Aseptik teknige uygun sekilde steril malzeme kullanilarak ve biiylik hacimlerle
yikama yapilmalidir.

d. Yikama i¢in antimikrobiyal bilesiklerin kullanim1 yararsiz bulunmustur.

8. Ornek alinmast:

a. Idrar kiiltiirii i¢in kateterin distali dezenfektan soliisyonla temizlenir ve enjektdrle
ornek alinir.

b. Diger idrar tetkikleri i¢in idrar torbasinin muslugundan aseptik kosullarda 6rnek
alinir.

c. Rutin idrar kiiltiirii alinmasi gereksizdir. Ancak infeksiyon siiphesinde kiiltiir i¢in
ornek alinmalidir.

9. Kateter bakima:

a. Kateterle temastan dnce ve sonra eller yikanmalidir.

b. Idrarla temas riski varsa eldiven giyilmedir.
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c. Meatusta kir birikimi varsa su ve sabunla temizlenmelidir. Ancak periyodik yikama

veya antiseptiklerle silmenin infeksiyonu dnlemede faydasi yoktur.

d. Hasta banyo yapabilir. Ancak Oncesinde torba bosaltilmali ve baglantilarin kapali

oldugu kontrol edilmelidir.

e. Hastanin transferi sirasinda torba bosaltilmis ve baglantilar kapali olmalidir.

f. Idrar torbalar1 hasar gormedikce veya kateterden ayrilip temizligi bozulmadikca
degistirilmemelidir.

10. Kateter degisimi ve ¢ikarilmast:
a. Yikama ile giderilemeyen tikaniklik durumunda kateter degistirilmelidir.

b. Sabit araliklarla degisim uygun degildir; hastaya gore karar verilmelidir.

c. Miimkiin olan en kisa zamanda kateter ¢ikarilmalidir.
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GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢aligmada 1 Eyliil 2004- 1 Mart 2005 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Egitim Arastirma ve Uygulama Hastanesi’nde yatan ve NUSI tanis1 konulan 18
yasindan biiyiik hastalar incelendi. Hastalar, prospektif olarak hastaya ve laboratuvara dayali,
hedefe ydnelik aktif siirveyans yontemi ile NUSI yéniinden izlendi.

Etik kurulun 13.01.2005 tarih ve 001 sayili oturumunda ¢alisma onay1 alindi (Ek-1).
Hastalara rutin uygulamalar disinda bir uygulama yapilmadigindan, goniillii bilgilendirme
metni kullanilmadi.

Kiiltiir 6rneklerindeki tireme kontaminasyon kabul edilen, asemptomatik bakteriiirisi
veya asemptomatik kandidiirisi olan hastalar ile 18 yasindan kii¢iik olan hastalar ¢alismaya
alinmadi.

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu tanisi, CDC’nin tanimina gére kondu (12).
Calismaya baslanmadan &nce NUSI tanis1 konan hastalarin takibinde kullanilacak bir izlem
formu hazirlandi (Ek-2). Izlem formu, hasta bilgileri, hastaya ait genel risk faktorleri, iiriner
sisteme yonelik risk faktorleri, kateter bilgileri, semptomlar, fizik muayene bulgulari,
biyokimyasal laboratuvar bulgulari, mikrobiyolojik laboratuvar bulgulari, tedavi ve tedavi
sonucunun degerlendirilmesi boliimlerinden olusturuldu.

Calismanin yiiriitiildiigii servislerde infeksiyon kontrol hemsiresi tarafindan USI
oldugu diisiiniilen, ates yiiksekligi nedeni ile konsiilte edilen ve idrar kiiltiiriinde anlamli
tireme olan hastalar NUSI agisindan degerlendirildi. Hastalar muayene edildi ve dosyalart
incelendi. Doktorlar1 ve servis sorumlu hemsireleri ile goriisiilerek elde edilen bilgiler Ek-
2’de sunulan izlem formuna kayit edildi. Tespit edilen her bir NUSI atagi icin ayr1 bir form

dolduruldu. Hastalar, tedavi baslangicinda ve tedavi sonunda degerlendirildi. Kiiltiir ve
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antibiyotik duyarlilik sonuglar1 takip edilerek gerektiginde tedavi degisikligi yapildi.
Calismamizda kullanilmak amaciyla hastalardan herhangi ek bir tetkik istenmedi. NUSI
tanisina yonelik rutin olarak istenen biyokimyasal ve mikrobiyolojik tetkikler izlem igin
kullanildi.

Hastalarin idrar ve kan kiiltlirlerinde iireyen mikroorganizmalarin tanimlanmasinda
konvansiyonel yontemler kullanildi. Tanimlanmasinda problem olan kdkenler BBL Crystal
enteric/nonfermentative ID system (Becton Dickinson, Fransa) ve Vitek otomatize sistem
(BioMerieux, Fransa) ile dogrulandi. izole edilen bakterilerin antibiyotik duyarliliklarinin
belirlenmesi Mueller-Hinton Agar (Biolab, Yeni Zellanda) ve standart antibiyotik diskleri
(Oxoid, Ingiltere) kullanilarak Amerikan Ulusal Klinik Laboratuvar Standartlar1 Komitesi
(National Committee for Clinical Laboratory Standarts-NCCLS) M2-A8 gore disk difiizyon
test yontemiyle yapildi.

Nozokomiyal iriner sistem infeksiyonu ataklarimin ve etken mikroorganizmalarin
servislere gore dagilimi incelendi. Kateterle iliskili ataklar ile kateterle iliskisiz ataklar, dahili
servislerde gelisen ataklar ile cerrahi servislerde gelisen ataklar, iirolojik girisim sonrasi
gelisen ataklar ile iirolojik girisimle iliskisiz ataklar, etkenin kandida oldugu ataklar ile
kandida dis1 mikroorganizmalarin etken oldugu ataklar, genislemis spektrumlu beta-laktamaz
saptanan patojenlerin neden oldugu ataklar ile saptanmayan patojenlerin neden oldugu ataklar,

bakteriyemi gelisen ataklar ile gelismeyen ataklar karsilagtirildi.

TANIMLAR

Nozokomiyal {iriner sistem infeksiyonu: Hastaneye kabulden en az 48 saat sonra
ortaya ¢ikan USI (46).

Polimikrobiyal nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu: Tek bir NUSI ataginda iki
mikroorganizmanin izole edilmesi (46).

Eslik eden bakteriyemi: Idrar kiiltiiriinden izole edilen mikroorganizmanim ii¢ giin
i¢inde kan kiiltiirtinden izole edilmesi (46).

Sepsis: Sistemik inflamatuvar yanit sendromu kriterlerinden iki veya daha fazlasinin
infeksiyona bagli ortaya ¢ikmasidir. Sistemik inflamatuvar yanit sendromu kriterleri: (a) ates
>38°C veya <36°C (b) kalp hiz1 >90 atim/dakika (c) solunum hizi >20/ dakika veya P,CO,<32
mmHg (d) 16kosit >12000/mm’, <4000/mm’ veya bant formun >%10 olmasi.

Agir sepsis: Sepsis ile birlikte organ fonksiyon bozuklugu, hipotansiyon,

hipoperfiizyon (laktik asidoz, oligiiri, mental durum degisikligi) olmasidir.
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Multiple organ disfonksiyonu sendromu (MODS): Nozokomiyal iiriner sistem
infeksiyonuna bagli 24 saat i¢inde ii¢ veya daha fazla organin fonksiyonlarinda bozulma
olmasidir (46).

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonuna bagli 6liim: Aktif infeksiyon sirasinda veya
hasta NUSI nedeniyle antibiyotik tedavisi alirken baska bir nedene bagli olmayan &liimler
(46).

McCabe ve Jackson siniflandirmasi: McCabe ve Jackson (47,48), 1951-1958 yillari
arasinda 173 gram negatif bakteriyemisi olan hasta {izerinde yaptiklar1 ¢calismada altta yatan
hastaligin 6nemini vurgulamis ve altta yatan hastaliklari ii¢ gruba ayirmislardir:

a. Grup I (hizhi 6ldiirticii hastalik grubu): Bir yil i¢inde 6liimle sonuglanmasi beklenen
hastalig1 olanlar (akut 16semiler, kronik 16semilerin blastik transformasyonu, viicut ylizeyinin
%30’dan fazlasi ii¢iincii derece yanik hastalar)

b. Grup II (sonugta Sldiirticii hastalik grubu): Dort yil i¢inde Sliimle sonuglanmasi
beklenen hastaligi olanlar (kronik l6semiler, lenfomalar, aplastik anemi, multiple myelom,
solid organ tlimorleri, hepatik koma veya 6zafagus varis kanamasiyla seyreden kronik
karaciger hastalig1, son donem bobrek yetmezligi vb.)

c. Grup III (6ldiiriicii olmayan hastalik grubu): Dort yildan uzun siire yasamasi
beklenen hastalifi olanlar (DM, kardiyovaskiiler sistem hastaliklari, serebrovaskiiler

hastaliklar, lirogenital sistem hastaliklari, kronik obstruktif akciger hastaligi, normal konak

vb.)

ISTATISTIKSEL YONTEMLER

[statistiksel degerlendirmeler i¢in Program — Statistica 7 paket programi kullamild.
Veriler ortalama + SD (minimum-maksimum), say1 ve yiizde olarak hesaplandi. Kategorik
verilerin karsilastirilmasinda Chi-Square Testi, parametrik verilerin karsilagtirilmasinda

Student T Testi kullanildi. p degerinin 0.05’den kii¢iik olmas1 durumunda test sonucu anlamli

kabul edildi.
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BULGULAR

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Arastirma ve Uygulama Hastanesi’nde 1
Eyliil 2004-1 Mart 2005 tarihleri arasinda yatan 8704 eriskin hasta NUSI gelisimi agisindan
izlendi ve bu hastalarin 91’inde 104 NUSI atag1 tespit edildi. Calisma nefroloji, beyin
cerrahisi, onkoloji, ndroloji, kadin hastaliklar1 ve dogum, gogiis hastaliklari, {iroloji,
gastroenteroloji, genel cerrahi, fizik tedavi ve rehabilitasyon (FTR), plastik cerrahi,
reanimasyon, kardiyoloji ve koroner yogun bakim, ortopedi, hematoloji, infeksiyon
hastaliklari, endokrinoloji, kalp damar cerrahisi ve yogun bakim {initesi, dermatoloji, gogiis

cerrahisi, goz hastaliklari, kulak-burun-bogaz, psikiyatri, romatoloji servislerinde yiirttiildii.

EPIDEMIYOLOJIK GOZLEMLER

Ortalama NUSI atak hiz1 %1.19 (104 NUSI/8704 yatan hasta x 100) bulundu.

Hastalarin yas ortalamast 60.8+16.1 olarak tespit edildi. Vakalarin yaslar
incelendiginde, 20 yasin altinda 3 hasta (%3.3), 21-50 yas aras1 19 (%20.9) hasta, 51-65 yas
arast 23 (%25.3) hasta ve 65 yasin ilizerinde 46 (%50.5) hasta bulundu. Hastalarin 46°s1
(%50.5) kadin, 45°1 (%49.5) erkekti. Kadin hastalarin yas ortalamalar1 58.7+17.4 (min. 18-
max. 85), erkek hastalarin yas ortalamalart ise 63+14.6 (min. 20-max. 81) olarak bulundu.
Kadin ve erkek hastalarin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0.05).

En stk NUSI iiroloji, néroloji, reanimasyon ve FTR servislerinde ortaya ¢ikt: (Sekil 1).
Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu atak hizinin (NUSIAH) en yiiksek oldugu klinigin ise
reanimasyon Unitesi oldugu tespit edildi. Kalp damar cerrahisi ve yogun bakim {initesi,

dermatoloji, gogiis cerrahisi, goz hastaliklari, kulak-burun-bogaz, psikiyatri ve romatoloji
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servislerinde NUSI atag: tespit edilmedi. Calisma siiresince servislerde yatan hasta sayis1 ve

tespit edilen NUSI atak sayis1 Tablo 3’de gosterilmistir.

O Reanimasyon
OFTR

8:7% O Diger
8.7%

20.2% @ Uroloji
B Noroloji
49.5%1\ 12.5%

Sekil 1. Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonlarinin en sik goriildiigii
servisler
Dahili ve cerrahi servislerde yatan hastalar karsilastirildiginda; {iriner sistemde timor,
tirolojik girisim, cerrahi girisim ve ates en sik cerrahi servislerde, fekal inkontinans ise en sik
dahili servislerde tespit edildi ( p<0.05) (Tablo 4).
Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonuna en sik neden olan mikroorganizmalarin
dahili servislerde; E. coli, Albicans dis1 Candida ve Candida albicans ; cerrahi servislerde ise

E. coli, P. aeruginosa ve Acinetobacter spp. oldugu tespit edildi (Tablo 5).
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Tablo 3. NUSI ataklarinin servislere gore dagilimi

Servis Calisma siiresince NUSI atak sayis1 (%) NUSI atak hizx
yatan hasta sayisi (%)*

Uroloji 373 21(20.2) 5.6
Noroloji 487 13 (12.5) 2.6
Reanimasyon 103 9 (8.7) 8.7
FTR 294 9(8.7) 3.0
Nefroloji 225 6 (5.8) 2.6
Onkoloji 1109 6 (5.8) 0.5
Gastroenteroloji 324 5(4.8) 1.5
Plastik cerrahi 218 5(4.8) 2.2
Beyin cerrahisi 202 4 (3.8) 1.9
Gogiis hastaliklar1 475 4 (3.8) 0.8
Genel cerrahi 642 4 (3.8) 0.6
Kardiyoloji ve KYBU 799 4 (3.8) 0.5
Ortopedi 381 4 (3.8) 1.0
Hematoloji 334 4 (3.8) 1.2
Infeksiyon Hastaliklar1 | 95 3(2.9) 3.1
KHD 709 2(1.9) 0.2
Endokrinoloji 246 1(1.0) 0.4
KDC ve KDCYBU 327 - -
Dermatoloji 43 - -
Gogiis Cerrahisi 152 - -
G0z Hastaliklar 382 - -
KBB 422 - -
Psikiyatri 136 - -
Romatoloji 226 - -
TOPLAM 8704 104 (100) -

