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edici bir davranisimin olmadigi beyan ederim.
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ADP: Adenozin difosfat

CRP: C-reaktif protein
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EMB: Eozin Metilen Blue
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KABG: Koroner arter bypass greft
KAH: Koroner arter hastaligi
KKH: Koroner kalp hastaliklari
KPB: Kardiyopulmoner bypass
KVC: Kardiyovaskuler cerrahi
MAC: Membran atak kompleksi
NO: Nitrik oksid

SIRS: Sistemik inflamatuvar yanit sendromu

TNF-a: Tumor nekroz faktora alfa
TxA2: Tromboksan-A2
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OZET
KORONER ARTER HASTALIGI NEDENI iLE KARDIiYOVASKULER

CERRAHI UYGULANAN HASTALARDA GELISEN ENFEKSIYONLARIN
MIiKROBiYOLOJIiK ACIDAN DEGERLENDIRILMESI
Ilkay Akgiin
Yiiksek Lisans Tezi, Gaziantep Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii
Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali
Tez Danigsmani: Prof.Dr. Tekin KARSLIGIL
Temmuz 2015, 47 Sayfa
Amag¢: Bu caligmada, koroner arter hastaligt nedeni ile kardiyovaskiiler cerrahi
uygulanan hastalarda gelisen enfeksiyonlarin bolgelere gore dagilimi, alinan
mikrobiyolojik kiiltiirde {ireyen mikroorganizmalarin identifikasyonu ve antibiyotik
duyarlilik testlerinin yapilmast ve gelisen enfeksiyon etkenlerinin arastirilmasi
amaclanmstir.
Gere¢ ve Yontem: Calismaya, Temmuz 2014 — Subat 2015 tarihleri arasinda Saglik
Bakanligi Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Tip Fakiiltesi
kampiisiinde koroner arter hastaligi nedeni ile kardiyovaskiiler cerrahi uygulanan ve
koroner bypass operasyonu yapilan 22°si kadin ve 48’i erkek olmak iizere toplam 70
hasta dahil edilmistir. Hastalarin kan, trakeal aspirat, mediasten — toraks dren sivisi ve
idrar ornekleri alnarak kiiltiirii yapilmustir. izole edilen mikroorganizmalarin
identifikasyonu, klasik bakteriyolojik yontemler ve BD Phoenix tm 100 identifikasyon
kitleri kullanmilarak yapilmstir.
Bulgular: 70 hastanin 6’sinda (%8,6) toplam 7 enfeksiyon atagi gelismistir. Goriilen
enfeksiyonlar; solunum yolu enfeksiyonu 2 (%2,8), iiriner sistem enfeksiyonu 4 (%5,7),
organ/bosluk enfeksiyonu 1(%1,4) olarak tespit edildi. Goriilen enfeksiyonlarda en sik
karsilasilan mikroorganizma Escherichia coli olurken, tiim enfeksiyonlarda en direngli
seyreden patojenler ise E. coli ile Klebsiella pneumoniae olarak belirlendi.
Sonu¢: Bu sonuglar 15181nda, hastanemizde enfeksiyonlarin 6nlenmesi ya da azaltilmasi
amaciyla yeni Onlemlerin alinmasi ve hizmet i¢i egitimlerin uygulanmasina agirlik
verilmesinin 6nemi vurgulanmistir.

Anahtar kelimeler: Kardiyovaskiiler cerrahi, enfeksiyon ve bypass



ABSTRACT
MICROBIOLOGIC EVALUATION OF INFECTIONS AFTER

CARDIOVASCULAR SURGERY IN CORONARY ARTER DiSEASE
PATIENTS

Ilkay Akgiin
Post-Graduate Thesis, Gaziantep University Institute of Health Sciences
Department of Medical Microbiology
Thesis Supervisor: Prof. Tekin Karsligil PhD, MD
July 2015, pages 47
Purpose: The aim of this study is to evaluate the distribution of postoperative infections
to the regions and to make microorganisms identification and antibiotic sensitivity tests
of culture materials’ of patients who undervent cardiovascular surgery because of

coronary artery disease.

Methods: Seventy patients (22 females, 48 males) who referred to Adiyaman
University School of Medicine Educational and Research Hospital (between July 2014-
February 2015) for cardiovascular surgery because of coronary artery disease were
performed. From patients cultivation of blood, tracheal aspirate, mediastinal/thoracal
drainage material and urine samples performed. Identification of isolated

microorganisms made by classical bacteriologic techniques with Bd Phoenix™ 100.

Findings: From 70 patients, in 6 (%8,6) patients total 7 developed an attack of
infection. Common infections; respiratory tract infection 2(%2,8), urinary tract infection
4 (5.7%), and organ/space infection 1 (1.4%) was seen as. The most common
microorganisms were Escherichia coli. The most resistant microorganisms were E. Coli

and Klebsiella pneumoniae infections.
Result: In consideration of these results, new prevention plans must be developed to
prevent and decrease the rate of infections and in-service (in-house) training programs

emphasised.

Key Words: Cardiovascular surgery, infection and bypass



1. GIRIS

Giiniimiizde kalp-damar hastaliklar1 orta ve ileri yas grubunda en Onemli mortalite
nedeni olup kiiresel Oliimlerin %30’unu teskil etmektedir (1). Diinyanin bir¢ok
tilkesinde oldugu gibi Tiirkiye’de de koroner kalp hastaliginin prevalansi %4-5,
insidansi ise %0.3- 0.4 arasinda degismektedir. Tiirk Kardiyoloji Dernegi tarafindan
yiriitilen Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalifi ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
caligmasinin verilerine gore su anda tilkemizde yaklasik olarak 3-3,5 milyon koroner

arter hastasi oldugu tahmin edilmektedir (2,3).

Ulkemizde de kardiyovaskiiler hastaliklardan en sik goriileni koroner arter hastalig
(KAH) olup oliim nedenleri arasinda birincidir (4). Calismalar, tiim diinyadaki
kardiyovaskiiler hastaliklardan 6liim oraninin 1999 ve 2020 yillar1 arasinda, %28,9’dan
%36.3’ e yiikselecegini gostermektedir (5). ikibin yili itibariyle koroner arter hastaligi
Oykisti bulunan 13-14 milyon Amerikali yetigkinin, yil sonunda 1,1 milyon akut

koroner olaya maruz kalmasi beklenmektedir (6).

Glintiimiizde siklig1 giderek artan koroner arter hastaliklarinda medikal tedavinin yani
sira yaygin kullanilan tedavi yontemlerinden biri de koroner arter bypass greft (KABG)
uygulamasidir. KABG operasyonu lilkemizde ve tiim dilinyada yaygin olarak
uygulanmaktadir. Bu operasyonda amag¢ koroner damarlarda aterosklerotik bulunan
hastalarin miyokard dolagimini iyilestirmektir. Bu sayede iskemik miyokard bolgelerine
yeterli kan akimi saglanarak, bu bolgelerdeki miyokardin kasilmasina katki
saglanmaktadir. Biiyiik ve riskli cerrahi girisimlerden biri olarak kabul edilen KABG

ameliyati, hastay1 fiziksel, psikolojik, sosyal ve ekonomik yonden etkilemektedir.

Enfeksiyon, kardiyak cerrahi operasyonlarin en korkulan komplikasyonlarindan biridir.
Ciinkii artmis morbidite, mortalite, hastane kalig siiresi ve ekonomik yiikle birlikte
goriiliir. Kardiyak cerrahi ameliyatlarindan sonra gézlenen hastane enfeksiyon oranlari
%2-50 arasinda oldukca genis bir aralikta bildirilmekle birlikte, son donemlerde yapilan
calismalarda oranlar %10’un altina diismemektedir (7,8). Bu rakamlarin yiikseklisi,

enfeksiyonun, kalp cerrahisinde ciddi bir sorun oldugunu agik¢a ortaya koymaktadir.



Kalp cerrahisi sonrasi gelisen enfeksiyonlardan korunabilmek igin, oncelikle risk
faktorlerinin iyi analiz edilmis olmasi ve engellenebilir risk faktorlerinin giderilmesi
gerekir. Sik goriilmesinin disinda kardiyak cerrahi sonrasi gézlenen enfeksiyonlarin
mortalitesi ve morbiditesi de yiiksektir (8).

Bu calismada, Saglik Bakanlhigi Adryaman Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesine koroner arter hastalift nedeni ile bagvurarak kardiyovaskiiler cerrahi
uygulanan hastalardan, kan, balgam, mediasten — toraks dren sivi ve idrar ornekleri
alinarak kiiltiir besiyerlerine ekimleri yapilmustir. Izole edilen mikroorganizmalarin
identifikasyonu i¢in klasik bakteriyolojik yontemler ve BD Phoenix tm 100
identifikasyon sistemleri kullanilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Koroner Arter Hastaliklar:

Koroner kalp hastaliklar1 (KKH) olarak da isimlendirilen, koroner arter hastaliklar
(KAH) kalbin kendini besleyen koroner arterlerin, besledigi bolgelere herhangi bir
nedenle, yeterli kani tasiyamamasi sonucu miyokardda olusan iskemi ve koroner
arterlerde ateroskleroza bagli olarak gelisen hastaliklar ile bu hastaliklarin
komplikasyonlart sonucu ortaya ¢ikan hastaliklarin tiimiinii kapsamaktadir (9-11).
KAH, gelismis iilkelerde eriskin Oliimlerinin basta gelen nedenleri arasinda
gosterilmekte ve gelismekte olan lilkelerde de giderek artacagi ve yasadigimiz yilizyilin
ilk ¢eyreginde tiim diinyada 6liimlerin ilk nedeni olacagi ileri siiriilmektedir. Son yillara
ait istatistikler, diinyada 40 yas ve sonrasi O0lim nedenlerinin baginda KAH’in yer
aldigin1 gostermektedir. Avrupa iilkelerinde, her yil 4 milyon kisi kardiyovaskiiler
hastaliklar nedeniyle olmekte ve KAH 45 yas lzerindeki erkeklerde ve 65 yas

tizerindeki kadinlarda birinci siradaki 6liim nedeni olarak yer almaktadir (12,13).