NUSI: Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu; FTR: Fizik tedavi ve rehabilitasyon; KYBU: Koroner yogun
bakim initesi; KHD: Kadmn hastaliklart ve dogum; KDC: Kalp_ Qamar cerrahisj_; KDCYBU: Kalp damar
cerrahisi yogun bakim initesi; KBB: Kulak-Burun-Bogaz; *: NUSI atak hizi=NUSI atak sayisi/yatan hasta
sayist x 100.
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Tablo 4. Dahili ve cerrahi servislerde yatan hastalarin demografik ozellikler ve risk

faktorleri agisindan karsilastirilmasi

Ozellik Dabhili servis n=64 Cerrahi servis n=40 p degeri
Yas 61.3+17.3 60.1£16.5 >0.05
Cinsiyet Q: 38 (%59.4) Q: 16 (%60) >0.05
d" 26 (%40.6) J" 24 (%40)
McCabe ve Jackson Grup 1: 6 (%9.4) Grup 1: 0
siiflandirmasi Grup 2: 16 (%25) Grup 2: 18 (%45) >0.05
Grup 3: 42 (%65.6) Grup 3: 22 (%55)
DM 11 (%17.2) 5(%12.5) >0.05
Uriner sistemde tas 2 (%3.1) 4 (%10) >0.05
Uriner sistemde tiimor 2 (%3.1) 11 (% 27.5) 0.000
BPH 3 (%4.7) 8 (%20) >0.05
Anatomik anomali 2 (%3.1) 1 (%2.5) >0.05
Cerrahi girisim 6 (%9.4) 25 (%62.5) 0.000
Urolojik girigim 2 (%3.1) 11 (%27.5) 0.000
USI dykiisii 20 (%31.3) 8 (%20) >0.05
Antibiyotik kullanim &ykiisii 36 (%56.3) 27 (%67.5) >0.05
Fekal inkontinans 33 (%40.2) 2 (%9.1) 0.000
IV kateter 54 (%84.4) 39 (%97.5) >0.05
Immunsupresif tedavi 16 (%25) 4 (%10) >0.05
Ates 27 (%42.2) 28 (%71.8) 0.04
Polimikrobiyal infeksiyon 10 (%15.6) 4 (%10) >0.05
Bakteriyemi 12 (%23.5) 15 (%44.1) >0.05
Sepsis 19 (%29.7) 22 (%55)* >0.05
Mortalite 4 (%6.3) 4(% 10) >0.05
ESBL (+) 7 (%23.3) 8 (%34.8) >0.05
Toplam kateterizasyon siiresi 24.5428.3 25.61£29.5 >0.05
Toplam tedavi siiresi 11.5+4.0 12.843.1 >0.05
Hastanede yatis siiresi 39.1+£37.6 33.9+17.5 >0.05

Q: Kadin; J" Erkek; DM: Diabetes mellitus; BPH: Benign prostat hipertrofisi; USI: Uriner istem infeksiyonu;
IV: Intravendz; ESBL: Genislemis spektrumlu beta-laktamaz (Extented spectrum beta-lactamase). *: Sepsis
gelisen 13 atak tiroloji servisinde tespit edildi.
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Tablo 5. Dahili ve cerrahi servislerde yatan hastalarda NUSI’ye neden olan etkenler

Etken Dahili servis Cerrabhi servis
n=64 n=40

E. coli (n=48) 27 (%42.1) 21 (%52.5)

Candida spp. (n=16) 13 (%20.3) 3 (%7.5)

Albicans dis1 Candida (n=11) 8 (%12.5) 3 (%7.5)

P. aeruginosa (n=9) 5(%7.8) 4 (%10)

K. pneumoniae (n=8) 5(%7.8) 3 (%7.5)

E. faecalis (n=8) 6 (%9.3) 2 (%5)

E. feacium (n=5) 3 (%4.6) 2 (%5)

Acinetobacter spp. (n=5) 1 (%1.5) 4 (%10)

E. cloacae (n=2) 1 (%]1.5) 1 (%2.5)

M. morganii (n=2) 2 (%3.1) 0

E. aerogenes (n=1) 0 1 (%2.5)

C. freundii (n=1) 1 (%]1.5) 0

P. vulgaris (n=1) 1 (%1.5) 0

MSSA (n=1) 1 (%L1.5) 0

TOPLAM 74* (%100) 44** (%100)

NUSI: Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu; MSSA: Metisilin duyarli Staphylococcus aureus; *: On atakta
polimikrobiyal infeksiyon mevcut; **: Dort atakta polimikrobiyal infeksiyon mevcut.

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu atagi gelisen hastalarda, en sik servise yatma

nedeni malignite ve

goriilmektedir.

serebrovaskiiler hastalikti.
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Tablo 6. Hastalarin servislere yatis nedenleri

Neden n (%)
Malignite 26 (25.0)
SVH 10 (9.6)
KBY 7(6.7)
Norolojik defisit rehabilitasyonu 7(6.7)
BPH 6(5.8)
Yara yeri infeksiyonu 6 (5.8)
Pnémoni 5(4.8)
Kalp hastaligi 5(4.8)
Karaciger yetmezligi 4 (3.8)
Travma 3(2.9)
Uriner sistemde tas 2(1.9)
Diger norolojik hastaliklar 2 (1.9)
Batin i¢i infeksiyon 2 (1.9)
GIS kanamasi 1(1.0)
Diger 18 (17.4)
TOPLAM 104 (100)

SVH: Serebrovaskiiler hastalik; KBY: Kronik bobrek yetmezIigi;
BPH: Benign prostat hipertrofisi; GIS: Gastrointestinal sistem.

Hastalar altta yatan hastaliklar agisindan incelendiginde; en sik altta yatan hastaliklarin
hipertansiyon, malignite, serebrovaskiiler hastalik ve benign prostat hipertrofisi oldugu
goriildii (Tablo 7). Ataklarin 16’sinda (%15.4) hastada DM mevcuttu. Ortalama DM siiresi
10.4+8.8 yildi. DM tedavisi olarak, 11 atakta (%68.8) oral antidiyabetik, dort atakta (%25)
instilin kullanilirken, bir atakta (%6.3) ise hastaya diyet uygulaniyordu. Hastalarin altta yatan
hastaliklar1 McCabe ve Jackson’in siniflandirmasina gore gruplandirildiginda 55’inin (%60.4)

grup I1I’de, 30’unun (%33) grup II’de, 6’smnin (%6.6) grup I’de oldugu goriildii.
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Tablo 7. Hastalarda tespit edilen altta yatan hastaliklar

Hastahk n (%)
HT 36 (34.6)
Malignite 35 (33.6)
SVH 16 (15.3)
DM 16 (15.3)
BPH 11 (10.5)
KBY 8(7.6)
Kalp hastalig 7(6.7)
Uriner sistemde tas 7(6.7)
Norolojik defisit 7(6.7)
Yara yeri infeksiyonu 6 (5.7)
Pnoémoni 5(4.8)
Diger norolojik hastaliklar 4 (3.8)
Karaciger yetmezIligi 4 (3.8)
Travma 3(2.8)
Febril n6tropeni 3(2.8)
KOAH 2(1.9)
GIS kanamas1 2(1.9)
Batin i¢i infeksiyon 2(1.9)
ABY 1(0.9)
Tiiberkiiloz 1(0.9)
Diger 25 (24.0)
TOPLAM 201 (%)

HT: Hipertansiyon; SVH: Serebrovaskiiler hastalik; DM: Diabetes mellitus;
BPH: Benign prostat hipertrofisi; KBY: Kronik bobrek yetmezligi; KOAH:
Kronik obstruktif akciger hastaligi; GIS: Gastrointesitinal sistem; ABY: Akut
bobrek yetmezligi; *Bazi hastalarda birden fazla altta yatan hastalik
bulundugundan toplam %100°den fazla.

HASTANE INFEKSIYONLARI ICIN GENEL RiSK FAKTORLERI

Otuz bir atakta (%29.8), infeksiyon gelismeden Once cerrahi girisim yapilmisti.
Bunlarin; yedisi (%6.7) acil, 241 (%23) elektif operasyondu. Cerrahi girisimlerin; 18’i
(%17.3) tiriner sistem dis1, 13’1 (%12.5) ise lriner sisteme yonelikti.

Yirmi atakta (%19.2) immunsupresif tedavi uygulanmisti. Immunsupresif tedavi
olarak ataklarin 10’unda (%9.6) kortikosteroid tedavisi, sekizinde (%7.6) kemoterapi, ikisinde

(%1.9) radyoterapi uygulanmaisti.
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Ataklarin 29’unda (%27.9) norolojik defisit, 35’inde (%33.7) fekal inkontinans
mevcuttu.

Gebe olan veya uterus prolapsusu tespit edilen vaka yoktu.

Doksan ii¢ atakta (%89.4) NUSI gelistiginde hastalarda intravendz kateter
bulunuyordu.

Yirmi yedi atakta (%26), NUSI gelistiginde hastada baska bir infeksiyon odagi daha
mevcuttu. Bunlar; 16 atakta (%59.3) pnomoni, alt1 atakta (%22.2) batin ici infeksiyon, bes
atakta (%18.5) yara yeri infeksiyonu seklindeydi. Bu infeksiyonlarm, NUSI tespit edildiginde
ortalama stiresi 12.89+11.96 giindii.

Altmis ii¢ (%60.6) atakta, infeksiyon gelismeden onceki 15 giin iginde antibiyotik
kullanim1 mevcuttu. Antibiyotik kullanma nedenleri Tablo 8’de gosterilmektedir. En sik
antibiyotik kullanma nedeni USI’ydi. En sik antibiyotik kullanan servisler ise NUSI’nin en
cok goriildiigii servislerdi: Uroloji (21 ataktan 17’sinde), noroloji (13 ataktan 10’unda),

reanimasyon (9 ataktan 9’unda).

Tablo 8. Antibiyotik kullanma nedenleri

Neden n (%)
Usi 25 (39.8)
Pnoémoni 10 (15.9)
Bilinmiyor 8 (12.7)
Yara yeri infeksiyonu 5(7.9)
Batin i¢i infeksiyon 4(6.3)
Cerrahi profilaksi 4(6.3)
Bakteriyemi 4(6.3)
Diger 3(4.8)
TOPLAM 63 (100)

USI: Uriner sistem infeksiyonu.

URINER SISTEME YONELIK RiSK FAKTORLERI

Ataklarin 82’sinde (%78.8) iiriner kateter (lic hastada ayni anda birden fazla kateter
bulunmaktaydi), altisinda (%5.8) tas, 11’inde (%10.6) benign prostat hipertrofisi, 13’linde
(%12.5) tiriner sistemde tiimor, tigtinde (%2.9) {iriner sistemde yapisal anomali mevcuttu.

Uriner kateter bulunan ataklarin 19u (% 23.2) iiroloji servisinde, 12’si (% 14.6)

noroloji servisinde, dokuzu (% 11) reanimasyonda, yedisi (% 8.5) FTR servisinde ortaya
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cikmisti. Bu dort servisin toplamu tiriner kateterli ataklarin % 57.3’iinii olusturmaktayd1 (Sekil

1.

@ Uroloji
100- B Noroloji
90+ O Reanimasyon
80+ OFTR
70 O Diger

/

Uriner kateter bulunan

Sekil 2. Uriner kateter bulunan ataklarin en cok gelistigi servisler

Kateter bulunan ve bulunmayan ataklarin demografik ozellikler ve risk faktorleri
acisindan karsilastirmasi yapildiginda, antibiyotik kullanma &ykiisii ve fekal inkontinansin
kateterli grupta daha fazla goriildiigii tespit edildi (p<0.05) (Tablo 9). Her iki grupta da en sik
NUSI etkeni E. coli idi. Ikinci siray1 kateterize ataklarda Albicans dis1 Candida’lar alirken
kateteri olmayan ataklarda E. faecalis ve Acinetobacter spp. almaktaydi (Tablo 10).
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Tablo 9. Uriner kateter bulunan ataklar ile bulunmayan ataklarin demografik ézellikler

ve risk faktorleri acisindan karsilastirilmasi

Ozellik Kateter olan atak Kateter olmayan atak | p degeri
n=82 n=22
Yas 60.70£17.38 61.32+15.83 >0.05
Cinsiyet Q: 39 (%47.6) Q: 15 (%68.29 >0.05
" 43 (%52.4) T 7 (%31.8)
McCabe ve Jackson Grup 1: 4 (%4.9) Grup 1: 2 (%9.1)
siiflandirmasi Grup 2: 26 (%31.7) Grup 2: 8 (%36.4) >0.05
Grup 3: 52 (%63.4) Grup 3: 12 (%54.5)
DM 12 (%14.6) 4 (%18.2) >0.05
Uriner sistemde tas 6 (%7.3) 0 >0.05
Uriner sistemde tiimor 12 (%14.6) 1 (%4.5) >0.05
BPH 9 (%l11) 2 (%9.1) >0.05
Anatomik anomali 2 (%2.4) 1 (%4.5) >0.05
Cerrahi girisim 28 (%34.1) 3 (%13.6) >0.05
Urolojik girisim 13 (%15.9) 0 >0.05
USI oykiisii 22 (%26.8) 6 (%27.3) >0.05
Antibiyotik kullanim &ykiisii | 56 (%68.3) 7 (%31.8) 0.003
Fekal inkontinans 33 (%40.2) 2 (%9.1) 0.005
IV kateter 76 (%92.7) 17 (%77.3) >0.05
Immunsupresif tedavi 15 (%18.3) 5 (%22.7) >0.05
Ates 42 (%51.2) 13 (%59.1) >0.05
Polimikrobiyal infeksiyon 12 (%14.6) 2 (9%9.1) >0.05
Bakteriyemi 24 (%36.4) 3 (%15.8) >0.05
Sepsis 33 (%40.2) 8 (%36.4) >0.05
Mortalite 7 (%8.5) 1 (%4.5) >0.05
ESBL (+) 13 (%32.5) 2 (%15.4) >0.05
Servis Dahili: 49 (%59.8) Dahili: 15 (%68.2) >0.05
Cerrahi: 33 (%40.2) Cerrahi: 7 (%31.8)
Hastanede yatig siiresi 37.0+33.7 37.5+21.3 >0.05

Q: Kadin; 3" Erkek; DM: Diabetes mellitus; BPH: Benign prostat hipertrofisi; USI: Uriner istem infeksiyonu;
IV: intravendz; ESBL: Genislemis spektrumlu beta-laktamaz (Extented spectrum beta-lactamase).
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Tablo 10. Uriner kateter bulunan ataklar ile bulunmayan ataklarda NUSI’ye neden

olan etkenler

Etken

Kateter olan atak

n=82

Kateter olmayan atak

n=22

E. coli (n=48)

35 (%37.3)

13 (%54.0)

Albicans dis1 Candida (n=16) 15 (%15.9) 1 (%4.2)
Candida albicans (n=11) 11 (%11.7) 0

P. aeruginosa (n=9) 8 (%38.5) 1 (%4.2)
K. pneumoniae (n=8) 7 (%7.4) 1 (%4.2)
E. faecalis (n=8) 6 (%6.4) 2 (%8.3)
E. feacium (n=5) 4 (%4.2) 1 (%4.2)
Acinetobacter spp. (n=5) 3 (%3.2) 2 (%8.3)
E. cloacae (n=2) 2 (%2.1) 0

M. morganii (n=2) 1 (%l1.1) 1 (%4.2)
E. aerogenes (n=1) 0 1 (%4.2)
C. freundii (n=1) 0 1 (%4.2)
P. vulgaris (n=1) 1 (%l.1) 0
MSSA (n=1) 1(%1.1) 0
TOPLAM 94* (%100) 24**(%100)

NUSI: Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu; MSSA: Metisilin duyarli Staphylococcus aureus; *: On iki
atakta polimikrobiyal infeksiyon mevcut; **: Iki atakta polimikrobiyal infeksiyon mevcut.