2.1.1. Koroner Arter Hastaliklarinda Risk Faktorleri

KAH’ye bagli ani oliimler sik olmasina karsin, KKH’nin en 6nemli nedeni olan
ateroskleroz uzun siireli bir olusumdur. Ateroskleroz siklikla ¢esitli faktorlerin etkisiyle
uzun yillar sonucunda olugsmakta ve etkileri ortaya ¢ikmaktadir. KKH’nin olusumunda
%99 etiyolojik neden ateroskleroz oldugu igin aterosklerozun risk faktorleri ayni
zamanda KKH’nin de risk faktorii olarak kabul edilmektedir (9,14).

Giliniimiizde ateroskleroz olusumunu baglatan veya hizlandiran birgok risk faktorii
ortaya konulmustur. Bu risk faktorleri genel olarak genetik, yas, kisilik yapisi,
beslenme, sigara kullanimi, metabolik bazi hastaliklar ve yasam tarzi ile yakindan
iliskilidir. Bu risk faktorlerinin bazilar1 degistirilebilir olmasma karsin bazilari

degistirilemez faktorlerdir. KAH i¢in risk faktorleri Tablo 1° de gosterildi.



Tablo 1. Korner arter hastaliklarinda risk faktorleri (15-18)

Degistirilemeyen Faktorler

Degistirilebilen Faktorler

1) Yas Erkeklerde >45, Kadinlarda >55
2) Cinsiyet: Erkek cinsiyet

3) Aile Oykiisii Birinci derecede erkek
akrabalarda 55 yasindan, birinci
derecede kadin akrabalarda 65
yasindan dnce infarktiis (veya ani
6liim) bulunmasi

4) Ozgegmiste KAH veya baska bir
aterosklerotik damar hastaliginin
varligi

5) A tipi denilen stresli kisilik

1) Serum kolesterollerinde yiikselme
2) Hipertansiyon

3) Diyabet

4) Obezite

5) Yasam Bigimi

6) Tiitlin igmek/ sigara dumanina maruz
kalmak
7) Asir1 alkol kullanmak

8) Fiziksel aktivite yapmamak

9) Oral kontraseptif kullanimi

2.2. Kardiyopulmoner Bypass

Kalp cerrahisinde cerrahi tekniklerin uygulanmasinda kansiz ve hareketsiz bir ortamin
saglanabilmesi i¢in, kalbin pompalama ve akcigerlerin solunum fonksiyonlarin1 gegici
olarak istlenen cihaza kalp-akciger makinesi (pompa); kalp ve akcigerlerin devre dist
birakildigi ve dolasimin kalp-akciger makinesi ile saglandig1 bu duruma ekstrakorporeal
dolagim; yapilan isleme kardiyopulmoner bypass (KPB) ve bu yontem kullanilarak
yapilan kalp ameliyatlarina da acik kalp ameliyat1 denir (19).

Hastanin arteriyel kan akimmin gecici de olsa kalp-akciger makinasi ile saglamasi
viicudun biitlin fizyolojik dengesini sarsan bir olaydir. Kan KPB sirasinda endotel ile
kapli olmayan bir yiizeyden ge¢mektedir. Buna bagli olarak humoral ve selliiler
enflamatuar yanit ortaya ¢ikmaktadir. Cerrahi ve travma sonrasi genel bir stres cevabi
da buna katkida bulunmaktadir. Total KPB sirasinda pek¢ok fizyolojik degisken
disaridan kontrol altindadir. Bu degiskenler: arteriyel basing dalgasi, total sistemik kan

6



akimi, sistemik vendz basing, pulmoner vendz basing, baslangi¢ perflizatin hemotokriti
ve kimyasal igerigi, arteriyel oksijen ve karbondioksit seviyesi, perfiizat ve hastanin

1s1s1dir (19).

Kalp-akciger makinesi ile ilgili ilk ¢alismalar 19’uncu yiizyila dayanir. Ekstrakorporeal
dolasim konusundaki biiylik adimlar asepsi-antisepsinin 6grenilmesi, kan transfiizyonu
ve anestezi tekniklerinin gelistirilmesi ve en Onemlisi 1916 yilinda heparinin
kesfedilmesinin ardindan atilabilmistir. Klinikte uygulanmasi ise 20’inci yiizyilin
ortalarinda gergeklesmistir. Dr. J. H. Gibbon 6 Mayis 1953°de kalp-akciger makinesini
kullanarak ilk basarili intrakardiyak operasyonu gergeklestirmistir (20).

2.2.1 Ekstrakorpereal Dolasim Pompasi

Roller, sentrifugal ve ventrikiiler pompa adi altinda ii¢ tip pompa kullanilmaktadir.

Roller pompa KABG ameliyatlarinda en sik kullanilan pompadir.

1. Roller Pompalar

Giivenli, kullanim1 kolay ve maliyeti diisiik, De Bakey tarafindan gelistirilen ve acik
kalp cerrahisinde sik kullanilan pompa tiiriidiir. Elektrik motoru ile dénen bir merkez ve
buna bagli genellikle iki veya daha fazla donen bir kol vardir. Bu kollar kan tasiyan
hatt1 dondiikleri yone dogru sikistirarak tek yonlii bir akim olustururlar. Doner
pompalarin olusturacagi kan voliimii tiiplin ¢apina ve donme hizina baghidir. Pompanin
bas1 uyguladig1 koruyucu bélmede silastik, lateks en sik da polivinilklorid malzemeden
yapilmig, genellikle KPB’in diger hatlarindan daha kalin ve daha dayanmikli tiipler
kullanilmaktadir. Polivinilkloridin kanda hemolize yol agmasi oldukg¢a diisiik orandadir;
ancak sogutma sirasinda elastisitesi azalarak pompa voliimiiniin azalmasma yol
acabilirler. Silikon (silastik) tiiplerin ise sogukta elastik yapilari bozulmamasma ve
dayanikli yapilar1 olmasina karsin (spallasyon denilen) partikiil embolilerine neden

olabilmeleri dezavantajlaridir (21).

Roller pompalara bagli komplikasyonlar; okliizyon ve kalibrasyon hatalari, tiip

kirilmalari, tiipiin yapildigit malzemeden kaynaklanan emboliler, hava embolisi ve



pompa kan itici giicliniin kaybidir. Eger outflow da kontrolsiiz okliizyon gerceklesirse
tiip ici basing asir1 yiikselir ve baglantilarda ayrilma olugabilir inflow akimda bozulma

ise negatif basing meydana getirebilir (21).

2. Sentrifugal Pompalar

Kinetik pompalardir. Kan bir elektrik motoruyla olusturulan yapay girdap sayesinde
meydana gelen merkezka¢ giicli ile pompa boyunca pulsatil olmayan bir akim
saglayarak ilerler. Roller pompadan farkli olarak nonokluzivdir. Afterload’a bagh
olarak akimi saglarlar ve hatlardaki ani biikiilmelere bagli direng artis1 karsisinda akim
azalarak pompa hatlarinda meydana gelebilecek ayrilma veya patlamalar engellenir.
Roller pompalardan farkli olarak inflow okliizyonunda negatif basing ve buna bagl
olarak kavitasyon ile mikro hava embolileri meydana gelmez. Roller pompalar, havanin
uzaklastirilmasinin kolaylig1 afterloaddan bagimsiz sekilde akim debisini saglamalar1 ve
daha yiiksek miktarlarda pulsatil akim olusturabilme 6zelligi ile sentrifugal pompalara

stiinliik saglamaktadir (21).

3. Yeni Jenerasyon Ventrikiiler Pompalar

Basinca duyarh peristaltik pompalardir. Ana yapisint olusturan poliliretan odacik ¢
segmenten olusur. Bunlar baslangig, tikayict ve dolucu segmentlerdir. Dolucu
segmentler vendz rezervuarin olusturdugu hidrostatik basing ile pasif olarak dolar. Ileri
akim da rezervuardaki kan seviyesine baglidir. Daha giiclii olmalarina ragmen hantal ve
maliyeti yiiksek cihazlardir ve rutin KPB’de genis kullanim alani bulamamislardir.
Siklikla pulsatil asist device’larda tercih edilirler. Kontak yiizeylerinin az olmasindan

otiirii enflamatuvar yanit aktivasyonun daha az oldugu diisiiniilmektedir (21).

2.3 Koroner Arter Bypass Cerrahisi

Tarihce: Koroner Arter Bypass cerrahisindeki ilk calisma 1910°da ¢alisan kalpte
yapilmigstir. 1946°da Vineberg, internal mamarya arteri myokarda direk implante etmis;
1953te Gibbon, KPB kullanarak diinyadaki ilk basarili ameliyati yapmistir ve kalp
cerrahisi hizla gelismeye baglamistir. Pompa-oksijenator kullanimina bagli mortalite ve
morbiditenin yiliksek oldugu goriilmiis, bu nedenle koroner cerrahi KPB kullanilmadan

gelistirilmistir. 1969°da Favaloro’nun basarili caligmalar ile bubble oksijeneratorler ve



kardiopleji kullaniminin gelismesi ile KPB’nin popiilaritesi artmis ve koroner arter

cerrahisinde KPB kullanimi yayginlagmuistir.

Otuz yili askin siiredir, konvansiyonel koroner arter bypass cerrahisi (full sternotomi,
kardiyopulmoner bypass ve kardiyoplejik arrest) ¢ok-damar hastalig1 olan hastalar i¢in
tercih edilen tedavi yontemi olmustur. Konvansiyonel KABG hem giivenli hem de
effektiftir. Bununla beraber, KPB kullanim1 ve kardiyoplejik arrest ¢esitli istenmeyen

etkilere neden olmaktadir.

2.4. Kardiyopulmoner Bypass’in Dezavantajlari

KPB kullanilarak yapilan kalp cerrahisi kanin ekstrakorporeal dolasimda suni ylizeyler
ile temasi, ameliyat travmasi, iskemi-reperfiizyon hasart ve endotoksemi gibi bazi
faktorlerin sistemik inflamatuvar reaksiyonlar1 aktive etmekte bu da kalp cerrahisi
sonrasi goriilen bir¢ok komplikasyonun sebebi olarak gdsterilmektedir. Sonugta KPB’ye
bagl olarak ortaya c¢ikan sistemik inflamatuvar yanit; kardiyak, vaskiiler, pulmoner,
norolojik, renal, gastrointestinal ve hematolojik sistemleri tutarak multiorgan
disfonksiyonuna yol agarak yasam kalitesini etkilemektedir. KPB’ye reaksiyon olarak
gelisen sistemik inflamatuvar cevap sendromundan kaginmak ve multiorgan yetmezligi
gelismesini onlemek i¢in bir¢ok teknik kullanilmistir: Heparinle kapli pompa devreleri,
pulsatil akim teknigi, normoksi, normotermi, oksijenatér kullanimindan kaginmak igin
biventrikiiler baypas teknigi, 1okosit ve trombosit deplesyonu ve total minimal

ekstrakorporeal dolagim bildirilen teknikler arasinda yer almaktadir (22,23).

Farmakolojik olarak da kortikosteroidler, fosfodiesteraz inhibitorleri, sodyum
nitroprussid, kompleman sistemini inhibe etmek ve nétrofil adezyon molekiilleri ile
niikleer faktor kappa B’yi bloke etmek i¢in monoklonal antikorlar, antioksidan ajanlar
denenmistir. Cok degisik kombinasyonlar1 denenen bu teknik ve ajanlara karsilik tatmin

edici bir iyilesme saglanamamistir (24,25).

KPB trombosit hasar1 ve vasoaktif elemanlarin salinimina neden olur. Plazmada kapiller
maddelerin artis1 ile birlikte interstisyel kompartimana daha fazla sivi gecisine ve
hemostazin engellenmesine neden olmaktadir. Kanin fizyolojik olmayan ortamlarda

sirkiilasyonu, heparinizasyon ve heparin nétralizasyonu nedeni ile hemoliz ve kanama,
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reversbl heparin reboundu, pihtilagsma faktorleri ve trombositlerin tiiketimi, trombosit

disfonksiyonu gibi nedenler koagiilopatilere sebep olmaktadir (26).

Kompleman ve nétrofil aktivasyonu, vazokonstriksiyon ve kapiller permeabilite artisi,

interstisyel alana sivi siftine ve pulmoner 6deme sebep olur ve mikroemboli riski artar.

2.5. Kardiyak Cerrahi ve Artmis Enfeksiyon Riski

2.5.1. Kardiyopulmoner bypass ve enfeksiyon riski

Kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda, KPB ve ekstrakorporeal dolasim, konak
savunma mekanizmalarina, normal cerrahi prosediirlerden ¢cok daha fazla stres yaratir.
Kardiyak cerrahi uygulanmis hastalarin timiinde genel bir inflamatuvar yanit
olugmaktadir. Bu inflamatuvar yanitin nedenleri g¢esitlidir: inflamatuvar yanitin
nonspesifik aktivatorleri, cerrahi travma, kan kayb1 veya transfiizyon ve hipotermi bu
nedenlerden bazilaridir. Bunlara ek olarak KPB’ye spesifik olarak farkl
mekanizmalarda inflamatuvar yanit1 aktive eder. Bu mekanizmalardan birincisi kanin,
KPB devrelerinin yabanci yiizeyine temasini izleyen immiin sistemin direkt temas
aktivasyondur. Ikinci mekanizma, aortik kros klempin bir sonucu olarak beyin, kalp,
akcigerler, bobrekler ve karacigerde gelisen iskemi-reperfiizyon hasarinmi icermektedir.
Aortik kros klempin acilmasi ile perfiizyonun yeniden saglanmasi, inflamatuvar yanitta
anahtar olaylarin aktivasyonu ile birliktedir. Diger bir mekanizma ise endotoksemidir.
Endotoksemi, indirekt olarak inflamatuvar kaskadi uyarabilir. KPB sirasinda ve
sonrasinda sik karsilasilan splanknik hipoperfiizyon, mukozal bariyerlerde hasara yol
acarak, endotoksinlerin barsaklardan translokasyonuna izin verir. Bununla birlikte,
kardiyak cerrahide inflamatuvar yantin stimiilasyonunda endotoksinlerin énemi halen
tartisilmalidir (27).

KPB sonrast gelisen proinflamatuvar yanita karsilik olarak, viicut antiinflamatuvar bir
yanit gelistirir. Bu proinflamatuvar ve antiinflamatuvar yanit arasindaki genetik olarak
kontrol edilen dengenin, KPB’ye verilecek son inflamatuvar yanitin seviyesini
belirledigi diistiniilmektedir (28). Kontrollii ve dengeli bir inflamatuvar yanitin, konagi
infeksiyonlara karst korumak, yara iyilesmesini hizlandirmak gibi olumlu etkileri

varken, inflamatuvar yanitin dengesiz olmasi, sistemik inflamatuvar yanit sendromu
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(SIRS)’nun  baslamasina ve tek veya multiple organ disfonksiyonuna yol
acabilmektedir. Dengesiz inflamatuvar yanitin klinik yansimalar1 pulmoner,
kardiyovaskiiler, renal, ndrolojik disfonksiyon ve immiinsiipresyon gibi ciddi
komplikasyonlar olabilmektedir. KPB’nin olusturdugu jeneralize immiinsiipresyonun,
infeksiyoz komplikasyonlarin  gelismesinde 6nemli bir rol oynayabilecegi
bildirilmektedir (29). Immiinsiipresyonun, antiinflamatuvar sitokin iiretiminin
predominansindan kaynaklanabilecegi disiiniilmektedir (30). KPB sonrasinda hiicre
aracili immiinitede degisiklikler gozlenmekte, CD3+ ve CD4+ T-lenfosit sayisinda
azalma, CD8+ T-lenfosit ve monosit sayisinda artig, lenfositlerin mitojen yanitinda
azalma ve yardimci T-hiicreleri aracili inflamatuvar yanitin baskilanmasi

gbzlenmektedir (31).

Biiyiik oranda KPB’den kaynaklandigi diisliniilen bu inflamatuvar yanittan ve onun
istenilmeyen klinik etkilerinden kurtulmak i¢in, KPB’nin ve aortik kros klempin
kullanilmadigi yeni bazi cerrahi teknikler (off pump) ve malzemeler (heparinle
kaplanmis pompa devreleri), baz1 farmakolojik ve immiinmodiilatér ilaglar (aprotinin,
pentoksifilin gibi) kullanilmakla birlikte, bunu engelleyebilecek kesin bir yontem heniiz

tanimlanmamustir (31).

Kardiyak cerrahi uygulanmis hastalarda, operasyon sonrasi donemde SIRS
gelisebilmesi, infeksiyon tamisinda kullanilmakta olan inflamasyon gdstergelerinin
degerini azaltmakta ve bu donemde ortaya ¢ikabilecek infeksiyonlarin tanisin1 oldukga
giiclestirmektedir. Kardiyak cerrahi uygulanmis hastalarda erken postoperatif donemde
ates, 10kositoz, yiiksek C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin seviyeleri, infeksiyon
yoklugunda da belirlenmistir (27-32). Ayni inflamasyon gostergelerinin, sadece SIRS
nedeniyle degil, kardiyojenik sok, akut miyokard infarktiisii gibi kardiyak cerrahi
sonras1t gozlenen diger bazi komplikasyonlarda da yiikselebilmesi, bu gostergeleri
infeksiyon tanisinda kullanirken dikkatli olunmasinin ve ayirici tanida séz konusu
komplikasyonlarin ~ mutlaka gz  Onlinde  bulundurulmasimin  gerektigini

diistindiirmektedir (27,32).
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2.5.2. Birden fazla cerrahi yaranin varhg

En sik uygulanan agik kalp cerrahisi operasyonlari aortokoroner bypass greftleme
(ACBG) operasyonlaridir. Birden fazla cerrahi yara varligi enfeksiyon riskini

artirmistir.

2.5.3. Kardiyak cerrahi operasyonlarin siiresinin uzun olmasi

Agik kalp cerrahisi operasyonlarinda ortalama operasyon siiresi bes saattir. Operasyon

stiresinin uzun olmasinin, enfeksiyon riskini arttirdigi agik olarak gosterilmistir.

2.5.4. Erken postoperatif donemde hastane personeline biiyiik oranda bagimhihk

Kardiyak cerrahi operasyon uygulanmis hastalarin, erken postoperatif donemde hastane
personeline biiylik oranda bagimli olmasi, hastane personeli ile temas olasiligini

arttirmakta, bunun da artmis enfeksiyon riski ile birlikte oldugu bilinmektedir (33).

2.5.5. Postoperatif donemde invaziv araclarin sik kullanimi

Kardiyak cerrahi uygulanmis hastalarin biiyiik cogunlugu, operasyondan mekanik

ventilasyon desteginde cikar. Ayrica bu hastalara pulmoner arter kateteri, santral ven
kateteri, periferik arter kateteri, periferik ven kateteri ve idrar sondasi, hem operasyon
sirasinda  hem de erken postoperatif donemde uygulanmigtir. Gerek mekanik
ventilasyon gerekse kateter uygulamalari, alet iliskili hastane enfeksiyonu oranlarimi

arttirmaktadir (33).

2.5.6. Perioperatif donemde sik antibiyotik kullanimm

Kardiyak cerrahi uygulanmis hastalarda artmis enfeksiyon riski oldugunun bilinmesi,
perioperatif donemde enfeksiyon tanisi koymadaki giigliikler, bu hastalarda sik
antibiyotik kullanimina yol agmaktadir. Bu da, hastane enfeksiyon riskini arttiran diger

bir nedendir.
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2.5.7. Kardiyak cerrahi uygulanan hasta profilinde degisiklik

Son yillarda kardiyak cerrahi operasyonlar, daha kompleks hastaligi olanlara
uygulandig1 i¢in, postoperatif komplikasyonlarda da bununla baglantili olarak artis
goriilmiistiir. Yapilan bir¢ok ¢aligmada, kardiyak cerrahi uygulanan hastalarin, gittikce
daha yasli, daha siklikla diyabetik, ii¢ damar hastalikli ve sol ventrikiil yetmezlikli
oldugu saptanmistir. Bununla baglantili olarak, 1980°1i yillarla karsilastirildiginda,
1990’11 y1llarda postoperatif mortalite artis gostermis ve %2,4’ten, %3,8’e ylikselmistir.
Opere edilen riskli hasta sayisinin artmaya devam etmesine ragmen mortalite
oranlarinin, 1990’11 yillardan sonra stabil kaldigini1 belirten yaymlar olmasina karsin,
riskli hasta popiilasyonlarinda postoperatif komplikasyonlarin, dolayisiyla enfeksiyon
riskinin yliksek oldugu bir gergektir (34). Bu veriler, ilerleyen yillarda kardiyak cerrahi
uygulanan tinitelerde, postoperatif donemde gozlenen enfeksiyonlarin, eskisinden daha

onemli bir sorun olusturacagini diisiindiirmektedir.