Hastalara en sik uygulanan kateterizasyon tipi %80 ile mesane kateterizasyonuydu
(Tablo 11). En sik kateterizasyon nedeni ise %48.9 ile idrar ¢ikis1 takibiydi (Tablo 12).
Kateterlerin en sik servislerde (%56.4) doktorlar (%70.5) tarafindan takildigi ve en sik
kullanilan kateter capinin 16 F (%79.5) oldugu tespit edildi (Tablo 13, Tablo 14, Tablo 15).

Tablo 11. Kateterizasyon tipleri

Kateterizasyon tipi n (%)

Mesane 68 (80)
Intraiireteral 5(5.8)
Intermittant 4 (4.7)
Nefrostomi 4(4.7)
Suprapubik 2(2.3)
Kondom 2(2.3)
TOPLAM 85 (%)

* Ug hastada birden fazla kateterizasyon uygulandigindan toplam %100’den fazla.
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Tablo 12. Kateterizasyon nedenleri

Neden n (%)
Idrar ¢ikis1 takibi 40 (48.9)
Obstruksiyon 23 (28.0)
Perioperatif takip 9(11.0)
Norojenik mesane 4(4.9)
Inkontinans 2(2.4)
Mesane irrigasyonu 2(2.4)
Bilinmiyor 2(2.4)
TOPLAM 82 (100)

Tablo 13. Kateterin takildig yer

Yer n (%)
Servis 44 (56.4)
Ameliyathane 17 (21.8)
Acil servis 15 (19.2)
Diger 1(1.3)
Bilinmiyor 1(1.3)
TOPLAM 78* (100)

*: Intermittant kateterizasyon igin veri girilmemistir.

Tablo 14. Kateteri takan Kisi

Kisi n (%)
Doktor 55 (70.5)
Intern doktor 20 (25.6)
Diger 1(1.3)
Bilinmiyor 2(2.6)
TOPLAM 78% (100)

*: Intermittant kateterizasyon icin veri girilmemistir.
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Tablo 15. Kullanilan kateter ¢aplar:

Cap n (%)

16 F 58 (79.5)
18 F 9(11.0)
20F 2(2.7)
22F 3(4.1)
Diger 22.7)
TOPLAM 73%* (100)

F (French): Fransiz 6l¢ii birimi. 1 F=0.33 mm; *: intermittant, kondom ve
intratireteral kateterizasyon igin veri girilmemistir. Iki atakta da iki farkli
capta kateter kullanilmistir.

Hastalarda kateterin takildigi giin ortalama serum kreatinini 1.78%1.75 olarak tespit
edildi.

Kateter takilirken kayganlastirict olarak kullanilan madde; ataklarin 62’sinde (%91.2)
tek kullanimlik steril jel iken, altisinda (%8.8) siv1 vazelindi. Dort atakta ise kayganlastiric
madde kulanilmamusti.

Toplayict torbanin konumu; 75 atakta (%97.4) uygun , iki vakada (%2.6) ise uygun
degildi. Bes atakta ise toplayici torba yoktu.

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu icin hastalar degerlendirildiginde; ataklarin
51’inde (%62.2) kateterizasyonun devami gerekli iken, 31’inde (%37.8) gerekli bulunmadi.

Ortalama kateterizasyon sayist 1.9+1.3 iken, ortalama kateterizasyon siiresi 25+28.6
giindii. Vakalarin kateterizasyon siirelerine gore gruplandirilmasi Tablo 16’da goriilmektedir.
Kateterizasyon siiresi ataklarin %75.6’sinda 30 giinden azdi yani kisa siireli kateterizasyon
uygulanmisti. Hem kisa siireli hem de uzun siireli kateterizasyon uygulanan ataklarda en sik

NUSI etkeni E.coli idi (Tablo 17).

Tablo 16. Kateterizasyon siiresi

Kateterizasyon siiresi n (%)

1-7 giin 18 (21.9)
8-30 giin 44 (53.7)
>30 giin 20 (24.4)
TOPLAM 82 (100)
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Tablo 17. Kisa ve uzun siireli kateterizasyonda NUSI etkenleri

Etken Kisa siireli kateterizasyon Uzun siireli kateterizasyon
N=62 N=20

E. coli (n=35) 26 9

Albicans dis1 Candida (n=15) 11 4

Candida albicans (n=11) 9 2

P. aeruginosa (n=8) 5 3

K. pneumoniae (n=7) 3 4

E. faecalis (n=6) 2 4

E. feacium (n=4) 4 0

Acinetobacter spp. (n=3) 3 0

E. cloacae (n=2) 2 0

M. morganii (n=1) 1 0

P. vulgaris (n=1) 1 0

MSSA (n=1) 1 0

TOPLAM 68* 26%*

NUSI: Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu; MSSA: Metisilin duyarli Staphylococcus aureus; *: Alt1 atakta
polimikrobiyal infeksiyon mevcut; **: Alt1 atakta polimikrobiyal infeksiyon mevcut.

Klasik USI’ye predispozan faktorler (obstruktif {iropati, anatomik anomali, iiriner alet
ve liriner girisim) 86 atakta (%82.7) bulundu.

Yirmi sekiz atakta (%26.9) USI gecirme dykiisii mevcuttu ve ortalama gegirilen USI
sayist 2.4+1.7 idi.

Infeksiyon gelismeden once 13 atakta (%12.5) iirolojik girisim uygulanmsti.
Uygulanan iirolojik girisimler Tablo 18°de goriilmektedir. Oncesinde {irolojik girisim
uygulanan ataklar ile uygulanmayan ataklar karsilastirildiginda, girisim uygulanan grupta ates
yiiksekliginin daha fazla goriildiigli ve toplam tedavi siiresinin daha uzun oldugu tespit edildi
(p<0.05). Hastanede yatis siiresi ise girisim uygulanmayan grupta daha fazlaydi (p=0.000)
(Tablo 19).
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Tablo 18. NUSI 6ncesi uygulanan iirolojik girisimler

Girisimin adi n
Nefrostomi operasyonu 2
Transiirethral prostat rezeksiyonu 2
Prostat biyopsisi 2
Pigtail takilmasi 2
Transiirethral tiimor rezeksiyonu 1
Uretrotomi interna 1
Stent takilmasi 1
Endoskopik litotripsi 1
Diger 1
TOPLAM 13

NUSI: Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu.

Tablo 19. Urolojik girisim uygulanan ataklar ile uygulanmayan ataklarin demografik

ozellikler ve risk faktorleri acisindan karsilastirilmasi

Ozellik Urolojik girisim (+) Urolojik girisim (-) p degeri
n=13 n=91
Yas 63.5t£13.2 60.5£17.5 >0.05
Cinsiyet Q: 5 (%38.5) Q: 49 (%53.8) >0.05
d" 8 (%61.5) T 42 (%46.2)

Antibiyotik kullanim 11 (%84.6) 52 (%57.1) >0.05
Oykiisii

Ates 11 (%84.6) 44 (%48.9) 0.018
Polimikrobiyal infeksiyon 1 (%7.7) 13 (%14.3) >0.05
Bakteriyemi 4 (%36.4) 23 (%31.1) >0.05
Sepsis 9 (%69.2) 32(%35.2) >0.05
Mortalite 1 (%7.7) 7 (%7.7) >0.05
ESBL (+) 3 (%30) 12 (%27.9) >0.05
Toplam tedavi siiresi 13.940.3 11.843.9 0.000
Hastanede yatis siiresi 20.7+8.0 39.5432.8 0.000

Q: Kadin; J': Erkek; ESBL: Genislemis spektrumlu beta-laktamaz (Extented spectrum beta-lactamase).
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KLINIK BULGULAR

Semptomlarin sorgulamas1 26 atakta (%25) bilincin kapali olmasi nedeni ile
yapilamadi. Ates sikayeti ataklarin 67’sinde (%64.4), karin agris1 38’inde (%36.5), bulanti-
kusma 16’sinda (%15.4), disiiri 21’inde (%20.2), pollakiiri ise 12’sinde (%11.5) mevcuttu.

Fizik muayene, 26 atakta (%25) bilincin kapali olmast nedeni ile net
degerlendirilemedi. Ates yliksekligi ataklarin 55’inde (%52.9) varken, bir atakta (%0.9)
hipotermi mevcuttu. Diger ataklarda hastalar normotermikti. Ortalama viicut 1s1s1 37.8+0.8°C
idi. Kostovertebral ag1 hassasiyeti ataklarin 34’iinde (%32.7), lireter traselerinde hassasiyet
25’inde (%24), suprapubik hassasiyet 26’sinda (%25) pozitifti.

Sonug olarak ates; NUSI hastalarinda hem en sik gériilen semptom, hem de en sik
tespit edilen fizik muayene bulgusuydu.

Ataklar infeksiyonun siddetine gore gruplandirildiginda en sik goriilen tablo akut
piyelonefritti (%60.6) (Tablo 20). Multiple organ disfonksiyonu sendromu (MODS) olan alt1
hastann iicii NUSI’ye bagl 61dii.

Tablo 20. Ataklarin infeksiyonun siddetine gore gruplandirilmasi

Hastahgin Siddeti n (%)
Piyelonefrit 63 (60.6)
Sepsis 33 (31.7)
Agir sepsis 2(1.9)
MODS 6(5.8)

MODS: Multiple organ disfonksiyonu sendromu.

BIYOKIMYASAL LABORATUVAR BULGULARI
Lokositoz (>10000/mm’) 66 atakta (%63.5), C-reaktif protein (CRP) pozitifligi
(=6mg/L) 92 atakta (%98.9) mevcuttu. Laboratuvar sonug¢larimin ayrintilar1 Tablo 21°de

goriilmektedir.
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Tablo 21. Laboratuvar sonuclari

n Minimum deger Maximum deger Ortalama
WBC (/mm”) 104 | 400 60000 13109.33+£8026.18
CRP (mg/L) 93 1 290 113.75+64.06
ESH (mm/h) 82 5 140 60.52427.89
AKS (mg/dl) 102 |35 324 127.25+53.68
Ure (mg/dl) 104 |9 352 73.01+£61.74
Kreatinin (mg/dl) 104 0.3 8 1.59£1.54

WBC: Lokosit; CRP: C-reaktif protein; ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi; AKS: Aglik kan sekeri.

MiIKROBIYOLOJIK LABORATUVAR BULGULARI

Idrar kiiltiiriiniin; 79 atakta (%76) sondadan, 25 atakta (%24) ise orta akim idrari
seklinde alindig1 tespit edildi.

Ataklarin 14’tinde (%13.5) polimikrobiyal infeksiyon mevcuttu.

Idrar kiiltiirlerinde tespit edilen koloni sayilar1 Tablo 22°de goriilmektedir. Ataklarin
73’iinde (%70.2) >10° cfu/ml iireme meveutken, ikisinde (%1.9) <10° cfu/ml iireme olmasia

ragmen NUSI tanis1 kondu.

Tablo 22. idrar Kkiiltiirlerinde tespit edilen koloni sayilar

Koloni sayis1 n (%)
<10’ cfu/ml 2(1.9)
10° -10* cfu/ml 10 (9.6)
10*-10° cfu/ml 19 (18.3)
>10> cfu/ml 73 (70.2)
TOPLAM 104 (100)

cfu: Koloni olusturan birim sayist (colony forming unit).

Idrar kiiltiirlerinden etken olarak 118 mikroorganizma izole edildi. Bunlarin dagilim
Tablo 23’de goriilmektedir. Izole edilen mikroorganizmalar siklik sirasma gore; E. coli
(%40.8), Candida spp. (%23), Enterococcus spp. (%11), P. aeruginosa (%7.6), K.
pneumoniae (%6.8), Acinetobacter spp. (%4.2), Enterobacter spp. (%2.5), M. morganii
(%1.7), C. freundii (%0.8), P. vulgaris (%0.8), S. aureus’du (%0.8). Etkenlerin servislere
gore dagilimi1 Tablo 24’de goriilmektedir. E. coli ve K pneumoniae en sik iiroloji servisinde

izole edilirken, Enterococcus spp. onkoloji servisinde, Albicans dis1 Candida ise reanimasyon
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tinitesinde izole edildi. Kandidiiri olan ataklar ile olmayan ataklar karsilastirildiginda; iiriner
kateter, baska bir infeksiyon odagi varligi, antibiyotik kullanimi ve kan kiiltiiriinde {ireme
olmasinin kandidiiri olan grupta anlaml olarak daha fazla goriildiigii tespit edildi (p<0.05).

Urolojik girisim ise kandidiiri olmayan grupta daha fazla idi (Tablo 25).