2.6. Kardiopulmoner bypass’in immiin sistem iizerindeki etkisi

KPB’in, hasta immun sistemi {izerindeki negatif etkisiyle kisinin enfeksiyonlara
yatkinligina yol agan bir islem oldugu bilinmektedir. Yani KPB’nin adeta bir immun
yetmezlik sendromu gibi bir sonuca sebep olmaktadir (35).

Kanin yabanci yiizeylerle temast kompleman, trombositler, nétrofiller ve
proinflamatuvar kininlerin aktivasyonuna sebep olur. KPB sonunda beyin, bobrek,
akciger ve kalp de dahil iskemik doku ve organlarin reperfiizyonu ile kompleman
sistemiyle beraber fibrinolitik, kallikrein ve koagiilasyon sistemlerini de igeren abartili
sistemik bir immiinolojik cevap olusur. C3a, C4a ve C5a anaflatoksinleri, kompleman
proteinlerinin enzimatik degradasyonlar1 sonucunda olusan biyolojik olarak aktif
protein parcgaciklaridir (36).

KPB sirasinda pulmoner damar rezistansinin, 6demin ve ekstravaskiiler akciger
stvisinin artmasina ve notrofil sekestrasyonuna yol agarlar. Diger plazma protein
sistemlerini de aktive etme Ozelligi bulundugundan C3a en 6nemli anaflatoksindir.
Sitokinler hiicreler arasi sinyal tagiyan peptitlerdir. Hedef hiicrede spesifik bir reseptore
baglanarak, bu hiicrede spesifik bir yanita sebep olurlar. Kanin tiim sekilli elemanlari ile

endotelyal hiicreler sitokin salgilayabilirler. Bunun yaninda IL-1B ve tiimor nekroz
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faktorti (TNF-a) dokuda zaten aktif halde bulunan, makrofajlar tarafindan salgilanan ve
enflamasyonun en erken sathalarinda ortaya ¢ikan sitokinlerdir. Bu sitokinler ¢evrede
bulunan doku hiicrelerinden hem daha fazla IL-18 ve TNF-a salgilanmasina yol acarak
enflamatuvar yanitin artirilmasina, hem de IL-8 gibi kemotaksi potansiyeli yiiksek olan

sitokinlerin salinimini uyararak bolgeye notrofil ve makrofaj gelmesini saglarlar (37).

Kompleman sisteminin klasik yoldan aktivasyonu, antijen-antikor kompleksi ile
karsilagma sonucu C1, C4 ve C2 araciligi ile baslar. Alternatif yoldan aktivasyonu ise
kompleks polisakkaridlerin, lipopolisakkaridlerin, IgA ya da IgD’nin veya kanin
yabanci yiizeylerle temasi sonucu C3’lin aktive olmasi ile baglar. Her iki yol da C5-C9
arasi1 diger komponentlerin aktiflesmesi ile sonuglanir. C3a ve C5a fragmanlar
anaflatoksin olarak bilinir. KPB’de bu sistemin alternatif yoldan aktive oldugu

disiiniilmektedir (38).

Kan yabanci yiizeylerle temasa gecince, koagiilasyon sistemi faktér XII (Hageman
faktor) araciligiyla tetiklenmektedir; fakat heparin varligindan dolayr koagiilasyon
tamamlanamaz, plazmin olusumu gerceklesir, olay hem klasik hem de alternatif yoldan
kompleman sistemine ek olarak kallikreinkinin sisteminin de aktivasyonu yoniinde
gelisir. Bunun sonucunda kompleman alt iiniteleri direkt memran hasarina neden olur,
notrofilleri aktive eder, fagositlerin uyarilmasi ve lizozomal enzimlerin salinimina yol
acar. Kompleman aktivasyonu nétrofillerin migrasyon, adhezyon ve sekresyon
fonksiyonlarin1 baglatir. T ve B lenfositlerinin, immiinglobulinlerin yapimi ve
farklilasmasi, notrofil kemotaksisi ve transendoteliyal migrasyon gibi bir¢ok olayda
gorev alirlar. Antijen komplekslerinin makrofajlara baglanmasi ile yapimi tetiklenen
TNF-0, interlokin 1, 6 ve 8 (IL) gibi diger baz1 maddelerin yapimini ve salinimini
tetikler. IL-2, hiicre aracili immiin cevapta, T-helper hiicre yapiminda etkilidir. Kalp
cerrahisi sonrasi degisken hiicresel immiin yanitta IL-2 yapimindaki azalmanin sorumlu
oldugu disiiniilmektedir (39). IL-10 inflamatuvar cevabi negatif feedback etkisiyle
simirlama etkisine sahiptir. Oksijenatdr tipleri iizerinde yapilan degisik caligmalarda
immiin yanitla ilgili degisik sonuglar alindigi, heparin kapli ekstrakorporeal hatlarin
klasik sistemlere gore notrofil aktivasyonuna daha az neden oldugu belirtilmistir (40).
KPB ve sonrasinda uygulanan hemofiltrasyonun dolasim sistemindeki inflamatuvar

mediyatorleri azaltmada etkili oldugu bildirilmistir. Kortikosteroid ve proteaz
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inhibitorlerinin immiin yanmiti belli derecelerde azalttigi c¢esitli c¢alismalarda

gosterilmistir (41).

2.7. Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS):

Enfeksiyoz veya enfeksiydz olmayan nedenlere (yanik, travma, pankreatit, hemoraji
iskemi, immiinolojik doku zedelenmesi gibi) kars1 gelisen sistemik inflamatuar yanittir.
SIRS tablosunda enfeksiyon varligi sart degildir. Asagidaki parametrelerden en az ikisi
tan1 i¢in yeterlidir.

-Ates veya hipotermi (>38°C veya <36°C)

-Tasikardi (Nabiz >90/dk)

-Tasipne (Solunum sayis1 >20/dk) veya PaCO2

-Lokositoz (WBC>12000/mm3) veya lokopeni (WBC<4000/ ml) veya periferik

yaymada % 10’un iizerinde bant formunun sapanmasi.

KPB uygulanan hastalarin bir kisminda klinik olarak belirti vermemesine ve ¢ogunlukla
geri donebilir olmasina ragmen, hiicresel ve molekiiler diizeyde bir morbiditeye yol
agmaktadir.

Inflamatuar yanitin bu asir1 uyarilmasmi dnlemek iizere medikasyon ve teknik olmak
tizere pek cok argliman denenmektedir. Ancak off pump teknigi kadar fizyolojik
sinirlara daha yakin bir yol heniiz ortaya konulamamustir.

Ote yandan KPB tekniginin avantajlarindan vazgecmek de asir1 uyarilmis inflamatuar
yanit, trombosit hasar1 ve tromboliz, hemoliz ve pulmoner sistem hasar1 pahasina
yaygin bir kabul gorememistir.

Temel sebep nonendoteliyal ylizeylerinin viicutta yarattigi sistemik inflamatuar
reaksiyondur.

SIRS, miyokardiyal, pulmoner, renal, norolojik ve gastrointestinal disfonksiyon,
koagiilasyon mekanizmasinda bozukluk, interstisyel sivi artigi, ates, lokositoz,

vazokonstriiksiyon, hemoliz ve enfeksiyona egilim seklinde goriilen agir bir tablodur.
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2.7.1. inflamasyonda rol alan mediatorler

A. Humoral faktorler

1. Kompleman sisteminin aktivasyonu: Kompleman sistemi, yabanci hiicrelerin
yiizeylerine saldiran bir biyokimyasal islemler dizidir. Kompleman sistemi doku hasar1
sirasinda aktive olan bir seri proteinden meydana gelir. Ekstrakorporeal dolasim
esnasinda kanin yabanci yiizeylerle temasi sonrasinda kardiopulmoner by-pass sirasinda

kompleman zincirinde aktivasyon oldugu iyi bilinen bir fenomendir (42).

Sekil 1. Kompleman sistem aktivasyon yolaklar1 (43).
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2. Sitokinler: Ozellikle immiin sistem hiicreleri tarafindan olusturulan kiiciik ve orta
biiyiikliikteki proteinlerdir; interlokin (IL)1, IL2, IL6, IL8, IL10, IL12, TNF-a, koloni
stimiilan faktorler, PAF ve tromboksan-A2 (TxA2) bazilaridir. Bunlardan 6zellikle IL6,
IL8 ve TNF-a 6nemlidir (19).
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Tablo 2. Kardiyak cerrahi sonrasi sitokinlerin salinim zamanlar1 (44).

Sitokin Basglangi¢ zamani Peak zamani Siiresi
TNF KPB’1n baslangicindan sonra 2-18 saat 24 saat
IL-1 KPB’1n sonlandirilmasindan sonra 24 saat -
IL-6 KPB’1n baglamasindan 2 saat sonra 4 saat 3-5giin
IL-8 Yeniden isinma sirasinda 1-3 saat 24 saat
IL-10 KPB’1mn sonlandirilmasindan sonra 1 saat Birkag saat

3. Serbest Oksijen Radikalleri: Iskemik bélgeye oksijen ulasmasi sonucu burada
olusan toksik maddelerin en onemlileri serbest oksijen radikalleridir. Normal aerobik
metabolizma sonucu ¢ok az miktarda serbest oksijen radikali meydana gelir ve viicut
savunma sistemlerince yok edilir. Iskemi sonrasi reperfiizyon déneminde meydana
gelen serbest oksijen radikali diizeyi viicut savunma sistemlerini astiginda lokal ve
sistemik etkiler meydana gelir; siiperoksit anyonu, hidrojen peroksit, hidroksil radikali
gibi serbest oksijen radikalleri membran lipitlerini etkileyerek permeabilite artigina yol
acar ve bunun sonucunda da organ islev bozukluklar1 meydana gelir. Hipoksi daha da
devam ederse hiicre i¢i asidoz meydana gelir ve sodyum pompasindaki yetmezlik
sonucu membran gecirgenliginde degisiklik meydana gelir, hiicre i¢i kalsiyum miktari
artar. Bu etkiler iskemi sirasinda miyokardiyal hasar1 artirir ve reperfiizyon sonrasinda
kardiyak kontraktiliteyi baskilar. Reperflizyonla olusan bu hasarin derecesi, iskeminin

stire ve siddeti ile iliskilidir(45).

4. Endotoksin: Endotoksin inflamatuar yanitin oldukca giiclii bir aktivatoridiir ve KPB
sirasinda endotoksin seviyelerinde belirgin artis oldugu gosterilmistir. KPB dolagimu,
pulmoner arter kateteri, intravendz sivilar ve banka kanlarinin endotoksemide roli
olabilecegi belirtilmektedir. KPB’de meydana gelen splanknik vazokonstriiksiyon ile
bagirsak mukozasinda gelisen iskemi, permeabilite artisina yol agar ve endotoksinlerin

dolagima gecisini hizlandirir. Dolagimda endotoksin varligt TNF-a olusumu,
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komplemanin alternatif yolunun aktivasyonu ve baz sitokinlerin salinimina neden olur

(46-48).

5. Koagiilasyon sisteminin aktivasyonu: Doku hasar1 ve infeksiyon sirasinda

pihtilagma sistemi aktive olmaktadir (49).

B. Hiicresel komponentler

1. Eritrositler: KPB’de yabanci yiizey/hava-kan temasina bagli olarak erkenden
eritrositlerde hasar olusur. Yine kompleman sistemi de eritrosit membranlarinda hasar
olusturur. Hemoglobinin otooksidasyonu sonucu, sitotoksik serbest oksijen radikalleri
salmir. Eritrosit parcalanmasi sonucu salinan adenozin difosfat (ADP), trombosit

fonksiyonlarini degistirebilir (50).

2. Notrofil ve damar endoteli: Notrofiller SIRS’de major rol oynayan hiicrelerdir.
Notrofil kaynakli hasarda 6nemli rol oynayan kompleman ve endotel adezyonuyla
birlikte, nétrofil kaynakli proteazlarin da KPB’de dolasimda artti§i gosterilmistir. Bu
proteazlar ekstraselliiler yapilar1 ve matriksi parcalayarak kapiller kacisa neden

oldugundan, ekstraseliiler s1v1 yiiklenmesi ve elektrolit dengesizligi meydana gelir.

3. Trombositler: Trombositler 6zellikle postoperatif donemdeki hemostazda énemli rol
oynar. KPB trombosit say1 ve fonksiyonlarinda bozukluklara yol agarak postoperatif
homeostazi da olumsuz etkiler. Trombositlerden salinan TxA2 de vazokonstriiksiyon ile

olumsuz etkilere yol agar (50).

2.7.2. Antiinflamatuara kars1 alinan 6nlemler: SIRS’yi 6nlemek i¢in cesitli ilag ve

yontemler kullanilmaktadir.

A. Tlaclar:
1. Kortikosteroidler: Steroidler kompleman aktivasyonu ve proinflamatuar
sitokinlerin salinimini azaltir; steroidlerin adezyon molekiilleri, TNF-a, IL1,

IL6 ve IL8 olusumunu ve notrofil aktivasyonunu azalttigi gosterilmistir (51).
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Steroidler ayrica damar endotelinde endotoksinin neden oldugu
indiiklenebilen nitrik oksit sentazin olusumunu inhibe eder. Doku
perfiizyonunu diizenler ve ekstraseluler sivi artisini azaltir. Sonug¢ olarak
steroid kullaninmi hemodinamik stabiliteyi diizeltir, vaskiiler kacagi ve
sonrasinda sivi gereksinimini azaltir, pulmoner vaskiiler ve alveolar yapilari
korur (51).

2. Adenozin: Immiin ve inflamatuar hiicrelerin aktivitelerini regiile eder. Diiz
kas gevsetici etkilerinden bagimsiz olarak kardiyoprotektif etkileri mevcuttur
(52).

3. Sodyum Nitroprussid:  Serbest oksijen radikallerini temizleyerek
kardiyoprotektif etki gosterir. Bir nitrik oksid (NO) dondriidiir ve kompleman
aktivasyonunu inhibe eder (53,54). KABG uygulanan hastalarda
reperfiizyonun erken asamasinda 26 sodyum nitroprussid verildiginde IL6,
IL8 ve lokosit seviyelerinin azaldigi tespit edilmistir (54).

4. Amiodarone: Periferik mononiikleer hiicrelerin TNF-a ve IL6 olusturmasini
belirgin sekilde inhibe eder (52).

5. Amlodipin: IL6 seviyelerinde belirgin azalma olusturur (52).

6. Mannitol: Oksijen radikallerine kars1 etkilidir.

B. Teknik Yontemler

1. Heparin Kaph Dolasim: KPB’de kanin fizyolojik olmayan ylizeylerle temasi
inflamatuar yanit1 tetikleyen en Onemli etkendir. Heparin kapli dolagimin
kullanildig1 olgularda kompleman ve 16kosit aktivasyonunun azaldigi, trombosit
adezyonunun inhibe edildigi, TNF-a, IL6 ve IL8 saliniminin azaldig ve
trombosit fonksiyonlarin diizeldigi gosterilmistir. Buna karsin sonuglarin g¢ok

da farkli olmadigin1 gdsteren ¢aligmalar da vardir (55).

2. Ultrafiltrasyon (Hemofiltrasyon): Yapay bobrege benzer bir cihaz yardimi ile
kanin hemokonsantrasyonunun saglanmasidir. KPB esnasinda, 6ncesinde veya
sonrasinda uygulanabilir. Aslinda bir kan koruma teknigidir ve diliisyonel
anemiyi Onlemede oldukga etkilidir. Ultrafiltrasyon ile diisiik molekiil agirlikli

maddeler ve suyun yaninda bazi inflamatuar mediatorler de plazmadan
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4.

uzaklastirilabilmektedir. Kompleman komponentleri (C3a ve C5a), TNF-a, IL6

ve IL8 gibi sitokinlerin dolagimdan uzaklastirilmasinda 6nemli role sahiptir (56).

Lokositlerin Uzaklastirilmasi: Ekstrakorporeal dolagsimda arteriyel hata 16kosit
filtresi konuldugunda lokositler dolasimdan uzaklastirilmakta ve inflamatuar
yanit azaltilarak doku hasar1 ve organ islev bozuklugunu engellenmektedir (57).
Ancak bu lokosit filtrelerinin kisa siirede inaktif hale geldigi gOriilmiistiir.
Literatiirde kardiyopleji i¢in kullanilan 16kosit filtrelerinin 16kosit hasarim

azaltmada daha etkili oldugunu gosteren ¢aligmalar da mevcuttur (58).

KPB Sicakhgi: Birdi ve arkadaslari normotermik sistemik perflizyonun
hipotermik veya hafif hipotermik KPB uygulananlardan belirgin farkli bir
inflamatuar yanit olusturmadigini, fakat IL8 seviyesinin 37 °C’de, 32 ve 28 °C’

ye gore daha diisiik oldugunu saptamiglardir (59).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin amaci

Bu caligmanin amaci, koroner arter hastaligi nedeni ile kardiyovaskiiler cerrahi
uygulanan hastalarda gelisen enfeksiyonlarin bolgelere gore dagilimi ve mikrobiyolojik
kiltiir sonuglarina gore iireyen bakterilerin identifikasyon ve antibiyotik duyarlilik

testlerinin yapilmasidir.

3.2. Gerec¢ ve Yontem

Bu calismanin yapilabilmesi i¢in Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun

arastirma protokol kadu 99 ve 23.03.2015 tarihli karari ile etik kurul onayi alindi.

Saghik Bakanligi Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kardiyovaskiiler cerrahi poliklinigine koroner arter hastaligi nedeni ile Temmuz 2014 —
Subat 2015 arasinda bagvuran ve kardiyovaskiiler cerrahi uygulanan hastalardan kan,
trakeal aspirat, mediasten — toraks dren sivisi ve idrar 6rnekleri alinarak kiiltiir ekimleri
yapilmistir. Kan, idrar ve mediasten — toraks dren sivisi ornekleri post-op ilk 48 saat
iginde, trakeal aspirat 6rnekleri ise post-op ilk 24 saat igerisinde alinmis ve hemen
besiyerine  ekilmistir.  Izole edilen mikroorganizmalarin  identifikasyonu  klasik
bakteriyolojik yontemler ve BD Phoenix tm 100 identifikasyon cihazi ve Kkitleri
kullanilarak yapilmistir. Antibiyogamlar CLSI kriterleri baz alinarak degerlendirilmistir.
Kan kiiltiirlerinin inkiibasyonu i¢in BD Bactec ™ FX floresan serisi cihaz (Becton

Dickinson and Company) kullanilmaistir.
3.2.1. Bakteri izolasyonu

1. Trakeal aspirat, mediasten — toraks dren sivisi ve idrar 6rnekleri usuliine uygun olarak
alinip %35 koyun kanl agar, Brain Heart Infiizyon Agar (BHI) ve Eozin Metilen Blue
(EMB) Agar besiyerlerine ekildi; 24 saat 37° C’de inkiibe edildi. Ureyen

mikroorganizmalarin koloni morfolojisi, mikroskopik ve biyokimyasal 6zellikleri goz
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ontlinde bulundurularak iireyen mikroorganizmalar; BD Phoenix tm 100 identifikasyon
panellerine alindi. Mikroorganizmanin identifikasyonu ve MIC degerleriyle birlikte
antibiyotik duyarlilik testleri CLSI kriterlerine goére degerlendirildi.