Tablo 23. idrar kiiltiirlerinden etken olarak izole edilen

mikroorganizmalar
Etken n (%)
E. coli 48 (40.8)
Albicans dis1 Candida 16 (13.6)
Candida albicans 11 (9.4)
P. aeruginosa 9(7.6)
K. pneumoniae 8 (6.8)
E. faecalis 8 (6.8)
E. feacium 54.2)
Acinetobacter spp. 54.2)
E. cloacae 2(1.7)
M. morganii 2(1.7)
E. aerogenes 1(0.8)
C. freundii 1(0.8)
P. vulgaris 1(0.8)
MSSA 1(0.8)
TOPLAM 118* (100)

MSSA: Metisilin duyarli Staphylococcus aureus; *: On dort atakta polimikrobiyal
infeksiyon mevcut.
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Tablo 24. Etkenlerin servislere gore dagilimi

=
- o .
<5 ) = & §
S 22 @ — n
= = 2 g 3 =
S - 3 g 2
o
= z 5 22 = S S. | S
8 & S S0 § ~ & T S z n 28
Servis Wk |¥L | BS5L |a=| QL | 4= Sk
Uroloji 15 3 1 1
Noroloji 5 - - 2
Reanimasyon 2 - - -
FTR 3 1 1 2
Nefroloji 4 - 1 -
Onkoloji 4 1 - -
Gastroenteroloji | 2 1 2 -
Plastik cerrahi 1 - - -
Beyin cerrahisi | 3 - - 1
Gogiis 2 1 - 1
Genel cerrahi 1 - 1 -
Kardiyoloji 2 - - -
Ortopedi 1 - - 2
Hematoloji 3 - 1 -
Infeksiyon - - - -
KHD - - - -
Endokrinoloji - 1 - -

FTR: Fizik tedavi ve rehabilitasyon; KHD: Kadin hastaliklar1 ve dogum.
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Tablo 25. Kandidiiri olan ataklar ile olmayan ataklarin demografik ozellikler ve risk

faktorleri agisindan karsilastirilmasi

Ozellik Kandidiiri (+) Kandidiiri (-) p degeri
n=27 n=77
Yas 64.2+16.3 59.6+£17.2 >0.05
Cinsiyet Q: 15 (%55.6) Q: 39 (%50.6) >0.05
d" 12 (%44.4) " 38 (%49.4)
McCabe ve Jackson Grup 1: 3 (%l11.1) Grup 1: 3 (%3.9)
siiflandirmasi Grup 2: 4 (%14.8) Grup 2: 30 (%39) >0.05
Grup 3: 20 (%74.1) Grup 3: 44 (%57.1)
DM 5(%18.5) 11 (%14.3) >0.05
Sonda 26 (%96.3) 56 (%72.7) 0.012
Uriner sistemde tas 1 (%3.7) 5 (%6.5) >0.05
Uriner sistemde tiimor 1 (%3.7) 12 (%15.6) >0.05
BPH 1 (%3.7) 10 (%13) >0.05
Anatomik anomali 0 3 (%3.9) >0.05
Cerrahi girigim 7 (%25.9) 24 (%31.2) >0.05
Urolojik girisim 0 13 (%16.9) 0.019
USI 6ykiisii 9 (%33.3) 19 (%24.7) >0.05
Bagka infeksiyon odag1 19 (%70.4) 7 (%9.1) 0.000
varligi
Antibiyotik kullanim 26 (%96.3) 37 (%48.1) 0.000
oykdisii
IV kateter 26 (%96.3) 67 (%87) >0.05
Immunsupresif tedavi 2 (%7.4) 18 (%23.4) >0.05
Ates 12 (%44.4) 43 (%56.6) >0.05
Polimikrobiyal infeksiyon 4 (%14.8) 10 (%13) >0.05
Kan kiiltiiriinde iireme 13 (%56.5) 14 (%22.6) 0.004
olmasi
Sepsis 12 (%44.4) 29 (%37.7) >0.05
Mortalite 3 (%l11.1) 5 (9%6.5) >0.05
Servis Dahili: 21 (%77.8) Dahili: 43 (%55.8) >0.05

Cerrahi: 6 (%22.2)

Cerrahi: 34 (%44.2)
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Tablo 25’in devami. Kandidiiri olan ataklar ile olmayan ataklarin demografik

ozellikler ve risk faktorleri acisindan karsilastirilmasi

Ozellik Kandidiiri (+) Kandidiiri (-) p degeri
n=27 n=77

Toplam kateterizasyon 26.5+22.8 24.3+£31.2 >0.05

stiresi

Toplam tedavi siiresi 10.4+4.4 12.613.3 >0.05

Hastanede yatis siiresi 39.6£26.5 36.31£33.1 >0.05

Q: Kadin; 3" Erkek; DM: Diabetes mellitus; BPH: Benign prostat hipertrofisi; USI: Uriner istem infeksiyonu;
IV: intravenoz.

On {i¢ (%27.1) E. coli izolatinda ve iki (%25) K. pneumoniae izolatinda genislemis
spektrumlu beta-laktamaz (extented spectrum beta-lactamase-ESBL) saptandi. ESBL
saptanan ataklar ile saptanmayan ataklarin karsilagtirilmasi Tablo 26’da goriilmektedir. ESBL
saptanan ataklarda son 15 giin i¢inde antibiyotik kullanimi, saptanmayan ataklara gore
anlamli olarak daha fazla tespit edildi (p=0.004).

Gram negatif enterik basillere en etkili antibiyotikler; amikasin, imipenem,
nitrofurantoindi. Uciincii kusak sefalosporinlere duyarlilik ESBL saptanan suslar nedeni ile
azalmistt. P. aeruginosa’da antibiyotik direncinin fazla oldugu goriildii. Yine en etkili
antibiyotik imipenemdi. Ozellikle aminoglikozidlere kars1 azalan duyarlilik dikkat gekiciydi.
Izole edilen Acinetobacter spp.’ler olduk¢a direncli suslardi ve netilmisin en etkili

antibiyotikti. Enterococcus spp.’lerde glikopeptid direnci saptanmadi (Tablo 27).
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Tablo 26. ESBL saptanan ataklar ile saptanmayan ataklarin demografik ozellikler ve

risk faktorleri acisindan karsilastirilmasi

Ozellik ESBL saptanan atak ESBL saptanmayan atak | p degeri
n=15 n=38
Yas 63.3£14.6 58.8£18.9 >0.05
Cinsiyet Q: 8(%53.3) Q: 22 (%57.9) >0.05
d" 7 (%46.7) d" 16 (%42.1)
DM 4 (%26.7) 5(%13.2) >0.05
Sonda 13 (%86.7) 27 (%71.1) >0.05
Cerrahi girisim 5(%33.3) 11 (%28.9) >0.05
Urolojik girisim 3 (%20) 7 (%18.4) >0.05
Antibiyotik kullanim 11 (%73.3) 11 (%28.9) 0.004
Oykiisii
Immunsupresif tedavi 1 (%6.7) 13 (34.2) >0.05
Ates 6 (%40) 22 (%57.9) >0.05
Kan kiiltiiriinde tireme 2 (%25) 7 (%21.9) >0.05
olmasi
Sepsis 4 (%26.7) 16 (42.1) >0.05
Mortalite 1 (%6.7) 1 (%2.6) >0.05
Servis Dahili: 7 (%46.7) Dabhili: 23 (%60.5) >0.05
Cerrahi: 8 (%53.3) Cerrahi: 15 (%39.5)
Toplam kateterizasyon 17.8%12.6 34.6+41.5 >0.05
stiresi
Toplam tedavi siiresi 12.0£3.9 12.543.4 >0.05
Hastanede yatis siiresi 35.2435.4 35.6+20.4 >0.05
ESBL: Genislemis spektrumlu beta-laktamaz (extented spectrum beta-lactamase); Q@: Kadm; C': Erkek; DM:

Diabetes mellitus.
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Tablo 27. Test edilen antibiyotige duyarh sus sayisi/test yapilan sus sayisi (duyarhhk %)

Q o
8 = 5 d §
s |5 £ £ g g
_ S S = 5 2 S g
Antibiyotik 82 | S 4o BEZE | 8o | 2. g
g L cTRE2ET T 81 | 51
Amikasin 42/43 (97.7) | 6/7 (85.7) | 7/7 (100) 3/9(33.3) | 2/5(40) *
Amoksisilin- 20/45 (44.4) | 4/8 (50) 1/7 (14.2) * * *
klavulanat
Ampisilin 12/45 (26.7) | 0/7(0) 0/7 (0) * * *
Ampisilin- * * * * 1/3 (33.3) *
sulbaktam
Aztreonam 5/6 (83.3) 2/3 (66.6) | * 2/8 (25) * *
Gentamisin 32/45 (71.1) | 3/7 (42.8) | 4/6 (66.6) 3/9(33.3) | 0/4(0) *
1mipenem 43/43 (100) | 7/7 (100) 7/7 (100) 8/9 (88.9) | 3/5(60) *
Levofloksasin 23/40 (57.5) | 3/7 (42.8) | 5/6 (83.3) * * *
Meropenem * * * 1/1 (100) 1/3 (33.3) *
Netilmisin * * * 1/2 (50) 4/4 (100) *
Nitrofurantoin 43/43 (100) | 3/7(42.8) | 5/7(71.4) * * 7/11 (63.6)
Penisilin * * * * * 5/13 (38.5)
Piperasilin * * * 3/9(33.3) | 0/4(0) *
Piperasilin- 39/46 (84.8) | 4/8 (50) 6/7 (85.7) 6/9 (66.7) | 2/3 (66.7) *
tazobaktam
Sefaperazon- * * * * 0/2 (0) *
sulbaktam
Sefazolin 30/47 (63.8) | 5/8 (62.5) | 1/6 (16.6) * * *
Sefepim * * * 13(333) | 13(333) | *
Seftazidim 31/44 (70.5) | 5/7 (71.4) | 5/7(71.4) 3/9(33.3) | 0/4(0) *
Seftriakson 31/44 (70.5) | 4/6 (66.6) | 5/7(71.4) * * *
Siprofloksasin 24/47 (51.1) | 2/8 (25) 6/7 (85.7) 3/9(33.3) | 2/3(66.7) 4/13 (30.8)
Tetrasiklin * * * * * 1/13 (7.7)
Tobramisin 27/41 (65.9) | 4/7 (57.1) | 6/7 (85.7) 2/8(25) | 0/4 (0) *
Trimetoprim- 25/46 (54.3) | 2/6 (33.3) | 3/7 (42.8) * * *
siilfametoksazol
Vankomisin * * * * * 13/13 (100)

*: Bu kokene kars1 antibiyotik duyarlilik deneyleri yapilmamustir.
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Ataklarin 85’inde (%81.7) atak baslangicinda kan kiiltiirii alindig1 tespit edildi. Bu
kiiltiirlerin 27’sinde (%31.8) iireme oldu. iki vakada polimikrobiyal bakteriyemi mevcuttu.
Bakteriyemi en ¢ok iiroloji servisinde gelisti. Bakteriyemi gelisen hastalarin bulundugu
servisler Tablo 28’de goriilmektedir. Bakteriyemi gelisen ataklar ile gelismeyen ataklar
karsilastinldiginda; NUSI’ye baghi 6liim bakteriyemi gelisen grupta istatistiksel olarak
anlaml bir sekilde daha fazla bulundu (p=0.000) (Tablo 29).

En sik bakteriyemiye neden mikroorganizmalar, en stk NUSI’ye neden olan
mikroorganizmalardi. Kan kiiltiirlerinden izole edilen mikroorganizmalarla ilgili ayrintili bilgi
Tablo 30’da goriilmektedir. Kandan izole edilen suslarin antibiyotik duyarliliklari, idrardan

izole edilen suslarla ayniydi.

Tablo 28. Bakteriyemi gelisen servisler ve atak sayisi

Servis Bakteriyemi gelisen atak sayisi
Uroloji 8
Reanimasyon 5
Noroloji 4
Genel cerrahi 2
Plastik cerrahi 2
Ortopedi 2
Kadin hastaliklar1 ve dogum 1
Gogis hastaliklar 1
Gastroenteroloji 1
Hematoloji 1
TOPLAM 27

46



Tablo 29. Bakteriyemi gelisen ataklar ile gelismeyen ataklarin demografik ozellikler ve

risk faktorleri acisindan karsilastirilmasi

Ozellik Bakteriyemi gelisen Bakteriyemi gelismeyen | p degeri
atak atak
n=27 n=58
Yas 63.0£16.3 58.0£17.8 >0.05
Cinsiyet Q: 10 (%37) Q: 32 (%55.2) >0.05
d" 17 (%63) d" 26 (%44.8)
McCabe ve Jackson Grup 1: 3 (%l11.1) Grup 1: 2 (%3.4)
siiflandirmasi Grup 2: 8 (%29.6) Grup 2: 20 (%34.5) >0.05
Grup 3: 16 (%59.3) Grup 3: 36 (%62.1)
DM 3 (%l11.1) 11 (%19) >0.05
Sonda 24 (%88.9) 42 (%72.4) >0.05
Cerrahi girisim 11 (%40.7) 16 (%27.6) >0.05
Urolojik girisim 4 (%14.8) 7 (%12.1) >0.05
Antibiyotik kullanim 20 (%74.1) 31 (%53.4) >0.05
Oykiisii
Immunsupresif tedavi 3 (%I11.1) 13 (%22.4) >0.05
Mortalite 7 (%25.9) 0* 0.000
Servis Dahili: 12 (%44.4) Dahili: 39 (%67.2) >0.05
Cerrahi: 15 (%55.6) Cerrahi: 19 (%32.8)
Toplam kateterizasyon 28.7£30.6 24.8430.1 >0.05
siiresi
Toplam tedavi siiresi 11.5+4.5 12.1£3.3 >0.05
Hastanede yatig siiresi 35.2421.8 38.4+37.6 >0.05

Q: Kadin; G Erkek; DM: Diabetes mellitus. *: Bir hasta kan kiiltiirii alinmadan nozokomiyal iiriner sistem

infeksiyonuna bagl 6l1dii.
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Tablo 30. Kan Kkiiltiirlerinden izole edilen mikroorganizmalar

Etken n (%)
E. coli 8(27.7)
Candida albicans 6 (20.8)
Albicans dis1 Candida 5(17.3)
Acinetobacter spp. 3 (10.3)
E. feacium 3(10.3)
P. aeruginosa 1(3.4)
K. pneumoniae 1(3.4)
E. cloacae 1(3.4)
E. aerogenes 1(3.4)
TOPLAM 29%* (100)

*: ki atakta polimikrobiyal bakteriyemi mevcut.

ANTIMIKROBIYAL TEDAVI VE TEDAVI SONUCLARI

Ataklarda ortalama parenteral tedavi siiresi 11.4+4.0 giin, ortalama oral tedavi siiresi
10.243.4 giin, ortalama toplam tedavi stiresi ise 12.0+3.7 giin olarak tespit edildi. Tedavide
kullanilan parenteral ve oral antibiyotikler Tablo 31 ve Tablo 32’de ayrintili olarak

goriilmektedir. En sik kullanilan parenteral antibiyotikler seftriakson ve flukonazol iken, oral

antibiyotikler siprofloksasin ve sefuroksim aksetildi.
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Tablo 31. Tedavide kullanilan parenteral antibiyotikler

Antibiyotik n
Seftriakson 21
Flukonazol 21
Piperasilin-tazobaktam 11
Seftazidim+Amikasin 6
Meropenem 5
Teikoplanin 5
Ampisilin-sulbaktam 4
Imipenem 4
Piperasilin-tazobaktam+Amikasin 4
Imipenem+Amikasin 3
Imipenem-+Netilmisin 2
Sefaperazon-sulbaktam 1
Meropenem+Amikasin 1
Sefepim+Netilmisin 1
Diger 9
TOPLAM 98

Tablo 32. Tedavide kullanilan oral antibiyotikler

Antibiyotik n
Siprofloksasin 8
Sefuroksim aksetil 2
Amoksisilin-klavulanat 1
Levofloksasin 1
TOPLAM 12

Ataklarin 78’1 (%75) iyilesme ile sonuglanirken, sekizinde (%7.7) NUSI’ye bagl 6liim
oldu. On ii¢ hasta (%12.5) NUSI’ye bagl olmayan nedenlerle &ldii. Ug hasta (%2.9) tedavi
sirasinda kendi istegi ile taburcu oldu. Iki hastanin (%1.9) ise tedavi sonucu hakkinda bilgi
edinilemedi.