2. Kan ornekleri sterilizasyon-dezenfeksiyon kurallarina uyularak BD Bactec kan kiiltiir
sistemlerine ait siselere alindi. Ureme pozitif olarak okunan siselerden alinan
materyaller, %5 Koyun Kanli Brain Heart Infiizyon Agar ve Eozin Metilen Blue (EMB)
Agar besiyerlerine ekildi. Buralarda iireyen bakterilere yukarida anlatilan islemler
uygulanarak identifikasyon ve antimikrobiyal duyarlilik testleri CLSI kriterlerine gore

degerlendirildi.

3.3. Arastirmaya alinan bireylerin 6zellikleri

Arastirmaya her hangi bir yas sinirlamasi olmayip, koroner arter hastaligi nedeni ile ilk
kez KABG ameliyati olacak, iletisim kurulabilen, ruhsal bir hastaligi olmayan,
ameliyattan sonra KVC yogun bakimda yatacak olan, kadin — erkek hastalar dahil

edilmistir.

3.4. istatistiksel Analiz

Sayisal degerlerinin normal dagilima uygunluk kontroliinde Kolmogorov Smirnov testi
kullanilmustir. Tkiden bagimsiz grubun sayisal dl¢iimler bakimindan karsilastirilmasinda
Mann Whitney u testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Ki-kare
analizi ile test edilmistir. Enfeksiyon hizinin giiven araligi tahmininde tek 6rneklem
oranlarina ait Z testi kullanilmistir. Tanitict istatistik olarak ortalama =+std. sapma ve
say1 (%) degerleri verilmistir. Istatistiksel analizler icin SPSS for Windows version 22.0

paket programi kullanilmistir ve P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismadan elde edilen bulgular asagida tablolar halinde verilmistir.

Yapmis oldugumuz calismaya 48’1 (%68,6) erkek ve 22’si (%31,4) kadin olmak {iizere
toplam 70 hasta dahil edilmistir (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin cinsiyetlerine gére dagilimi.

Cinsiyet Hasta sayisi Yiizde
Erkek 48 68,6
Kadin 22 31,4

Toplam 70 100

Caligmamizda toplam 70 hastadan 6’sinda enfeksiyon gozlenmistir. Enfeksiyon

goriilme hizi = %8,6 ve %95 giiven araligi = %3,23-%17,77 olarak tespit edilmistir

(Tablo 4).

Tablo 4. Enfeksiyon goriilme hizi.

Enfeksiyon Hasta sayis1 Yiizde
Pozitif 6 8.6
Negatif 64 91,4
Toplam 70 100

Caligmaya dahil edilen grupta cinsiyet ile enfeksiyon goriilme siklig1 arasinda anlaml

iligki gézlenmemistir (p=0.916).
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Tablo 5. Cinsiyet ile enfeksiyon gelisimi arasndaki iliski. (p=0.916)

Enfeksiyon
_ __| Toplam
Pozitif | Negatif
£ Hasta sayis1 4 44 48
o Yiizde 66,7 68,8 68,6
Cinisyet
K Hasta sayis1 2 20 22
Yiizde 33,3 31,3 31,4
Hasta sayis1 6 64 70
Toplam
Yiizde 100,0 100,0 100,0

Calismaya dahil edilen hastalardan 4’1 40-50 yas grubunda, 19’u 51-60 yas grubunda,

32’si 61-70 yas grubunda, 14’ 71-80 yas grubunda, yer almakta iken 1’1 de 80 yas

tizerindedir ve yag ortalamasi 64,11 + 8,849 yildir. Veriler Tablo 6°da gosterilmistir.

Tablo 6. Hastalarin yasa gore dagilimi

Yas Hasta sayisi (n) Yiizde (%)
40-50 yas 4 5.7
51-60 yas 19 27.1
61-70 yas 32 45.7
71-80 yas 14 20.0

80 yas lizeri 1 1.4
Toplam 70 100.0
Ortalama 64,11
Standart sapma + 8,849

Calismaya dahil edilen grupta yas ile enfeksiyon goriilme siklig1 arasinda anlamli fark

gozlenmemistir (p=0.782).
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Tablo 7. Yas ile enfeksiyon gelisimi arasindaki iligki. (p=0.782).

Hasta Yas Standart
Enfeksiyon sayis1 ortalamasi sapma P
Pozitif 6 63,67 4,633 0.782
Yas
Negatif 64 64,16 9,167

Calismada toplam 209 adet kiiltiir 6rnegi alinmistir. Bunlarin 45’1 (% 21,5) trakeal
aspirat kiltirt, 58 i (% 27,7) kan kiiltiirii, 59’u (% 28,2) idrar kiiltiirii ve 47 si (%

22,4) mediasten — toraks dren s1visi kiiltiiriidiir (Tablo 8).

Tablo 8. Kiiltiir 6rneklerinin (6rneklem bolgelerine gore) dagilimi.

Kiiltiir ornekleri Ureme olan Ureme olmayan | Toplam
Trakeal aspirat 2 43 45
Kan 0 58 58
Idrar 4 55 59
Mediasten — toraks dren
1 46 47
S1V1S1

Toplam 7 202 209

Yiizde 3.4 96.6 100.0

Calismada toplam 6 (%8,6) hastada 7 (%10) enfeksiyon atagi gozlenmistir; 5 hastada 1
enfeksiyon atagi gozlenirken, bir hastada ise 2 enfeksiyon atagi godzlenmistir. Bu
hastanin ayn1 anda hem trakeal aspirat kiiltiirlinde hem de idrarinda bakteri tiremistir.

Trakeal aspirat K. pneumoniae, idrarda ise Enterococcus faecium iiremistir.
Calismada izole edilen enfeksiyon etkenleri sunlardir; E. coli 2 defa idrar kiiltiiriinde, 1

defa mediasten—toraks dren sivisi kiiltiirtinde ve 1 defa da trakeal aspirat kiiltiiriinde

olmak iizere toplamda 209 kiiltiirde 4 defa (%1.9) gozlenmistir.
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K. pneumoniae 1 defa idrar kiiltiiriinde ve 1 defa da trakeal aspirat kiiltiirlinde tiremistir
ve yapilan 209 kiiltiirden sadece 2 sinde (%0,9) gozlenmistir. E. faecium ise toplamda 1
defa (% 0,4) idrar kiiltiirtinde tiremistir(Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarda saptanan enfeksiyon etkenleri.

Mikroorganizmalar Say1 Yiizde
Escherichia coli 4 1.9
Klebsiella pneumoniae 2 0.9
Enterococcus faecium 1 0.4
Toplam 7 3.4

Calismada belirlenen enfeksiyon bolgeleri ve enfeksiyon etkenleri; Solunum yolu
enfeksiyonu 2(% 28,5), liriner sistem enfeksiyonu 4(% 57,1), ve organ/bosluk
enfeksiyonu ise 1(%14,2) defa goézlenmistir (Tablo 10).

Tablo 10.Belirlenen enfeksiyon bolgeleri ve enfeksiyon etkenleri.

Solunum .
Uriner Sistem Organ/Bosluk
] ] Yolu ] ] Toplam
Mikroorganizmalar ] Enfeksiyonu Enfeksiyonu
Enfeksiyonu
Say1 % Say1 % Say1 % Say1
Escherichia coli 1 50 2 50 1 100 4
Klebsiella
_ 1 50 1 25 2
pneumoniae
Enterococcus
_ 1 25 1
faecium
Toplam 2 100 4 100 1 100 7
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Calismada izole edilen Enterococcus faecium’a karsi elde edilen antibiyotik duyarlilik

sonuclari agagida Tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11. Enterococcus faecium’'a karsi elde edilen antibiyotik duyarlilik sonuglari.

Enterococcus faecium

Antibiyotikler (Idrar Ornegi)
MIC (pg/ml)

Gentamisin Direngli (R) 4
Sefazolin Direncli (R) >16
Sefoksitin Direngli (R) >8
Ampisilin Direngli (R) >8
Penisilin Direngli (R) >8
Oksasilin Direngli (R) >2
Tetrasiklin Duyarl (S) <=0,5

Trimetoprim/ Sulfametoksazol

Direngli (R) <=1/19

Teikoplanin Duyarli (S) <=1
Vankomisin Duyarli (S) <=1
Eritromisin Direngli (R) >4
Linezolid Duyarl1 (S) 2

Norfloksasin Direngli (R) >8

Daptomisin

Duyarli (S) 1

Calismada K. pneumoniae’ya karsi elde edilen antibiyotik duyarlilik sonuglarina gore

tireyen K. pneumoniae susu birgok antibiyotige direngli bulunmustur (Tablo 12).
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Tablo 12. K. pneumoniae’ya karsi elde edilen antibiyotik duyarlilik sonuglart.

Klebsiella pneumoniae | Klebsiella pneumoniae
Antibiyotikler (idrar 6rnegi) (Trakeal aspirat)
MIC (pg/ml) MIC (pg/ml)
Amikasin Duyarli (S) <=8 Duyarli (S) <=8
Gentamisin Duyarli (S) <=2 Direngli (R) >8
Imipenem Duyarli (S) 2 Duyarli (S) <=1
Sefazolin Direngli (R) >8 Direngli (R) >16
Seftriakson Duyarli (S) <=1 Direngli (R) >32
Sefepim Duyarli (S) <=1 Direngli (R) 16
Ampisilin/Sulbaktam Duyarli (S) 8/4 Direncli (R) >16/8
Trimetoprim/Sulfametoksazol Duyarli (S) <=1/19 Duyarli (S) <=1/19
Siprofloksasin Duyarli (S) <=0,5 Direngli (R) >2
Aztreonam Duyarli (S) <=2 Direngli (R) >16
Sefuroksim - Direngli (R) >16

Calismada E. coli’ye karsi elde edilen antibiyotik duyarlilik sonuglarina gore 3. hastada

tireyen E.coli susu birgok antibiyotige direngli bulunmustur (Tablo 13).
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Tablo 13. Escherichia coli’ ye kars1 elde edilen antibiyotik duyarlilik sonuglari.

Antibiyotikler

E. coli

1. hasta

(Idrar)
MIC (pg/ml)

E. coli
2. hasta
(Trakeal aspirat)
MIC (pg/ml)

E, coli

3.hasta

(Idrar)
MIC (pg/ml)

E. coli

4. hasta

(Dren)
MIC (pg/ml)

Gentamisin Duyarl1 (S) <=4 | Duyarli (S) <=2 |Direngli (R) >8 | Duyarli (S) <=2
Duyarl Duyarli Duyarli Duyarli
Ertapenem (S)<=0,5 (S)<=0,25 (S)<=0,5 (S)<=0,25
Duyarl1 (S) Duyarl1 (S)
Imipenem Duyarl1 (S) <=1 |<=0,5 Duyarli (S) <=1 |<=0,5
Sefazolin Direngli (R) 4 Direngli (R) >8 | Direngli (R) >16 | Direngli (R) >8
Duyarl
Siprofloksasin (S)<=0,25 Direngli (R) >2 | Direngli (R) >2 | Direngli (R) >2
Seftriakson Direncli (R) <=1 | Direngli (R) >4 | Direncli (R) >32 | Direngli (R) >4
Sefepim Direngli (R) <=1 | Direngli (R) >16 | Direngli (R) >16 | Direngli (R) 8
Aztreonam Direngli (R) <=2 | Direngli (R) >16 | Direngli (R) >16 | Direngli (R) <=2
Ampisilin/ Direngli (R Direngli (R Direngli (R
P Direngli (R) 8/4 ®) ®) ®)
Sulbaktam >16/8 >16/8 16/8
Duyarli (S) Direngli (R) Duyarli (S) Direngli (R)
Trimetoprim/Sulfametoksazol | <=1/19 >4/76 <=1/19 >4/76
Sefuroksim Direngli (R) 16 - Direngli (R) >16 -
Amikasin - Duyarli (S) <=8 |Duyarl1(S) 16 | Duyarli (S) <=8
Sefoksitin - - Duyarli (S) <=4 |Duyarli (S) <=4
Seftazidim - - Direngli (R) >16 | Direngli (R) <=1
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5. TARTISMA VE SONUC

Son yillarda tip alaninda tan1 ve tedaviye yonelik yeni girisimlerin teknolojik tistiinliik
gosteren arag-gereglerin sik¢a kullanimi ve 6zellikle kalp cerrahisinin agik yontemle
yapilmasi, operasyona 0zgii teknigin karmasik ve uzun olmasi, gesitli yardimer hizmet
gruplariin bulunmasiyla operasyon odasinin kalabalik olmasi, operatif donemde
enfeksiyon gibi komplikasyonlarin meydana gelmesine zemin hazirlamaktadir. Yine
kardiyopulmoner by-pass’in immiin sistem komponentlerinin tiimiinii i¢ine alan
bozulmalari meydana getirebilmesi, operasyon sirasinda ekstrakorporeal pompa
siresinin  uzunlugu ve invaziv arag-gereclerin sikca kullanimi  post-operatif
enfeksiyonlari ilk sirada giindeme getirmektedir (60).

Ulkemizde 42 Saglik Bakanlig1, 52 iiniversite, 164 6zel hastane olmak iizere toplam 260
kalp merkezinde yillik 75 bin acik kalp ameliyat: uygulandig1 bildirilmektedir (61). ilk
uygulanmaya baslandigi 1960’11 yillardan itibaren kardiyak cerrahinin en Onemli
komplikasyonlarindan biri olan enfeksiyonlar, modern cerrahi tekniklere, gelisen
cerrahi tecriibeye ve perioperatif antibiyotik kullanimina karsin, halen sik karsilagilan
komplikasyonlardir (62). Postoperatif enfeksiyon gelismesi riskinde sadece cerrahi
teknik veya hastane ile ilgili faktorler degil, hasta ile ilgili faktorler de biiylik oranda
etkilidir (63). Kardiyak cerrahi operasyon uygulanan hastalarda hem median sternotomi,
hem de ekstrakorporeal dolasim, konak savunma mekanizmalarina normal cerrahi
prosediirlerden ¢ok daha fazla stres yaratmaktadir (64). Bu nedenle enfeksiyon gelisme
riski artmakta ve araya giren hastane enfeksiyonlari, ciddi bir operasyon gecirmis bu
grup hastalarda mortalitenin oldukca yiiksek seyretmesine neden olmaktadir (65). Son
yillarda kardiyak cerrahi operasyonlart daha kompleks hastaligt olanlara da
uygulanmakta olup, postoperatif komplikasyonlarda bununla baglantili olarak artis

gorilmiistiir.

Yogun bakim {initelerinde tibbi teknoloji ve yogun bakim hizmetlerindeki gelismeler
sayesinde, daha oOnce kaybedilebilecek pek ¢ok hastanin yasatilabilmesi miimkiin
olmustur. Ancak tan1 ve tedaviye yonelik olarak yapilan invaziv islemler (mekanik
ventilasyon, santral ve iiriner katater, vaskiiler yollar, kardiyovaskiiler monitdrizasyon

v.b) hastalarin altta yatan agir hastaliklar1 ve uygulanan tedaviler (sedatifler, antiasitler,
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H2 reseptor antagonistleri immunsupresif tedaviler) hastalarin savunma sisteminin
zayiflamasina neden olmakta ve enfeksiyon gelisim riskini artirmaktadir (66).

KPB uygulanan agik kalp ameliyatlar1 sonrasi enfeksiyon orani, KPB kullanilmayan
diger cerrahi prosediirlere gore daha yiiksektir (67). KPB sirasinda meydana gelen

immiinolojik degisimlerle ilgili ¢esitli calismalar yapilmaktadir.

Calismamizda koroner arter hastaligi nedeni ile KPB teknigi ile KABG operasyonu
yapilan  hastalarda  post-operatif =~ olarak  gelisen  enfeksiyonlarin  etken
mikroorganizmalari ~ belirlenmesi ve mikrobiyolojik acidan degerlendirilmesi
planlanmis, elde ettigimiz bulgular literatiir bilgileri 15181 altinda tartigilmistir.
Calismaya Temmuz 2014 — Subat 2015 tarihleri arasinda koroner bypass operasyonu
yapilan 22’si kadin ve 48’1 erkek olmak iizere toplam 70 kisi dahil edilmistir. Bu
hastalara enfeksiyon yoniinden yiiksek risk altinda olduklarindan, profilaktik antibiyotik
uygulanmistir. Bu amagla KABG operasyonu yapilacak hastalara pre-op bir doz 1 g

seftriakson ve post-operatif 12 saatte bir 1 g seftriakson uygulanmstir.

Calismada, 70 hastanin 6’sinda enfeksiyon geligsmistir. Enfeksiyon goriilme hizi = %8,6
ve %95 giiven araligl = %3,23-%17,77 olarak tespit edilmistir. Goriilen enfeksiyonlar;
solunum yolu enfeksiyonu 2 (%2,8), iriner sistem enfeksiyonu 4 (%5,7) ve
organ/bosluk enfeksiyonu 1 (%1,4) olmustur. Goriilen enfeksiyonlarda en sik
karsilagilan mikroorganizma E.coli olurken, E. coli ile K. pneumoniae suslarindan
ikisinde bir¢ok antibiyotige diren¢ saptadi. Etken patojen mikroorganizmalar ise; E.
coli, K. pneumoniae ve Enterococcus faecium olarak belirlendi.

Yurt disinda yapilan ¢alismalarda cesitli sonuglar elde edilmistir. Lola ve ark. yaptigi
calimada 172 hastanin 24 (%13.95)’ linde enfeksiyon tespit etmislerdir; 4 (%2.32)
hastada solunum yolu enfeksiyonu, 9 (%5.23) hastada bakteriyemi, 8 (%4.65) hastada
sternotomi yeri enfeksiyonu, 1 (%0.58) hastada idrar yolu enfeksiyonu ve 1 (%0.58)
hastada ylizeyel yara enfeksiyonu saptamislardir (68). Bizim ¢alismamizda acik kalp
cerrahisi uygulanan hastalarda operasyon sonrasi gelisen solunum yolu enfeksiyonu,
iiriner sistem enfeksiyonu ve organ/bosluk enfeksiyon olgular1 degerlendirildiginde
belirlenen enfeksiyon hiz1 (%8,5) bu degerle benzerdir.

Fowler ve ark. kalp cerrahisi sonrasi goriilen en 6nemli enfeksiyonlar ile ilgili yaptiklar

genis kapsamli c¢alismada 331429 hastanin 11636’sinde (% 3,51) enfeksiyon
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gozlemislerdir. Bu 11636 (% 3,51) hastada, % 25.1 mediastinit, % 32.6 safen ven yeri
enfeksiyonu, % 35.0 septisemi ve % 6.8 ¢oklu enfeksiyon geligmistir (69).

Miholic ve ark. aortokoroner bypass operasyonlari sonrasi gelisen bakteriyel
enfeksiyonlarla ilgili yaptiklar1 ¢calismada 162 KABG (n = 11; % 6,8) ve 84 kapak
replasmant (n = 8; %9,5) gegiren hastalarda enfeksiyon tespit etmisgler. Bu
enfeksiyonlarda Staphylococcus epidermidis, hemolitik streptokoklar, Streptococcus
faecalis, Staphylococcus aureus, E. coli, Streptococcus viridans ve Pseudomonas
aeruginosa’nin etken oldugunu belirtmislerdir (70). Bizim yaptigimiz ¢alismada etken
patojen mikroorganizmalar ise E. coli, K. Pneumoniae ve Enterococcus faecium olarak
belirlendi. Yine enfeksiyon bolgesi ile ilgili olarak bir¢ok calismada degisik oranlar
verilmekle birlikte yara bolgesi enfeksiyonlarin daha ¢ok goriildiigii belirtilmektedir.
Raphael ve ark. yaptiklar1 calismada 3027 acgik kalp cerrahisi uygulanan hastada;
solunum yolu enfeksiyonu (n = 167; %S5,5), bakteriyemi (n = 22 %0,7), iiriner sistem
enfeksiyonu ( n = 125; %4,1) ve cerrahi alan enfeksiyonu ( n = 67; %2,2) gortldigiini
bildirmislerdir (71). Shih ve ark. koroner arter baypas cerrahisi sonrasi enfeksiyon
oranlariyla ilgili yaptiklar1 ¢alismada, KABG uygulanan 20896 hastada ( n = 1071;
%S3,1) olusan enfeksiyonlarin dagilimini; solunum yolu enfeksiyonu (n = 644; % 3.1),
septisemi (n = 99; %0,5), sternal yara enfeksiyonu (n = 96; % 0.5) ve c¢oklu
enfeksiyonlar (n = 130; % 0,6) olarak bildirmislerdir (72). Bu degerler bizim yaptigimiz
calisma ile uyumludur. Yine Orita ve ark. 782 agik kalp cerrahisi olgusunda ameliyat
sonrast 104(% 13.3) enfeksiyon atagi tespit etmislerdir. Enfeksiyonlarin dagilima;
solunum yolu enfeksiyonu (n= 33; %4.2), idrar yollar1 enfeksiyonu (n=9; %]1.2), diger
enfeksiyonlar (n= 15 %1.9) olarak tespit edilmistir (73).