Ortalama hastanede yatig siiresi 37.1£31.5 giindii. Kadin hastalarda bu siire 33.5+£22.7
giin (min.7-max.98), erkek hastalarda ise 34.3+30.4 gilindii (min.7-max.98) ve iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).
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Tablo 33°de 104 NUSI atagimnin protokol numaralari, yasi, cinsiyeti, servisi ve NUSI

etkeni olan mikroorganizmalar goriilmektedir.

Tablo 33. NUSI olan vakalarin yas, cinsiyet ve servisleri ile etken mikroorganizmalar

Vaka | Adi Protokol | Yas Cinsiyet | Servis Etken
No Soyadi No
1 E.G. 48981 76 Nefroloji E. coli
2 H.S. 129810 39 Noroloji E. coli
3 H.C. 156697 58 Onkoloji K. pneumoniae

E. faecalis
4 A.B. 167990 63 E Noroloji C. albicans
5 S.A. 170125 51 Kadin hastaliklar1 ve | E. faecalis

dogum

6 H.A. 169243 65 E Gogiis hastaliklar E. coli

K. pneumoniae
7 H.D. 98972 43 K Noroloji E. coli
8 AC. 171165 78 K Uroloji E. coli
9 S.C. 71462 66 K Onkoloji E. coli
10 E.G. 48981 76 K Nefroloji E. coli
11 M.K. 169288 56 K Uroloji E. coli
12 B.A. 171125 74 E Uroloji E. coli
13 AC. 171165 78 K Uroloji C. albicans
14 UA. 174435 78 E Gogiis hastaliklar Albicans dis1 Candida
15 E.G. 48981 76 K Nefroloji Albicans dist Candida
16 N.C. 173310 47 K Uroloji E. coli
17 Z K. 173810 73 K Noroloji Albicans dis1 Candida
18 A.C. 171165 78 K Uroloji E. coli
19 Z.P. 168337 85 K Gogiis hastaliklar E. coli

P. aeruginosa
20 H.K. 101308 65 E Gastroenteroloji K. pneumoniae
21 EY. 172586 75 K Nefroloji E. coli
22 UA. 174435 78 E Gogiis hastaliklar Albicans dis1 Candida
23 T.K. 41340 75 E Uroloji E. coli
24 B.K. 176061 68 E Genel cerrahi E. aerogenes
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Tablo 33’iin devam1. NUSI olan vakalarin yas, cinsiyet ve servisleri ile etken

mikroorganizmalar
Vaka | Adi Protokol | Yas Cinsiyet | Servis Etken
No Soyadi No
25 G.K. 144350 42 K Kadin hastaliklar1 ve | C. albicans
dogum
26 A.V. 177432 70 E Noroloji P. aeruginosa
27 S.Y. 173295 68 E Genel cerrahi E. coli
28 E.S. 122785 66 K Genel cerrahi C. albicans
29 S.T. 173223 72 K Onkoloji E. coli
30 H.A. 30596 68 E Uroloji E. coli
31 U.0. 112767 72 K Gastroenteroloji E. coli
32 H.T. 176322 75 E Uroloji E. coli
K. pneumoniae
33 D.A. 173805 68 E Uroloji E. coli
34 B.A. 140539 60 Noroloji E. coli
35 H.E. 19076 50 K Onkoloji E. coli
E. faecalis
36 G.C. 161096 30 E Fizik tedavi ve P. aeruginosa
rehabilitasyon
37 M.A. 178902 67 K Noroloji E. coli
38 F.Y. 13163 63 E Uroloji K. pneumoniae
39 M.A. 164071 55 E Plastik cerrahi Albicans dis1 Candida
40 A.T. 124385 18 K Plastik cerrahi E. coli
41 B.A. 137313 57 E Reanimasyon C. albicans
42 D.T. 145771 19 K Fizik tedavi ve Albicans dis1 Candida
rehabilitasyon
43 B.O. 30018 73 K Gastroenteroloji E. coli
M. morganii
44 F.K. 33686 73 E Kardiyoloji E. coli
45 S.G. 179274 80 E Reanimasyon C. albicans
46 0.Y. 178954 76 E Ortopedi P. aeruginosa
47 N.B. 142780 57 E Uroloji E. coli
48 N.D. 180412 20 E Genel cerrahi Acinetobacter spp.
49 D.A. 173805 68 E Uroloji E. coli
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Tablo 33’iin devam1. NUSI olan vakalarin yas, cinsiyet ve servisleri ile etken

mikroorganizmalar

Vaka | Adi Protokol | Yas Cinsiyet | Servis Etken

No Soyadi No

50 S.K. 134854 23 K Hematoloji E. coli

51 UK. 6506 53 K Noroloji P. aeruginosa

52 E.G. 90559 42 E Uroloji E. coli

53 O.D. 146863 81 E Uroloji E. coli

54 E.S. 180388 67 K Beyin cerrahisi P. aeruginosa

55 IT. 88891 76 E Uroloji Acinetobacter spp.

56 F.D. 163920 69 K Infeksiyon E. faecalis
hastaliklar1

57 O.B. 181884 58 E Ortopedi P. aeruginosa

58 Y.G. 183234 33 E Ortopedi Acinetobacter spp.

59 A.C. 183463 71 E Kardiyoloji MSSA

60 M.A. 141960 70 E Uroloji E. coli

61 H.C. 182739 78 E Noroloji C. albicans

62 H.S. 46263 80 E Noroloji C. albicans

63 P.O. 74649 73 K Infeksiyon E. faecalis
hastaliklar1

64 U.s. 184043 76 K Ortopedi E. coli

65 G.C. 161096 30 E Fizik tedavi ve K. pneumoniae
rehabilitasyon

66 M.D. 99837 27 K Nefroloji E. coli

67 I.C. 167348 72 E Onkoloji E. coli

68 M.S. 184718 60 K Hematoloji E. coli

69 P.O. 74649 73 K Infeksiyon Albicans dis1 Candida
hastaliklar1

70 R.E. 184235 43 K Beyin cerrahisi E. coli

71 H.S. 111035 51 Reanimasyon Albicans dis1 Candida

72 B.B. 160530 72 E Uroloji E. cloacae

E. faecium
73 C.S. 185119 61 Plastik cerrahi Albicans dis1 Candida
74 M.A. 184937 71 E Gastroenteroloji E. cloacae
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Tablo 33’iin devam1. NUSI olan vakalarin yas, cinsiyet ve servisleri ile etken

mikroorganizmalar
Vaka | Adi Protokol | Yas Cinsiyet | Servis Etken
No Soyadi No
75 I.B. 132682 50 E Uroloji E. coli
E. faecalis
76 F.C. 66039 46 K Fizik tedavi ve P. aeruginosa
rehabilitasyon
77 S.T. 125113 57 K Noroloji Albicans dist Candida
78 Y.Y. 62790 44 E Uroloji P. aeruginosa
79 H.S. 183580 65 E Noroloji C. albicans
80 M.A. 184937 71 E Gastroenteroloji E. faecium
81 D.T. 145771 19 K Fizik tedavi ve E. coli
rehabilitasyon
82 G.T. 186611 58 Nefroloji M. morganii
83 H.C. 33590 59 E Beyin cerrahisi E. coli
84 C.S. 185119 61 Plastik cerrahi Acinetobacter spp.
E. faecium
85 N.E. 187720 72 Reanimasyon E. coli
86 H.P. 50624 64 E Reanimasyon Albicans dist Candida
87 G.D. 96673 67 K Fizik tedavi ve E. coli
rehabilitasyon
88 H.P. 50624 64 E Reanimasyon E. coli
Albicans dis1 Candida
89 AA. 188353 74 E Kardiyoloji E. faecalis
90 E.K. 188703 77 Kardiyoloji E. coli
91 M.S. 184946 46 K Hematoloji Acinetobacter spp.
C. freundii
92 M.E 187329 65 K Endokrinoloji K. pneumoniae
C. albicans
93 D.T. 145771 19 K Fizik tedavi ve E. faecalis
rehabilitasyon Albicans dis1 Candida
94 V.K. 186269 72 Reanimasyon Albicans dist Candida
95 I.D. 186731 69 E Fizik tedavi ve P. vulgaris
rehabilitasyon
96 AA. 183573 76 K Plastik cerrahi Albicans dis1 Candida
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Tablo 33’iin devam1. NUSI olan vakalarin yas, cinsiyet ve servisleri ile etken

mikroorganizmalar
Vaka | Adi Protokol | Yas Cinsiyet | Servis Etken
No Soyadi No
97 AK. 180651 46 K Hematoloji E. coli
98 A.O. 149852 45 K Onkoloji E. faecium
99 AM. 189701 28 K Beyin cerrahisi E. coli
100 E.D. 189714 82 K Fizik tedavi ve E. coli
rehabilitasyon
101 R.K. 181680 60 E Uroloji K. pneumoniae
102 M.K. 126918 33 E Noroloji E. coli
103 S.S. 30655 74 K Reanimasyon C. albicans
104 M.K. 189437 70 E Reanimasyon E. faecium
Albicans dis1 Candida

NUSI: Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu; MSSA: Metisilin duyarli Staphylococcus aureus.
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TARTISMA

Hastane infeksiyonlari, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde 6nemli bir halk saglig
problemi olup, morbitiditesi, neden oldugu mortalite ile maliyetten dolayr son yillarda
lizerinde yogun olarak durulan bir konu haline gelmistir (49). USI’ler, tiim hastane
infeksiyonlarinin yaklasik %40-60’mdan sorumludur ve genellikle HI’ler arasinda ilk sirada
yer almaktadir. Ayrica hastanenin tiim béliimlerinde NUSI gelisebilir. Bu nedenlerle
NUSI’nin HI’ler arasinda dzel bir yeri vardir (4).

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu hizi gelismislik ve bu konuda gerekli
Onlemleri alma derecesine gore iilkeden iilkeye, hastanenin biiyiikliigiine ve kabul ettigi hasta
tiiriine gore hastaneden hastaneye, ayn1 hastanede yapilan tedavi ve girisimlere, hastalarinin
ozelliklerine bagli olarak servisten servise degiskenlik gosterir. Ulkemizde yapilan 29
merkezin katildig1 bir nokta prevelans ¢alismasinda NUSI hizi %1.7 olarak tespit edilmistir
(24). Bakir ve ark. (50) tarafindan yapilan bir bagka calismada ise hiz %1.13 olarak
bulunmustur. Yurt disinda yapilan c¢alismalarda ise NUSI hizi %1.06-2.1 arasinda
degismektedir (46,51). Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi NUSI hiz1 2003 Eyliil-
Aralik aylarinda %1.14, 2004 yilinda %1.33 tespit edilmistir (52). Bu ¢alismada ise %1.19
bulundu. Calismanin yapildigi dénemdeki genel HI hizi ise Hastane infeksiyon Kontrol
Komitesi verilerine gére %4.9’du.

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu hastanemizde 2004 yilindaki Hi’lerin
%26’sm1, 2005 yilindaki HI’lerin ise %18’ini olusturmaktadir (52). Ulkemizde yapilan
calismalarda bu oran %20.2-28.4 arasinda degismektedir (22,53-55). Norveg’te yapilan bir
calismada HI’lerin %34°ii NUSI iken, Italya’da yapilan bir baska calismada ise %52.7’si
NUSIdir (56,57). Hastanemizde dzellikle 2005 yilinda NUSI’lerin HI ler icindeki oran1 hem
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yurt icinde hem de yurt disinda yapilan ¢alismalara gére daha azdir. Bunun nedeni NUSI nin
Hi’ler arasinda {iciincii sirayr almasidir. ilk sirada pnomoni, ikinci sirada bakteriyemi
bulunmaktadir (52).

Nozokomiyal iriner sistem infeksiyonu i¢in kadin cinsiyet ve ileri yas bir risk
faktoriidiir (4,5). Bu ¢alismada da hastalarin 9%50.5°1 kadin, %49.5°1 erkekti ve hastalarin yas
ortalamas1 60.8+£16.1 olarak bulundu. Bakir ve ark.’nin (50) yaptig1 ¢alismada ise hastalarin
%351.8’inin erkek, %48.2’inin kadin ve yas ortalamasinin 52.9+19.4 oldugu bulunmustur.
Avrupa’da yapilan ¢ok merkezli bir bagka c¢alismada ise hastalarin %54.7’sinin kadin,
%45.3’tinlin erkek ve yas ortalamasimin 62.71 oldugu bildirilmistir (46). Arastirmamizda
Avrupa’da yapilan ¢alismaya benzer sekilde NUSI kadin hastalarda daha ¢ok goriildii ve yas
ortalamasi daha yiiksekti. Hastanemizde 2003-2004 yillar1 arasinda reanimasyon iinitesinde
yapilan arastirmada ise, cinsiyet ile NUSI gelisimi arasindaki iliski lojistik regresyon analizi
ile incelenmis olup, NUSI’nin kadinlarda erkeklerden 2.3 kat fazla goriildiigii tespit edilmistir
(58).

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu i¢in iiroloji klinigi de bir risk faktoriidiir (5).
Calismamizda da en stk NUSI iiroloji ve néroloji servislerinde ortaya ¢iktr. En yiiksek
NUSIAH ise reanimasyon {initesinde tespit edildi. Dokmetas ve ark. (21) tarafindan yapilan
calismada yine NUSI nin en sik iiroloji kliniginde gelistigi bildirilirken Bakir ve ark.’nin (50)
yaptig1 calismada ise noroloji kliniginde gelistigi ifade edilmistir. Ayn1 ¢alismada en yiiksek
NUSIAH yine reanimasyon iinitesinde bulunmustur.

Ataklar sirasinda hastalarda en sik tespit edilen eslik eden hastaliklar; hipertansiyon ,
malignite, serebrovaskiiler hastalik, DM ve benign prostat hipertrofisiydi. Bakir ve ark. (50)
tarafindan yapilan caligmada da benzer sekilde en sik serebrovaskiiler hastalik, DM ve
malignite tespit edilmistir.

Caligmamizda ataklarin  %17.3’linde hastalara {roloji dist cerrahi girisim
uygulanmisti. Bakir ve ark. (50) tarafindan yapilan ¢alisma da ise bu oran %21.8 olarak tespit
edilmistir.