Scott ve ark. ise KABG ameliyati olan 533 hastada 75 (% 14.1) olguda bakteriyel
enfeksiyon gelistigini, enfeksiyon etkelerinin: S. aureus, S. epidermidis,
Enterobacteriaceae iiyeleri, Pseudomonas, Haemophilus spp, Streptokoklar, ve
Clostridium difficile oldugunu bildirmislerdir (74). Nosrati ve ark. ise 1191 hastada
yaptiklar1 ¢aligmada,64 (% 5.4) hastada enfeksiyon saptamislardir. Hastalarin yas
ortalamast 57.3+11.9 yil olup, 857’si (% 72.0) erkek, 334’1 (%28.0) kadindir.
Calismada 64 hastada toplam 73 enfeksiyon atagi gozlenmistir. Enfeksiyonlar; idrar
yolu enfeksiyonu 15 (%20.5), kan dolasimi enfeksiyonu 12 (%16.5), pnémoni 10
(%13.7) ve en sik cerrahi alan enfeksiyonu 36 (%49.3) olarak tespit edilmistir (75).
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Likosky ve arkadaslarinin koroner arter bypass cerrahisi sonrasi enfeksiyon oranlariyla
ilgili yaptig1 genis kapsamli caligmada 2008 ile 2012 yillar1 arasinda, 33 tip merkezinde
CABG ameliyat1 geciren 27663 hasta ele alinmis, 1454(%5,3) hastada enfeksyon
goriilmistiir. Enfeksiyonlarin dagilmi: pndmoni: % 3,7 (n = 1020), sepsis: % 1.0 (n =
266), derin sternal: % 0.7 (n = 184) ve coklu enfeksiyonlar :% 0,6 (n = 169) olarak
tespit edilmistir. Gelecek yillardaki ¢alismalarda diger risk faktorlerinin enfeksiyon
tizerindeki etkisi tizerine odaklanilmasi vurgulanmistir (76).

Kluytman ve arkadaslarinin kardiyotorasik cerrahide, CDC hastane infeksiyonlari
kriterlerini kullanarak 1989-1991 yillar1 arasinda yaptigi 18 aylik prospektif postoperatif
infeksiyon siirveyansinda, izlenmis toplam 983 hastanin 194’iinde, toplam 268 hastane
infeksiyon atagi oldugu goézlenmis ve hastane infeksiyonu insidansi %?27.3 olarak
hesaplanmistir. Ayni ¢alismada, gelecek yillarda daha yash hastalarda daha komplike
kardiyak operasyonlarin yapilacagi belirtilerek, postoperatif infeksiyon insidanslarinin
artabilecegi ve bu ciddi komplikasyonlart Onleyebilmek igin yeni stratejiler
gelistirmenin 6nemi vurgulanmustir (62).

Rebello ve ark. bir y1l siiresince kardiyovaskiiler cerrahi operasyonu gecirmis hastalarda
gelisen hastane infeksiyonlarini incelemis, toplam 970 hastada 120 enfeksiyon atagi
gozleyerek hastane enfeksiyonlart insidansini %12.4 olarak hesaplamislardir (77).
Tiirkiyede yapilan birgok calismada kardiyovaskiiler cerrahi bdliimlerinde hastane
enfeksiyon oranlar1 %2,8 ile %10 araliginda oldugu tespit edilmistir (78,79). Bu oranlar
ile bizim yaptigimiz ¢aligma uyumludur.

Ulkemizde agik kalp cerrahisinde yiiksek enfeksiyon riskleri ile ilgili Gergekoglu ve
ark. tarafindan yapilmis ¢aligmada, toplam 26 hastadan 222 kiiltiir 6rnegi alinmis olup,
19’unda (%8,5) kiiltlir pozitifligi gorilmistir. Mikroorganizmalar kan (n= 3; %1,3),
trakeal aspirat (n= 3; %]1,3), intravaskiiler katater (n= 1; %0,4), mediasten siirlintii (n=
6; %2,7) ve yara siiriintii (n= 6; %2,7) orneklerinden izole edildigi bildirilmistir (80).
Kose ve ark. tarafindan acik kalp cerrahisi sonrasiyla ilgili yapilan ¢aligmada, toplam
599 olgu ftizerinde calisilmis, 29 (% 4,84) olguda solunum yolu enfeksiyonu tespit
edilmistir (81).

Ulkemizde kardiyak cerrahi sonrasi gelisen enfeksiyonlarla ilgili Gol ve arkadaslar:
tarafindan yapilmis genis kapsamli ¢alislmada, toplam 9352 hastada, operasyon sonrasi
donemde, CDC kriterlerine gore derin cerrahi alan enfeksiyonu, pnémoni ve bakteremi
gelisen olgular retrospektif olarak degerlendirilmis ve risk faktdrlerinin istatistiksel

analizi yapilmistir. Bu c¢alismada 9352 hastanin 276’sinda (%2.95) toplam 346
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enfeksiyon belirlenmis olup, hastane enfeksiyon insidanst %3.7 seklinde
hesaplanmistir(82). Bu c¢alismada, infeksiyon gelisen hastalarda operasyon sonrasi
infeksiyon gelismeyen hastalarla karsilastirildiginda mortalitenin yillara gére degismek
tizere 7.6- 21.2 kat daha yiiksek oldugu bildirilmistir.

Coskun ve ark. kardiyovaskiiler cerrahi sonrasi gelisen nozokomiyal enfeksiyonlarin
degerlendirilmesiyle ilgili yaptig1 caligmada toplam 14502 operasyon sonrasinda 416
hastada 494 (%2.9) enfeksiyon gelistigini bildirmislerdir. En sik rastlanilan
enfeksiyonlarin  kan dolasimi enfeksiyonu 73(%0,5), solunum yolu enfeksiyonu
99(%0.7), idrar yolu enfeksiyonu 110(%0.8) ve cerrahi alan enfeksiyonu 179(%1,2)
oldugunu saptamislardir. Bakteriyel etkenler arasinda koagiilaz negatif stafilokoklar
(9%19), E. coli (%16) ve S. aureus (%16) bulundugunu bildirmislerdir (83).

Ulkemizde 2000 yilinda, Yagd: ve ark. tarafindan, kardiyotorasik cerrahide operasyon
sonrasi gelisen nozokomiyal enfeksiyonlarin, kendi belirledikleri enfeksiyon kriterlerine
gore silirveyansi prospektif olarak yapilmis ve hastalarin %5’ inde enfeksiyon gelistigi
bildirilmistir (84). Unitemizden bildirilen oran, bu sinirlar icindedir.

Kocazeybek ve arkadaslar tarafindan kardiyotorasik cerrahi {initelerindeki postoperatif
infeksiyonlarla ilgili yapilan diger bir g¢alismada ise, postoperatif infeksiyonlar
retrospektif olarak degerlendirilmis ve infeksiyon orani1 %1.49 olarak bildirilmistir (85).
Bizim ¢alismamizla anlamli fark oldugu saptanmistir.

Ozkan ve ark. calismasinda hastane enfeksiyonu etkeni olarak izole edilen E. coli
kokenlerinde en fazla direncin sefoksitine, K. pneumoniae kokenlerinde ise seftazidime
kars1 bulundugu bildirilmistir (86). Bizim ¢alismamizda E. coli kokenlerinde en fazla
direncin Ampisilin/ Sulbaktama oldugu tespit edilmistir. K. pneumoniae kokenlerinde
ise sefazoline kars1 oldugu tespit edilmistir. Diger bir ¢alismada ise Ertiirk ve ark.
E.coli, Klebsiella spp. ve diger Enterobacteriaceae’ lerde ise en etkili antibiyotikler;
amikasin ve imipenem olarak belirlemislerdir (87). Amerika Birlesik Devletleri ve
Avrupa’da yapilan siirveyans caligmalarinda yogun bakim {initelerinden izole edilen
Gram-negatif basillerde siprofloksasin direncinin son yillarda artis gdstermekte oldugu
bildirilmektedir (88,89).
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6. SONUC

Kardiyak operasyon uygulanan hastalar, uzun operasyon siiresi, uygulanan invaziv
islemlerin ¢oklugu, postoperatif yogun manipiilasyonlarin varligi nedeniyle ve hastane
personeline biiylik oranda bagimli olduklari i¢in enfeksiyonlara olduk¢a duyarhidir (77).
Bu hastalarda postoperatif donemde gelisen enfeksiyonlar olduk¢a siddetli
seyredebilmektedir. Kardiyotorasik operasyonlardan sonra gelisen nozokomiyal
infeksiyonlar, 6nemli morbidite, mortalite ve ekonomik kayip nedenidir. Yapilan
calismalarda kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda nozokomiyal infeksiyon gelismesi
halinde mortalitenin 5 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (77). Bu nedenle 6zellikle
post-operatif enfeksiyonlarin onlenmesi ya da azaltilmasi amaciyla yeni Onlemlerin

alinmasi ve hizmet ici egitimlerin uygulanmasina agirlik verilmesi gerekmektedir.
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