Tiim infeksiyonlara yatkinligi arttiran kortikosteroid tedavisi, bizim ¢aligmamizda
ataklarin %9.6’sinda tespit edildi. Bu oran NUSI’yle ilgili benzer calismalarla uyumluydu
(24,46).

Fekal inkontinans bizim g¢alismamizda ataklarin %33.7’sinde mevcuttu. Bu oran
Leblebicioglu ve ark. (24) ve Bouza ve ark. (46) tarafindan yapilan caligsmalara gore oldukga
yiiksekti. Onlarin ¢alismalarinda sirasiyla %4.5 ve %15.2 olarak tespit edilmistir. Bunun

nedeni iki ¢calismada da altta yatan hastaliklar veya infeksiyonun gelistigi servisler konusuna
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deginilmediginden kesin olmamakla birlikte bizim hasta populasyonumuzda altta yatan
hastalik olarak serebrovaskiiler hastaligin daha fazla tespit edilmesi olabilir.

Calismamizda ataklarin %60.6’sinda son 15 giin i¢inde sistemik antibiyotik kullanimi
mevcuttu. Bu oran Leblebicioglu ve ark. (24) (%46.7) ve Bouza ve ark. (46) (%37.9)
tarafindan yapilan ¢alismalara gore oldukca yiiksekti. Bu nedenle ataklar tekrar
incelendiginde bu yiikseklige, iiroloji kliniginde yatan hastalara NUSI tanisiyla  etkili
olmayan tedavilerin baglanmasinin ve reanimasyon {initesinde tespit edilen ataklarin
tamaminda, ndroloji kliniginde tespit edilen ataklarin ise tamamina yakininda hastalarin ¢esitli
sebeblerle antimikrobiyal tedavi almalarinin yol agtig1 goriildi.

Daha oncede belirtildigi gibi NUSI gelisimi icin en onemli risk faktorii iiriner
kateterlerdir. Ulkemizde yapilan galigmalarda NUSI’lerin %65.3-92.6’sinda fiiriner kateter
tespit edilmistir (21,24,50). Bizim ¢alismamizda da ataklarin %78.8’inde iiriner kateter tespit
edildi. Kateteri olan hastalar ile olmayanlar karsilastirildiginda, antibiyotik kullanma oykiisii
ve fekal inkontinansin kateteri olan grupta anlamli olarak daha fazla goriildiigl tespit edildi.
Her iki grupta da en stk NUSI etkeni E. coli iken, kateterize hastalarda ikinci siray1 Albicans
dis1 Candida’lar, kateteri olmayan hastalarda ise E. faecalis ve Acinetobacter spp. almaktaydi.
Bouza ve ark. (46) tarafindan yapilan c¢alismada da benzer karsilagtirmalar yapilmis ve
kateteri olan grupta obstruktif iiropati, iirolojik girisim, antibiyotik kullanma oykiis,
intravendz kateter anlamli olarak daha fazla tespit edilmistir. Yine ayni caligmada en sik
NUSI etkeni her iki grupta E. coli iken, kateterize hastalarda ikinci siray1 Candida spp.,
kateteri olmayan hastalarda ise ¢galismamiza benzer sekilde Enterococcus spp. almistir.

Calismamizda en sik uygulanan kateterizasyon tipinin mesane kateterizasyonu (%80)
oldugu tespit edildi. En sik kateterizasyon endikasyonu ise idrar ¢ikis1 (%48.9) takibiydi.
Ulkemizde yapilan 29 merkezin katildigi bir nokta prevelans ¢alismasinda yine en sik
uygulanan kateterizasyon tipinin mesane kateterizasyonu ve en sik endikasyonun idrar ¢ikisi
takibi oldugu bildirilmistir (24). Ayni calismada ataklarin %22.8’inde kateterizasyonun
devaminin gerekli olmadigi bulunmustur. Bizim c¢alisgmamizda bu oran %37.8’tir. Bouza ve
ark. (46) tarafindan yapilan, lilkemizden 12 hastanenin de katildigi toplam 228 hastaneyi
kapsayan bir bagka nokta prevelans ¢alismasinda ise bu oran %31.3’tiir. Bu sonuglarla hem
iilkemize hem de Avrupa’ya gore hastanemizde daha ¢ok kateterizasyonun gereksiz olarak
devam ettirildigini séylemek yanlis olmayacaktir.

Calismamizda katetere bagl gelisen ataklarin %24.4’{inde uzun siireli kateterizasyon
uygulandigi tespit edildi. Ayn1 oran Bouza ve ark. (46) tarafindan yapilan ¢aligmada %9.2

olarak bulunmustur. Hastanemizde yakin zamanda reanimasyon iinitesinde yapilan ¢aligmada
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ise {iriner kateterizasyon siiresi bir giin uzadiginda 1.1 kat daha fazla NUSI gelistigi tespit
edilmistir (58). Kateterizasyon siiresinin kateter ile ilgili bakteriiirinin en 6nemli risk
faktorlerinden birisi oldugu diisiiniilecek olursa NUSI’yi énlemek igin hastanemizde yiiksek
olan bu oranin diisiiriilmesi gerektigi ortaya ¢ikacaktir.

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonlarin %10-15’inden sistokopi ve diger iirolojik
girisimler sorumludur (5). Bu calismada da ataklarin %12.5’inde {rolojik girisim
uygulanmistt ve ates yliksekligi girisim uygulanan grupta anlaml bir sekilde daha fazla tespit
edildi.

Calismamizda ataklarin  %52.9’unda ates yiiksekligi, %0.9’unda hipotermi,
%32.7’sinde kostovertebral a¢1 hassasiyeti, %24’iinde lireter traselerinde hassasiyet mevcuttu.
Bakir ve ark. (50) tarafindan yapilan ¢aligmada ise ataklarin %84.2’sinde ates yliksekligi,
%035.2’sinde hipotermi, %64 iinde kostovertebral ag¢1 hassasiyeti, %64 linde lireter traselerinde
hassasiyet tespit edilmistir. Bouza ve ark. (46) tarafindan yapilan calismada bizim
calismamizla benzer sekilde ataklarin %51.5’inde ates yiiksekligi bulunmustur.

Caligmamizda ataklarin %33.6’sinda sepsis veya agir sepsis tablosu, %35.8’inde
MODS mevcuttu. Bakir ve ark. (50) tarafindan yapilan ¢alismada ataklarin %20’sinde sepsis,
Leblebicioglu ve ark. (24) tarafindan yapilan ¢alismada %26.1’inde sepsis, %1.4’iinde ise
MODS tespit edilmistir. Bouza ve ark. (46) tarafindan yapilan ¢alismada ise sepsisin ataklarin
%34.2’sinde, MODS’un ataklarin %1.7’sinde goriildiigii bildirilmistir. Calismamizda bulunan
oranlar bu ¢aligmalara gore yiiksektir. Cerrahi servislerde tespit edilen ataklarda sepsis, agir
sepsis veya MODS gelisme oraninin %55 oldugu (40 ataktan 22’sinde bu tablolardan biri
mevcuttu) diisiiniilecek olursa, bu kliniklerde NUSI’nin 6nlenmesi, uygun ve erken
tedavisiyle hastanemizde yiiksek olarak tespit edilen bu oranlarin diisiiriilmesi miimkiin
olacaktir.

Lokositoz ¢alismamizda ataklarin %63.5’inde, CRP pozitifligi ise %98.9’unda tespit
edildi. Ayni1 pozitiflik kriterlerinin baz alindig1 Bakir ve ark. (50) tarafindan yapilan ¢aligmada
ise 16kositoz ataklarin %68.9’unda, CRP %97.1’inde pozitif bulunmustur.

Ondort atakta (%13.5) polimikrobiyal NUSI mevcuttu. Bu oran; Bakir ve ark. (50)
tarafindan yapilan ¢alismada %3.7, Leblebicioglu ve ark. (24) tarafindan yapilan ¢alismada
%38, Bouza ve ark. (46) tarafindan yapilan calismada ise %14.6 olarak bulundu. Caligmamizda
elde edilen bir ¢ok sonugta oldugu gibi bu oranda Avrupa’da yapilan ¢aligmayla uyumluydu.

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu tanisiyla ¢calismaya alinan 104 ataktan idrar
kiiltiiriinde 118 mikroorganizma izole edildi. izole edilen mikroorganizmalar siklik sirasina

gore; E. coli (%40.8), Candida spp. (%23), Enterococcus spp. (%11), P. aeruginosa (%7.6),

58



K. pneumoniae (%6.8), Acinetobacter spp. (%4.2), Enterobacter spp. (%2.5), M. morganii
(%1.7), C. freundii (%0.8), P. vulgaris (%0.8), Staphylococcus aureus’du (%0.8). Ulkemizde
29 merkezin katilimiyla gergeklestirilen nokta prevelans calismasinda ise etkenler; E. coli
%32.4, Klebsiella spp. %17, Candida spp. %12.8, P. aeruginosa %11.7, Enterococcus spp.
%8.5 oranlarinda tespit edilmistir (24). Avrupa’da 228 hastaneyi kapsayan bir bagka nokta
prevelans ¢alismasinda ise NUSI etkenleri; E. coli %35.6, Enterococcus spp. %15.8 , Candida
spp. %9.4, Klebsiella spp. %8.3, Proteus spp. %7.9, P. aeruginosa %6.9, Enterobacter spp.
%3.5, S. aureus %2.3, koagiilaz negatif stafilokoklar %2.1, Citrobacter spp. %2,
Acinetobacter spp. %1.8 oranlarinda tespit edilmistir (10).

Son yillarda immiinsiipresif tedavi, genis spektrumlu antibiyotikler ve invaziv medikal
ara¢ kullaniminin artmasi nedeni ile genel olarak mantar infeksiyonlarinin arttig1 ve Candida
tirlerinin bu etkenler arasinda idrar kiiltiirlerinden en sik izole edilen mantar oldugu
bildirilmektedir. Candida tiirleri arasinda da en sik izole edilen C. albicans’tir. Albicans disi
Candida’lar ise Candida’larin diger bolgelerde (orofarenks ve vajina gibi) yapmis oldugu
infeksiyonlarda C. albicans’tan daha sik izole edilir. Bunun nedeni albicans dis1
Candida’larin idrarin bilesimine ve pH’ina daha duyarli olmasi olabilir. Bununla birlikte
{iriner kateterizasyon ve DM varliginda albicans dist Candida’larm NUSI etkeni olma
olasilig1 artar (44). Febre ve ark. (59) tarafindan yapilan, yogun bakim {initesinde yatan {iriner
kateterli hastalarin idrar kiiltiirlerinden izole edilen mantarlarin arastirildig1 calismada en sik
izole edilen mantarin C. albicans oldugu bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise en sik NUSI
etkeni olan mantarlar albicans dist Candida’lard1 (ataklarin %78.8’inde iiriner Kkateter,
%15.4’linde DM mevcuttu).

Son yillarda NUSI etkenleri iginde Candida’larin oranmin giderek artmasina ragmen,
bazi caligmalarda NUSI’ye en sik neden olan patojenler arasinda Candida spp.
bulunmamaktadir (60,61,62). Leblebicioglu ve ark. (24) ile Bouza ve ark. (46) tarafindan
yapilan ¢alismalarda Candida’lar NUSI’ye neden olan mikroorganizmalar arasinda iigiincii
siradadir. Bizim ¢alismamizda ise Candida’lar ikinci siklikta NUSI etkeni olarak izole edildi.
Bunun nedeni, hastanemizdeki antibiyotik kullanma orani ile uzun siireli kateterizasyon
oraninin yiiksek olmasindan kaynaklanabilir. Nitekim, bu ¢aligmada kandidiiri olan ataklar ile
olmayan ataklar karsilastirildiginda iiriner kateter varligi, bagka bir infeksiyon odag1 varligi,
antibiyotik kullanim1 ve NUSI’ye bagli kan kiiltiiriinde {ireme olmasinim kandidiiri olan grupta
anlamli olarak daha fazla goriildiigii tespit edildi.

Genislemis spektrumlu beta-laktamazlar (extented spectrum beta-lactamase-ESBL),

gram negatif basillerde bulunan, genis spektrumlu sefalosporinler ve aztreonama karsi
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direngten sorumlu olan enzimlerdir (64). Ozellikle Klebsiella tiirleri ve E. coli basta olmak
tizere, ESBL {iretimi ve patojen bakteriler arasinda hizla yayilmasi son yillarda ciddi sorunlar
olusturmaktadir (65). ESBL sentezleyen organizmalar ile infeksiyon veya kolonizasyon riski;
uzun silire hastanede yatma, yogun bakim {initesinde bulunma, iiriner kateter gibi cesitli
girisimler ve genis spektrumlu beta-laktam antibiyotik kullanimi gibi bazi faktorlerle
artmaktadir (66). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda K. pneumoniae’deki ESBL orani %48.8-
73.3 iken, E. coli’ deki ESBL oran1 %1.1-15.5 arasinda degismektedir (67,68,69). Gordon ve
ark. (60) tarafindan Kuzey Amerika, Avrupa ve Latin Amerika’dan gelen NUSI izolatlarin
iceren calismada ise ESBL orani, K. pneumoniae’de %19, E. coli’de %4’tir. Caligmamizda
tespit edilen ESBL oranlar1 ise K. pneumoniae’de %25, E. coli’de %27.1 idi. Ayrica ESBL
saptanan ataklar ile saptanmayan ataklar karsilagtirildiginda, ESBL saptanan ataklarda
antibiyotik kullanimi saptanmayan ataklara gore anlamli olarak daha fazla bulundu.
Calismamizda tespit edilen ESBL oranlar1 yukarida bahsedilen literatiirler ile uyumsuzdur.
Ancak Aydemir ve ark. (70) tarafindan yapilan yeni bir calismada bu oranlar, K. pneumoniae
icin %18.4, E. coli igin %26.2 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada da ¢alismamizdaki gibi E.
coli suslarindaki ESBL orani, K. pneumoniae suslarindaki ESBL oranindan daha yiiksektir.

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonuna neden olan patojenler ve bunlarin
antibiyotik duyarliliklar1 yildan yila, hastaneden hastaneye ve klinikten klinige degisiklik
gosterdiginden, 6zellikle empirik antimikrobiyal ila¢ se¢ciminde infeksiyonun ortaya c¢iktigi
klinige goére degerlendirme yapilmalidir (61). Calismanuzda da hastanemizde NUSI’nin
empirik antimikrobiyal tedavisine yol gostermesi acisinda NUSI etkenlerinin antibiyotik
duyarliliklar arastirildi. En sik izole edilen patojen olan E. coli suslarinin %97.7’si amikasine,
%44.4’i amoksisilin-klavulanata, %26.7°si ampisiline, %71.1’1 gentamisine, %1001
imipeneme, %57.5’1 levofloksasine, %100’ nitrofurantoine, %384.8’1 piperasilin-
tazobaktama, %63.8’1 sefazoline, %70.5’1 seftazidime, %70.5’1 seftriaksona, %51.1°1
siprofloksasine, %65.9’u tobramisine, %54.3’ii trimetoprim-siilfametoksazole duyarliydi.
Hastanemizde 1995 yilinda katetere bagli bakteriiirinin arastirildigi bir ¢alismada ise izole
edilen 10 E. coli susunun, amikasine 10’u, ampisiline 3’ii, gentamisine 9’u, imipeneme 10°u,
sefazoline 7’si, siprofloksasine 10’u, trimetoprim-siilfametoksazole 3’ii duyarli tespit
edilmistir (25). Bu oranlar, c¢alismamizda elde edilen duyarlilik oranlar1 ile
karsilastirildiginda, on yilda hastanemizde antibiyotiklere kars1 gelisen direncin boyutu ortaya
cikmaktadir.

Dokmetas ve ark. (21) tarafindan Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi’nde 1993
yilinda yapilan ¢alismada, NUSI etkeni E.coli’lerde amikasine duyarlilik %65.5, amoksisilin-
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klavulanata duyarlilik %32.1, gentamisine duyarlilik %23.1, seftriaksona duyarlilik %48.3,
siprofloksasine duyarlilik 9%93.9, trimetoprim-siilfametoksazole duyarlilik %15.3 olarak
bulunmustur. Ertugrul ve ark. (71) tarafindan 2002 yilinda Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Fakiiltesi’nde yapilan ¢alismada ise NUSI etkeni E.coli’lerde duyarhilik oranlari; ampisilin
i¢in servislerde %33-yogun bakimda %22, trimetoprim-siilfametoksazol i¢in servislerde %42-
yogun bakimda %32, nitrofurantoin icin servislerde %77.4-yogun bakimda %78,
siprofloksasin i¢in servislerde %67-yogun bakimda %64, seftriakson i¢in servislerde %89.2-
yogun bakimda %74 olarak tespit edilmistir. Sucu ve ark. (72) tarafindan yine 2002 yilinda
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi'nde yapilan c¢aligmada trimetoprim-
siilfametoksazol, seftriakson, siprofloksasin, tobramisin ve amikasin i¢in duyarhilik
oranlarinin sirasiyla; %39, %72, %72, %61.6, %77 oldugu bildirilmistir. Degisik zamanlarda
farkli bolgelerde yapilan bu caligsmalar ile bizim sonuglarimiz karsilagtirildiginda sonuglarin
benzer oldugu, sadece Dokmetas ve ark. (21) tarafindan yapilan calismada yiiksek olan
kinolon duyarhiliginin azaldigir goriilmektedir. Bu da tiropatojen E. coli suslarinda kinolon
direncinin giderek arttigini1 dogrulamaktadir.

Calismamizda Candida spp.’den sonra iigiincii sirada NUSI etkeni olan Enterococcus
spp.’lerde glikopeptid direnci saptanmadi. Tespit edilen 13 izolatin besi (%38.5) penisiline
duyarliydi. Siprofloksasine duyarli izolat sayis1 dort (%30.8), tetrasikline duyarli izolat sayist
ise birdi (%7.7). Onbir susa nitrofurantoin i¢in duyarlilik testi yapilmisti ve bunlarin yedisi
(%63.6) bu antibiyotige duyarliydi. 1995 yilinda hastanemizde yapilan ¢aligmada ise bes
(%100) izolatin hepsi vankomisine ve nitrofurantoine, ii¢ (%60) izolat siprofloksasine, bir
(%20) izolat penisilin ve tetrasikline duyarliyd: (25). Izolat sayisinin her iki ¢alismada da az
olmasi1 nedeniyle bir karsilastirma yapmak dogru degildir. Ancak enterokoklarin, son yillarda
glikopeptid, yiiksek diizeyde aminoglikozid, yiiksek diizeyde penisilin, florokinolon,
makrolid, rifampin, tetrasiklin, yiiksek diizeyde linkozamid direnci kazandigi bilinmektedir
(73). Wagenlehner ve ark. (61) tarafindan 2000 yilinda Almanya’da yapilan calismada,
NUSI’lerden izole edilen Enterococcus spp.’lerin %98.4’ii ampisiline, %52.9’u ise
siprofloksasine duyarlt bulunmustur. Gordon ve ark. (60) tarafindan 2000 yilinda Kuzey
Amerika’da yapilan ¢aligmada ampisiline %88.4, siprofloksasine %40.8, nitrofurantoine
%85.4, vankomisine %92.7 duyarlilik oranlar tespit edilmistir. Bouza ve ark. (10) tarafindan
yine 2000 yilinda Avrupa’da yapilan c¢alismada ise ampisilin, vankomisin ve siprofloksasin
icin duyarlilik oranlart sirasiyla; %85.4, %98.7, %54.2 olarak bulunmustur.

Calismamizda dordiincii siklikta NUSI etkeni olarak tespit edilen P. aeruginosa

izolatlarinin antibiyotiklere duyarlilik oranlar1 diisiiktii. En yiliksek duyarlilik oranlari
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imipenem (%88.9) ve piperasilin-tazobaktam (%66.7) icin tespit edildi. Dokuz izolatin {icii
(%33.3) amikasine, gentamisine, piperasiline, seftazidime ve siprofloksasine duyarliydi. Sekiz
izolatta antibiyotik duyarlilik testlerinin yapildig1 aztreonama ve tobramisine iki izolat (%25)
duyarliydi. Meropenem sadece bir izolatta test edilmisti ve o da duyarliydi. 1995 yilinda
hastanemizde yapilan ¢aligmada iki izolatin ikisi imipenem, amikasin ve siprofloksasine; biri
seftazidim ve aztreonama duyarliyken, gentamisin ve tobramisine duyarl izolat yoktu (25).

Calismamizda soyutlanan sekiz K. pneumoniae izolatinin antibiyotik duyarlilik
oranlari; amikasin %85.7, amoksisilin-klavulanat %50, gentamisin %42.8, imipenem %100,
levofloksasin %42.8, nitrofurantoin %42.8, piperasilin-tazobaktam %50, sefazolin %62.5,
seftazidim %71.4, seftriakson %66.6, siprofloksasin %25, tobramisin %57.1, trimetoprim-
stilfametoksazol %33.3 olarak tespit edildi. Gordon ve ark. (60) tarafindan yapilan ¢aligmada
yine NUSI’lerden izole edilen Klebsiella spp.’lerin amoksisilin-klavulanata %93.8,
siprofloksasine %96, nitrofurantoine %67.6, trimetoprim-siilfametoksazol %88.6 duyarl
olduklar1 tespit edilmistir. Kosova’da Raka ve ark. (74) tarafindan yapilan ve 2004 yilinda
yaymlanan c¢aligmada ise nitrofurantoine %97.7, siprofloksasine %288.4, trimetoprim-
stilfametoksazole %30.2 duyarlilik tespit edilmistir. Bu iki calismayla karsilastirildiginda,
bizim ¢alismamizdaki antibiyotik duyarlilik oranlar1 oldukca diistiktiir (6zellikle
siprofloksasin duyarlilig1).

Hastanemizde direng agisindan sorunlu diger bir bakteri olan Acinetobacter spp. bes
NUSI ataginda izole edildi. Netilmisin, en duyarli oldugu antibiyotikti. Test yapilan dért
izolatin dérdii de netilmisine duyarliydi. Imipeneme bes izolatin {i¢ii, amikasine bes izolatin
ikisi, piperasilin-tazobaktam ve siprofloksasine {i¢ izolatin ikisi duyarliydi. Gentamisine,
piperasiline, seftazidime, sefaperazon-sulbaktam ve tobramisine duyarl izolat saptanmadi.
Hastanemizde farkli antibiyotik duyarlilik paternleri olan Acinetobacter spp. izolatlar
bulunmaktadir. Antibiyotik duyarlilik oranlarmin saglikli degerlendirilebilmesi i¢in bu
izolatlarin molekiiler yontemler ile tiplendirilmesi gerekmektedir.

Uriner sistem infeksiyonlarmin en ciddi komplikasyonu olan bakteriyemi genellikle
gram negatif mikroorganizmalarla olusarak yiiksek oranda fatal seyretmektedir (75). Sik
tiriner kateter uygulanan hastalar ile erkek hastalar, iiriner sistem kaynakli bakteriyeminin
diger hastalara gore nispeten daha sik gozlendigi hastalardir (28). Bu c¢alismada ataklarin
27’sinde (%31.8) NUSI’ye etken olan mikroorganizmalar kan kiiltiirlerinden de izole edildi
ve bu olgular NUSI’ye eslik eden bakteriyemi olarak adlandirildi. Kan kiiltiirlerinden en sik
Candida spp. (%38.1), ikinci siklikta E. coli (%27.7) izole edildi. Bakteriyemi gelisen ataklar

ile gelismeyen ataklar karsilastirildiginda {iriner kateterizasyon ve cinsiyet agisindan iki grup
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arasinda anlamli fark bulunmadi. Ancak NUSI’ye bagli &liim bakteriyemi gelisen grupta
anlaml olarak daha fazla goriildii. NUSI’ye eslik eden bakteriyemi Bakir ve ark. (50)
tarafindan yapilan calismada %2.6, Leblebicioglu ve ark. (24) tarafindan yapilan ¢alismada
%4.9, Bouza ve ark. (46) tarafindan yapilan ¢aligmada ise %2.7 oraninda tespit edilmistir.
Calismanmizdaki bakteriyemi orani bu calismalara gore oldukca yiiksekti. NUSI’ye bagh
Oliimiin bakteriyemi gelisen ataklarda daha fazla goriildiigii goz Oniine alindiginda bu
yiiksekligin 6nemi daha ¢ok ortaya ¢ikacaktir. Bu yliksekligin nedenini anlamak ig¢in
bakteriyeminin gelistigi ataklar tekrar incelendiginde goriildii ki 27 atagin sekizi (%29.6)
tiroloji servisinde, besi (%18.5) reanimasyon tinitesinde, dordi (%14.8) noroloji servisinde
ortaya ¢cikmis (toplami bakteriyemi gelisen ataklarin %62.9). NUSI’de en sik bu servislerde
goriildiigiinden, bu kliniklerde NUSI’nin onlenmesi, etkin ve hizli tedavisi igin gerekli
kosullar olusturulmalidir.

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu tedavisinin ne kadar slirmesi gerektigi
konusunda kesin bir goriis birligi yoktur. Onerilen tedavi siireleri dort ile 14 giin arasinda
degismektedir. Caligmamizda 12.0+£3.7 giin olarak tespit edildi Leblebicioglu ve ark. (24)
tarafindan yapilan ¢alismada ise 6.6+5.2 giin oldugu bildirilmistir.

Calismamiz sirasinda 21 (%20.2) atak hastalarin 6lmesi ile sonuglandi. Bunlarin,
sekizi (%7.7) NUSI’ye bagl &liim kabul edildi. Bu sekiz hastanin {icii iiroloji servisinde
yatiyordu ve ii¢ hastada eslik eden malignite mevcuttu. Bakir ve ark. (50) tarafindan yapilan
calismada genel mortalite oran1 %13, NUSI’ye bagli mortalite oran1 ise %2.3 olarak tespit
edilmistir. Bouza ve ark. (46) tarafindan yapilan calismada ise ayni oranlar sirasiyla, %11.7 ve
%1.7 bulunmustur. Calismamizda tespit edilen bu yiiksek mortalite orani, biiyiik olasilikla
sepsis ve bakteriyemi oranlarimizin yiiksek olmasindan kaynaklanmaktadir.

Nozokomiyal {iiriner sistem infeksiyonlari, 2005 yilinda hastanemizde tespit edilen
Hi’ler icinde iigiincii siklikta karsimiza c¢iksa da, iilkemizde ve yurt disinda yapilan
caligmalarla karsilastirildiginda bu c¢alismada tespit edilen sepsis, bakteriyemi ve mortalite
oranlarmin yiiksek olmasi nedeni ile onemli bir sorun olmaya devam etmektedir. NUSI igin
en onemli risk faktorii olan iiriner kateterizasyon konusunda saglik personelinin egitilmesi ve
uygun antibiyotik kullaniminin yayginlagtirilmasi bu sorunun ¢oziimiinde ilk basamak

olabilir.
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SONUCLAR

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Arastirma ve Uygulama Hastanesi’nde 1
Eyliil 2004-1 Mart 2005 tarihleri arasinda yatan 8704 erigkin hastanin 91’inde 104 NUSI atag1
tespit edildi. Ortalama NUSI atak hiz1 %1.19 olarak bulundu. Calismamizdan elde edilen
veriler degerlendirildiginde:

1. En sik NUSI atag: iiroloji (%20.2), noroloji (%12.5), reanimasyon (%8.7) ve FTR
(%8.7) servislerinde tespit edildi. NUSIAH nin en yiiksek oldugu servisler ise reanimasyon
(%38.7), iiroloji (%5.6), infeksiyon hastaliklar1 (%3.1) ve FTR idi (%3.0). Ataklarin 64’i
(%61.5) dahili servislerde, 40’1 (38.5) cerrahi servislerde ortaya cikt1. Uriner sistemde tiimor
ve ates cerrahi servislerde, fekal inkontinans ise dahili servislerde anlamli olarak daha fazla
tespit edildi (p<0.05).

2. Altmis {i¢ (%60.6) atakta NUSI gelismeden &énceki 15 giin iginde antibiyotik
kullanim1 mevcuttu. Antibiyotik kullaniminin en ¢ok oldugu servisler; iiroloji, ndroloji ve
reanimasyondu. En sik antibiyotik kullanma nedeni ise USI idi.

3. Ataklarin 82’sinde (%78.8) iiriner kateter, altisinda (%5.8) tas, 11’inde (%10.6)
benign prostat hipertrofisi, 13’linde (%12.5) {iriner sistemde tiimdr, iiglinde (%2.9) tiriner
sistemde yapisal anomali mevcuttu. Kateter bulunan ataklarm 19°u (% 23.2) firoloji
servisinde, 12’si (% 14.6) noroloji servisinde, dokuzu (% 11) reanimasyonda, yedisi (% 8.5)
FTR servisinde ortaya ¢ikmisti. Kateter bulunan ataklarda antibiyotik kullanma Oykiisii ve
fekal inkontinansin daha fazla goriildiigii tespit edildi (p<0.05). Hastalara en sik uygulanan
kateterizasyon tipi %80 ile mesane kateterizasyonuydu. En sik kateterizasyon nedeni ise
%48.9 ile idrar cikist takibiydi. Kateterlerin en sik servislerde (%56.4), doktorlar (%70.5)

tarafindan takildig1 tespit edildi. Ataklarin %24.4’inde uzun siireli kateterizasyon
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uygulanmusti. NUSI gelistiginde ataklarin 31’inde (%37.8) kateterizasyonun devami gerekli
bulunmadi.

4. Infeksiyon gelismeden énce 13 atakta (%12.5) iirolojik girisim uygulanmusti.
Urolojik girisim uygulanan grupta ates yiiksekliginin daha fazla goriildiigii ve tedavi siiresinin
daha uzun oldugu tespit edildi (p<0.05).

5. Ates, NUSI hastalarinda hem en sik gériilen semptom, hem de en sik tespit edilen
fizik muayene bulgusuydu. Ataklarin %33.6’sinda sepsis veya agir sepsis tablosu, %5.8’inde
MODS mevcuttu.

6. Idrar Kkiiltiirlerinden etken olarak 118 mikroorganizma izole edildi. Ataklarin
14’{inde (%]13.5) polimikrobiyal infeksiyon mevcuttu. Izole edilen mikroorganizmalar E. coli
(%40.8), Candida spp. (%23), Enterococcus spp. (%11), P. aeruginosa (%7.6), K.
pneumoniae (%6.8), Acinetobacter spp. (%4.2), Enterobacter spp. (%2.5), M. morganii
(%1.7), C. freundii (%0.8), P.vulgaris (%0.8), Staphylococcus aureus’du (%0.8). Kandidiiri
olan ataklarda iiriner kateter varligi, baska bir infeksiyon odag1 varligi, antibiyotik kullanimi
ve NUSI’ye bagli kan kiiltiiriinde iireme olmasi anlamli olarak daha fazla tespit edildi
(p<0.05). Genislemis spektrumlu beta-laktamaz, 13 (%27.1) E. coli izolatinda ve iki (%25) K.
pneumoniae izolatinda saptandi. Genislemis spektrumlu beta-laktamaz saptanan ataklarda,
son 15 giin i¢inde antibiyotik kullanim1 anlamli olarak daha fazlaydi (p<0.05).

7. Ataklarm 27’sinde (%31.8) NUSI’ye eslik eden bakteriyemi mevcuttu. En sik
Candida spp. (%38.1), ikinci siklikta E. coli (%27.7) izole edildi. Bakteriyemi gelisen
ataklarda NUSI’ye bagli 6liim anlaml1 olarak daha fazla goriildii (p<0.05).

8. Yirmi bir (%20.2) atak hastalarin 6lmesi ile sonuclandi. Bunlarin, sekizi (%7.7)
NUSI’ye bagli 6liim kabul edildi.

Sonug olarak HI’ler biitiin diinyada oldugu gibi iilkemizde de 6nemli bir saglik
sorunudur. NUST’ler ise hem en sik gériilen Hi olmasi, hem de hastanenin tiim béliimlerinde
goriilebilmesi nedeni ile dzel bir dnem tasimaktadir. NUSI i¢in en dnemli risk faktorii {iriner
kateterizasyon oldugundan; gereksiz kateterizasyondan kaginmak, kateterizasyonu miimkiin
olan en kisa siirede sonlandirmak ve bu konularda hastane personelinin egitilmesi NUSI’nin
onlenmesi i¢in gereklidir. Ayrica hastanenin her béliimiindeki hasta profilinin, Hi dagilimimnimn
ve sikliginin, hastane florasini olusturan mikroorganizmalarin ve bunlarin direng paternlerinin

belirlenmesi ile Hi’ye kars1 dogru stratejiler gelistirilebilir.
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OZET

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonlari, hem en sik goriilen hastane infeksiyonu
olmasi, hem de hastanenin tiim boliimlerinde goriilebilmesi nedeni ile 6zel 6nem tasimaktadir.
Bu caliymada, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Arastirma ve Uygulama
Hastanesi’nde nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu gelisen yetigkin hastalar prospektif
olarak degerlendirerek; infeksiyon sikliginin, infeksiyon etkenlerinin, antibiyotik
duyarliliklariin, risk faktorlerinin belirlenmesi ve hastanemizde nozokomiyal {iriner sistem
infeksiyonu ile miicadelede dogru yaklasimlar gelistirilmesine katkida bulunmak
amaglanmistir.

Hastanemizde 1 Eyliil 2004-1 Mart 2005 tarihleri arasinda yatan 8704 erigkin hastanin
91’inde 104 nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu atagi tespit edildi. Ortalama atak hizi
%1.19 olarak bulundu.

En sik atak iiroloji servisinde, en yliksek atak hizi ise reanimasyon tinitesinde saptandi.
Ataklarin %78.8’inde iriner kateter mevcuttu. Kateter bulunan ataklar en sik iiroloji
servisinde ortaya ¢ikmisti. Kateter bulunan ataklarda, antibiyotik kullanma Oykiisti ve fekal
inkontinans anlamli olarak daha fazla tespit edildi. Urolojik girisim uygulanan ataklarda
(%12.5) ates daha fazla goriildii ve tedavi siiresi daha uzundu.

En sik izole edilen mikroorganizmalar; E. coli (%40.8), Candida spp. (%23), ve
Enterococcus spp.’ydi (%]11). Kandidiiri olan ataklarda iiriner kateter varligi, baska bir
infeksiyon odag1 varligi, antibiyotik kullanimi ve kan kiiltiiriinde tireme olmas1 anlamli olarak
daha fazla tespit edildi. Genislemis spektrumlu beta-laktamaz saptanan ataklarda antibiyotik
kullanimi anlamli olarak daha fazlaydi. Bakteriyemi gelisen ataklarda (%31.8) nozokomiyal

iiriner sistem infeksiyonuna bagl 6liim anlamli olarak daha fazla goriildii.
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Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonuna bagli 6liim orani % 7.7 bulundu.

Sonug olarak, nozokomiyal {iriner sistem infeksiyonlar1 i¢in en 6nemli risk faktorii
iiriner kateterizasyon oldugundan bu konuda hastane personelinin egitilmesi nozokomiyal
tiriner sistem infeksiyonlariin énlenmesi igin gereklidir.

Anahtar kelimeler: Hastane infeksiyonu, iiriner sistem infeksiyonu, iiriner kateter.

67



NOSOCOMIAL URINARY TRACT INFECTIONS: DETERMINATION
OF RISK FACTORS, BACTERIAL ETIOLOGY AND
ANTIMICROBIAL SUSCEPTIBILITY

SUMMARY

Nosocomial urinary tract infections have a special importance as they are the most
common nosocomial infections and can be seen in all the wards of the hospital. In this study,
we prospectively evaluated nosocomial urinary tract infections in adults in the Trakya
University Hospital. We aimed to determine the risk factors, frequency and the bacterial
etiology of infections and antibiotic suspectibility of the causative agents to constitude the
effective strategy to prevent nosocomal urinary tract infections in our hospital.

Between 1 September 2004- 1 March 2005, 8704 adult patients were admitted to our
hospital and 91 patients had 104 nosocomial urinary tract infection attacks. The insidence was
1.19%.

The highest number of cases were detected in urology ward, but the highest incidence
was in intensive care unit. Urinary catheterization was determined in 78.8% of cases.
Infections due to urinary catheters were most common in urology service. Antibiotic
consumption and fecal incontinance was significantly higher in cases with urinary catheters.
Fever (12.5%) was the most frequent symptom and antibacterial treatment was longer in cases
with urological instrumentation.

The most frequently isolated pathogens were E. coli (40.8%), Candida spp. (23%), and
Entrococcus spp. (11%). Urinary catheterization, another infective focus, antibiotic
consumption and positive blood culture were more frequently detected in cases with

candiduria. Cases with extended spectrum beta lactamase producing strains had significiantly

68



higher antibiotic utilization rate. The mortality rate due to nosocomial urinary tract infection
was significantly higher in bacteremic cases (31.8%).

The mortality rate due to nosocomial urinary tract infection was 7.7%.

As a result, urinary catheterization is the most important risk factor for nosocomial
urinary tract infections. Education of the all hospital personnel must be the essential strategy
for preventing nosocomial urinary tract infections.

Key words: Hospital-acquired infection, urinary tract infection, urinary catheter.
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EK1I

Nozokomiyal Uriner Sistem Infeksiyonu Hasta izlem Formu :

A- Hasta bilgileri:

1. Tez vaka no: 6. Servis / Oda no:

2. Ad-Soyad: 7. Tan:

3. Yas: 8. Hastaneye yatis tarihi:
4. Cinsiyet: 9. Hastaneden ¢ikis tarihi:
5. Protokol no: 10.Telefon no:

B- Genel risk faktorleri:

1. DM: "l var (stiresi / tedavisi) “yok
2. Eslik eden hastalik: | [ var (ismi / siiresi) “lyok
3. Cerrahi girigim: Tl var (elektif / acil) (ismi / tarihi) "lyok
4. Gebelik: "l var (kaginct haftada?) "yok
5. Immiinsupresif [ var (doz / siiresi) [lyok
tedavi:
6. Immiin yetmezlik: | [ var (siiresi?) [l yok
7. Norolojik defisit: ] var lyok
8. Alkolizm: ] var yok
9. Malniitrisyon: ] var [l yok
10.Fekal inkontinans:  |[] var [lyok
11.Uterus prolapsusu: | var " yok
12.Son 15 giiniginde | var (ismi / dozu / siiresi / nedeni) ] yok

sistemik antibiyotik

kullanimi
13.1V kateter: ] var [l yok
14.Uriner sistem 1 var (neresi / ne zamandir) “lyok
disinda

infeksiyon odag:

C- Uriner sisteme yonelik risk faktorleri:

1. Uriner kateter: (] var ] yok
2. Uriner sistemde tas: |[] var [l yok
3. Uriner sistemde (] var ] yok
tumor:

4. BPH: ] var " yok
5. Uriner sistem (] var ] yok
anomalisi:




6. Son bir hafta i¢inde | (] var (ne / ne zaman) [ yok
iirolojik girigim:
7. USI gegirme Sykiisii: | [ var (kag kez / en son ne zaman) Tlyok
8. Uriner sistemde [ var (ismi / siiresi) ] yok
protez
(penil protez vb.)

D- Kateter bilgileri:

1. Kateterizasyon tipi:

] mesane (sonda)
[1 kondom
[] intermittant

"I suprapubik (cystofix)
[0 nefrostomi

0 intraiirethral

U intraiireteral

2. Takilis tarihi:

3. Takilig nedeni: ] inkontinans "l mesane irrigasyonu
"] obstruksiyon [ sitotoksik tedavi
) idrar 6l¢iimii [l diger
"I perioperatif takip "I nedeni bilinmiyor
1 ndrojenik mesane

4. Nerede takilmis? "l ameliyathane L diger
"l servis "1 bilinmiyor
[acil

5. Kim tarafindan takilmig? ] doktor [l diger
"1 hemgire 1 bilinmiyor
"l intern

. Kateterin takildig1 giin serum kreatini:

. Kateterin cinsi (teflon,

silikon, glimiis v.b.):

e IaN R Ko

. Sonda ¢apt:

9. Sonda takilirken kullanilan madde:

10.Giinliik meatal bakim yapiliyor mu?

[ evet

[ hayir

11.Sonda torbasinin konumu uygun mu?

[]evet

[ hayir

12.Su anda sondanin hastada kalmasi gerekiyor mu?

[]evet

U hay1r

13.Sondanin ¢ikarilma tarihi:

14. Toplam kateterizasyon siiresi / sayisi:




E- Hastanin klinik ve laboratuvar bilgileri:

1. Semptomlar:

1. giin

7. giin 14. giin

¢ Ates:

¢ Karm agrisi:

¢ Bulanti-kusma:

¢ Disliri:

¢ Pollakiiri:

2. Fizik muayene:

¢ Ates:

¢ Nabiz:

¢ Tansiyon:

¢ DSS:

¢ Suur durumu:

¢ KVAH:

¢ Ureterde
hassasiyet:

¢ Suprapubik
hassasiyet:

¢ Diger:

3. Laboratuvar:

1. giin

7. giin 14. giin

¢+ WBC:

¢ CRP:

¢ Sedimentasyon:

* AKS:

¢ Ure:

¢ Kreatinin:

¢ SGOT:

¢ SGPT:

F- Uygulanan tedavi:

1. Kullanilan antibiyotik (ler):

2. Doz:
3. Siire:

G- Tedavi sonucunun degerlendirilmesi:

a) Sifa

b) NUSI” nuna bagh olmayan 6liim

¢) NUSI’ nuna baglh &liim




H- Kiiltiir bilgileri:

1. Idrar kiiltiirii:

[t

N

Tarihi:

Alma sekli:

DG:

Koloni sayist:

Ureyen mikroorganizma (lar):

2. Kan kiiltiirti: a) alinmis * tarih (leri):
* lireme var (bakterinin ismi):
* ireme yok

b) alinmamis

I- Antibiyogram sonuclari:

ENTEROBACTERICAE:

DUYARLI

ORTA DUYARLI

DIRENCLI

Amikasin;

Amoksisilin-klavulanat:

Ampisilin:

Ampisilin-sulbaktam:

Aztreonam:

Gentamisin:

Imipenem:

Levofloksasin:

Meropenem:

Nitrofurantain:

Ofloksasin:

Piperasilin:

Piperasilin-tazobaktam:

Sefazolin:

Sefepim:

Sefotaksim:

Seftazidim:

Seftriakson:

Sefuroksim sodyum:

Siprofloksasin:

Tobramisin:

Trimetoprim-siilfametoksazol:




STAPHYLOCOCCUS:

DUYARLI

ORTA DUYARLI

DIRENCLI

Ampisilin-sulbaktam:

Eritromisin;

Gentamisin:

Klindamisin:

Ofloksasin:

Sefazolin:

Siprofloksasin:

Teikoplanin:

Trimetoprim-siilfametoksazol:

Vankomisin:

Metisilin:

ACINETOBACTER /

PSEUDOMONAS:

Amikasin:

Ampisilin-sulbaktam:

Aztreonam:

Gentamisin:

Imipenem:

Meropenem:

Mezlosilin:

Ofloksasin:

Piperasilin:

Piperasilin-tazobaktam:

Sefaperazon-sulbaktam:

Seftazidim:

Siprofloksasin:

Tobramisin:

STREPTOCOCCUS:

Eritromisin;

Klindamisin:

Kloramfenikol:

Levofloksasin:

Penisilin:

Trimetoprim-sulfametoksazol:

Vankomisin:

ENTEROCOCCUS:

Nitrofurantoin:

Penisilin:

Siprofloksasin:

Tetrasiklin:

Vankomisin:




