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Yoiun Bakim illfl!kSiVllIllﬂl‘lllﬂ Adli Tip Acisindan Yaklasim

Uzm. Dr. Nur BIRGEN
Adli Tip Kurumu 3. Adii Tip ihtisas Kurulu Bagkani, Istanbul

Ozet: Tibbi hizmetlerin sunulmas: sirasinda gérevli saglk
personelinin kusurlu hareket etmesi sonucunda tibbi uygulama
hatalart ortaya ¢ikmaktadir. Saglik personelinin eylemlerinde, tibbi
uygulama hatasi olup olmadigini tespit edebilmek icin Cumhuriyet
Bagsavciliklar: ve mahkemelerin teknik goriisiine bagvurduklar: resmi
bilirkisiler, Adli Tip Kurumu ve Yiiksek Saglik Surasi’dir. Adli Tip
Kurumu hem ceza hem hukuk mahkemelerince gonderilen dosyalar
hakkinda goriis vermekte iken, Yiiksek Saglhk Surasi sadece ceza
mahkemelerince gonderilen dosyalar hakkinda goriis verebilmektedir.
4810 sayili Adli Tip Kurumu Kanununda Degisiklik Yapilmasina
Dair Kanun'un yiiriirliige girmesinden sonra, Adli Tip Kurumu 'na
tibbi uygulama hatalarwyla ilgili olarak génderilen dosyalarin tiimii
3. Adli Tip Ihtisas Kurulu tarafindan degerlendirilmeye baslamistir.
Karara itiraz halinde Adli Tip Kurumu Genel Kurulu 'ndan goriis
istenilmektedir. 5237 Sayili Tiirk Ceza Kanunu nun yiiriirliige girdigi
1.6.2005 tarihinden sonra islendigi iddia edilen suglarda, kusur ve
kusur orani bildirilmemekte, saglik personelinin eylemi ile ortaya
¢tkan zarar konusunda Cumhuriyet Savcisi ya da mahkeme
bilgilendirilmekte ve kusur tayini, kanun hiikiimleri geregi mahkemeye
birakilmaktady: Bu yazida 3. Adli Tip Ihtisas Kurulu'nun bu dosyalara
vaklagimi ve yogun bakim infeksiyonlart ile ilgili olgu drnekleri
sunulmugstur

Anahtar Sozciikler: Tibbi uygulama hatasi, adli tip, yogun
bakim, infeksiyon

Summary: Forensic approach to infections in intensive care
units.

Medical malpractices occur during medical services if the health
care personnel acts in a negligible way. The judges and the prosecutors
ask the opinion of the Council of Forensic Medicine and the Supreme
Health Council as experts. After the Statute on the Council of Forensic
Medicine came into force, the 3rd Specialty Board started to deal
with the malpractice cases. If there is a conflict between the Board's
report and other experts then the case is brought to the General
Assembly. After Penal Code No:5237 came into force on June 2005,
the Board gives opinion only about the damage occurred and the
relationship of the damage and the medical service. Negligence is
decided by the judge. In this study the way of evaluating these cases
are defined and examples of infection cases which occurred in
intensive care units are given.

Key Words: Medical malpractice, forensic medicine, intensive
care unit, infection

Teshis ve tedavi sozlesmesi, tam iki tarafa borg yiikleyen, teshis
ve tedavi yiikiimlillugiint gergeklestirecek 6zel saglik kurum ve
kuruluslartyla hasta ve kanuni temsilcisi arasinda gergeklestirilen ve
hasta veya kanuni temsilcisinin tibbi teshis ve tedavi yiikiimliiligiintin
karsiligini olusturan belli bir ticreti 6demeyi tstlendigi rizai
s6zlesmedir.

Bu sozlesmeye aykiri bir davranis ortaya ¢iktiginda tibbi uygulama
hatasindan (malpraktis) s6z edilir. Genel bir tanimlama yapilacak

olursa tipta yanlis uygulama (malpraktis), hekimin hastanin standart
tedavisini yaparken basarisizligi, beceri eksikligi, dikkatsizligi, 6zen
gostermemesi nedeniyle zarar vermesidir. Tiirk Tabipleri Birligi Etik
Ilkelerinin 13.maddesinde, deneyimsizlik ya da ilgisizlik nedeni ile
bir hastanin zarar gérmesinin, malpraktis anlamina geldigi
belirtilmektedir.

Tipta yanls uygulamalar Tiirk Ceza Kanunu’nda daha ¢ok taksir
kavrami iginde degerlendirilir. 5237 Sayili Tiirk Ceza Kanunu’nun
22. maddesinde taksirin tanimi yapilmistir. Bu maddenin ikinci
fikrasinda taksir, “dikkat ve 6zen yiikiimliiliigiine aykirilik dolayisiyla,
bir davranisin sugun kanuni taniminda belirtilen neticesi
ongoriilmeyerek gergeklestirilmesidir” seklinde tanimlanmistir(3).
Kanunun gerekgesinde ise, “Taksirle islenen suglardan dolay1
kusurluluk, bir degerlendirmeyle ancak olay hakimi tarafindan
yapilabilir. Bu nedenle, taksirden dolay1 kusurlulugun matematiksel
olarak ifadesi miimkiin degildir. Ancak, normatif degerlendirmeyle
hakim tarafindan belirlenen kusurluluk g6z éniinde bulundurulmak
suretiyle, sucun cezasinda belli bir oranda indirim yapilabilir.
Taksir dolayisiyla kusurun belirlenmesi normatif bir degerlendirmeyle
miimkiin olmakla birlikte, somut olayda dikkat ve 6zen
yiktimliligiintin ihlal edilip edilmediginin belirlenmesi agisindan
bilirkisi incelemesi yaptirilabilir. Ancak, bu durumlarda, bilirkisinin
yapacagi inceleme, isin teknigi ile sinirlt olmalidir. Bunun disinda,
bilirkisi tarafindan miinhasiran hakimin yetkisinde bulunan kusurluluk
konusunda herhangi bir degerlendirme yapilmamalidir. Aksi yondeki
tutum, bilirkisilik gérevinin sinirmi asmayi ve hakimin yerine gegmeyi
ifade eder.” denilmektedir.

Saglik personelinin eylemi ile ilgili herhangi bir sikayet s6z
konusu oldugunda bu madde hitkiimlerine gore teknik agidan eksiklik
olup olmadigini saptamak amacryla bilirkisi incelemesi yaptirilir.
Saglik personelinin kusurlu davranisini tespit edebilmek icin
Cumhuriyet Bagsavciliklart ve mahkemelerin teknik goriisiine
bagvurduklar1 resmi bilirkisiler, Adli Tip Kurumu ve Yiiksek Saglik
Surast’dir. Adli Tip Kurumu hem ceza hem hukuk mahkemelerince
gonderilen dosyalar hakkinda goriis vermekte iken, Yiiksek Saglik
Surasi sadece ceza mahkemelerince gonderilen dosyalar hakkinda
goriis verebilmektedir. 4810 sayili Adli Tip Kurumu Kanununda
Degisiklik Yapilmasina Dair Kanun’un yiiriirliige girmesinden sonra,
Adli Tip Kurumu’na tibbi uygulama hatalartyla ilgili olarak génderilen
dosyalarin timi 3. Adli Tip Ihtisas Kurulu tarafindan
degerlendirilmeye baslamigtir. Karara itiraz halinde Adli Tip Kurumu
Genel Kurulu’ndan goriis istenilmektedir.

3. Adli Tip Ihtisas Kurulu’na gonderilen dosyalar incelenirken
oncelikle zarar olusup olusmadigi saptanmaktadir. Ortada bir zarar
varsa, miidahalede bulunan kisinin buna yetkili olup olmadig,
aydinlatma ve rizanin bulunup bulunmadig arastirilir. Bu 6zelliklerin
varlig1 halinde, hekimin standart tedaviden sapmasi sonucu bu zararm
olusup olugmadig1 incelenmektedir.

Yogun bakim tinitelerinde ortaya ¢ikan infeksiyonlar ile ilgili
sikdyetler 2007 y1linda daha sik karsimiza ¢ikmaya baslamistir. Bu
olgulardan 6rnekler asagida verilmektedir.

Hastane enfeksiyonlart ile ilgili sikayetler giin gectikce artmaktadir.



11 Agustos 2005 giin ve 25903 Sayili Resmi Gazetede yayinlanarak
yirirliige giren Yatakli Tedavi Kurumlar1 Enfeksiyon Kontrol
Yonetmeligi, yatakli tedavi kurumlarinda saglik hizmetleri ile iligkili
olarak gelisen enfeksiyon hastaliklarmi 6nlemek ve kontrol altina
almak, konu ile ilgili sorunlar1 tespit etmek, ¢éziimiine yonelik
faaliyetleri diizenleyip ytirtitmek ve yatakli tedavi kurumlari diizeyinde
alinmasi gereken kararlart gerekli mercilere iletmek tizere, enfeksiyon
kontrol komitesi teskili ile bu komitenin ¢aligma sekline, gorev, yetki
ve sorumluluklarina iliskin ustil ve esaslar1 diizenlemek amaciyla
hazirlanmistir. Bu yonetmelik hiikiimlerine gore hastanelerde
kurulacak enfeksiyon kontrol komiteleri, a) Siirveyans ve kayit, b)
Antibiyotik kullaniminin kontrolii, ¢) Dezenfeksiyon, antisepsi,
sterilizasyon, d) Saglik calisanlarinin meslek enfeksiyonlari, e)
Hastane temizligi, ¢gamasirhane, mutfak, atik yonetimi gibi destek
hizmetlerinin hastane enfeksiyonlari yoniinden kontroliini
saglayacaklardir. Hastanelerin bu yonetmelik hiikiimlerine gore
enfeksiyon kontrol komitelerini olusturmalari ve diizenli calismalarint
saglamalar1 hastane enfeksiyonlarinin azaltilabilmesi agisindan biyitk
O6nem tagimaktadir.

Hastanelerdeki nobet sistemi diizenlenirken 13 Ocak 1983 tarih
ve 17927 sayili Resmi Gazete’de yaymlanan Yatakli Tedavi Kurumlari
Isletme Yonetmeligi hiikiimlerine dikkat edilmelidir. MADDE 43’teki
tabip ndbetleri diizenlemesinde,

A) Tek tabip bulunan kurumlarda, kurumda yatan hasta varsa,
tabip arandiginda bulunabilecegi yeri bildirmekle ve aksam vizitlerini
yapmakla gorevlidir.

B) Bastabip dahil iki veya {i¢ uzman bulunan kurumlarda sadece
ev nobeti tutulur.

C) Bastabip dahil dort ve daha yukari tabip bulunan kurumlarda
normal nébet tutulur. Ancak bastabip dahil bes veya yukari oldugu
zaman bastabip ndbet tutmaz.” denilmektedir. Bir¢ok saglik
kurulusunda bu hitkme dikkat edilmedigini ve dogent profesér unvanl
hekimlerin uzman sayilmayarak nobete dahil edilmediklerini ve
uzman kadrosundaki hekimlere icap ndbeti tutturuldugunu
gormekteyiz.

Arsiv diizenlemesi ve kayit yetersizligi de karsilastigimiz
sorunlardandir.

15/06/1988 tarih ve 19816 sayili Resmi Gazete’de yayinlanan Devlet
Arsiv Hizmetleri Hakkinda Y6netmelik hikkiimlerine gore, idareler,
arsiv malzemesi ile arsivlik malzemenin korunmas ile ilgili olarak;

a) Yangin, hirsizlik, rutubet, su baskini, toza ve her tiirlii hayvan
ve hasaratin tahriplerine karsi gerekli tedbirlerin alinmasindan,

b) Yangina karsi, yangin sondiirme cihazlarinin yangin talimati
¢er¢evesinde daimi calisir durumda bulundurulmasindan,

¢) Arsivin her boliimiinde uygun yerlerde higrometre bulundurmak
suretiyle, rutubetin %50-60 arasinda tutulmasindan,

d) Fazla rutubeti 6nlemek i¢in, rutubet emici cihaz veya kimyevi
maddelerin kullanilmasindan,

) Yilda en az bir defa mikroorganizmalara karst koruyucu tedbir
olarak arsiv depolarimin dezenfekte edilmesinden,

f) Isik ve havalandirma tertibatinin elverisli bir sekilde

diizenlenmesinden,

g) Isinin miimkiin oldugu kadar sabit (kagit malzeme 12-15 derece
arasinda) tutulmasindan, sorumludurlar.

Kurumlar, belirli bir siire saklayacaklari argivlik malzeme igin
"Birim Arsivleri", daha uzun bir siire saklayacaklar arsiv malzemesi
veya arsivlik malzeme i¢in "Kurum Arsivleri"ni kurarlar. Ellerinde
bulunan arsivlik malzeme birim arsivlerinde 1-5 y1l siire ile; arsiv
malzemesi ise, kurum arsivlerinde 10-14 yil siire ile saklanmalidir.

Hekimin Sorumlulugu

* Yapilan her islem hastaya detayl1 olarak anlatilmali,

* Ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlar konusunda uyarilmali ve
onami alinmali,
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* El yikama kurallarma uyulmali,

* Hastane enfeksiyonlarinin tanisi erken diistintiliip konulmali,
kaltiir uygun yerden, uygun zamanda ve yeterli miktarda alinmali,
Kayitlar diizgiin tutulmali (1219 Sayili Tababet ve Suabati Sanatlarmin
Tarz1 Icrasina Dair Kanun)

» Madde:72-Mesleklerini uygulayan hekim, dis hekimleri, disciler
ve ebeler, 6rnegine gore Saglik Bakanligi tarafindan diizenlenen,
yerel saglik yoneticilerince onanmis, hastalarin ad ve kimliklerini
kayit i¢in basilan bir protokol defteri tutma zorundadirlar. Bu
defterlerdeki kayitlar, ticretten dogan davalarda sahibi lehine delil
sayilabilir. Su kadar ki, iddiaya kanit olan kaydin dogru olmadig:
belgeler ve diger giivenilir kanitlar ile kanitlanabilir.

idarenin Sorumlulugu

* Tip 6grencileri, uzmanlik 6grencileri ve diger saglik personelinin
egitim sistemi gelistirilmeli,

» Mezuniyet sonrasi egitime onem verilmeli,

* Hastane enfeksiyon kontrol komiteleri her hastanede etkin bir
sekilde caligmali, korunma ve kontrolle ilgili gerekli talimat ve
rehberleri hazirlamali ve bunlarin uygulanmasi i¢in egitim vermeli,
hizmetleri denetlemeli,

* Dezenfeksiyon ve sterilizasyon kurallart titizlikle uygulanmali,

» Iyi klinik ve laboratuar uygulamalari siirekli olmali,
Stirveyans programu siirekliligi, verilere gore gerekli 6nlemlerin
alinmasi,

* Salginlarin erken dénemde farkina varilmasi

» Kurumsal enfeksiyon oranlari analizi yapilmali,

* Calisanlar enfeksiyondan korunmali,

* Evrak, grafilerin usuliine uygun arsivlenmesine dikkat edilmeli,
(Devlet Arsiv Hizmetleri Hakkinda Y6netmelik)

* Nobet sistemi mevzuata uygun diizenlenmeli (Yatakli Tedavi
Kurumlari Isletme Yonetmeligi)

« Hastane sartlarina fiziksel yapi, gerekli cihaz ve malzeme,
calisanlar agisindan standardizasyon getirilmeli,

« Stirekli hizmet i¢i egitime 6nem verilmelidir.
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Santral Uenoz Kateter Takma ve Bakimi

Yrd. Dog. Dr. Engin ERTURK, Hems.Serhat AKBULUT

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Trabzon

Santral venoz kateterizasyon anestezi ve yogun bakim
uygulamalarinda pek ¢ok amag igin siklikla kullanilan bir uygulamadir.
Santral vendz basing takibi, sivi ve kan transfiizyonu, ¢esitli ilag
inflizyonlari, hiperalimantasyon, hemodiyaliz bu uygulamalarin en
basinda gelen nedenlerdendir.

Santral venoz kantilasyon i¢in farkli yaklagim yollar1 mevcuttur.
Bunlar arasinda femoral ve antekiibital gibi periferik yaklasimlarla
birlikte internal, eksternal ve subklaviyen venler yoluyla santral
yaklagimlar yer alir. Antikiibital yaklasimda bazilik, sefalik ve brakial
venler kullanilir. Periferden yerlestirilen santral venoz kateterler
steril flebit, tromboz, enfeksiyon, lenfodem ve perikardiyal tamponad
gibi komplikasyonlara yol agabildigi i¢in ¢ok sik tercih edilmez
(1,2).

Kaniilasyon Teknikleri

Santral ven kateterizasyonu i¢in en sik kullanilan iki teknik,

kateterin ignenin iginden gegirilmesi ve kateterin kilavuz tel tizerinden
ilerletilmesi (Seldinger teknigi) dir (3). Tum yaklasimlarda
sterilizasyon sartlara uyulmalidir. Islem éncesinde maske, bone ve
steril gomlek giyilmeli, eller yikandiktan sonra steril eldiven
giyilmelidir. Steril bir rtii agilmali ve kullanilacak malzemeler steril
olarak bu ortiintin tizerine konulmalidir. Kullanilacak ¢ok limenli
kateter ve kilavuz tel onceden hazirlanmali, kateterin liimenleri serum
fizyolojik ile doldurulmali ve kapatilmalidir.
Internal Juguler Yaklasim: Santral venlere giris icin en uygun yerlerden
birisi internal juguler vendir. Bu yaklasimda basar1 orani yiiksek,
komplikasyon orani dusiiktiir. Kaniilasyon i¢in ti¢ ¢esit yaklagim
vardir;

a) Santral yaklasim: Venoz dolgunlugu arttirmak ve hava
embolisi riskini azaltmak i¢in hasta 15 derece trendelenburg
pozisyonuna alimmalidir. Ponksiyon yeri steril olarak silinip ortiildiikten
sonra bu yaklasim i¢in Sternokleidomastoid (SKM) kasinin sternal
ve klavikuler bacaklarmin birlestigi nokta bulunur. Internal karotis
arterin pulsasyonu genellikle bu noktanin 1-2 cm mediyalinde
SKM nin sternal baginin hemen i¢ kisminda almabilir. Hasta uyaniksa
ponksiyon yapilacak noktaya lokal anestezik infiltrasyonu yapilir.
Uygulayict sol elini internal karotis arterinin tizerine basing yapmadan
yerlestirirken sag elindeki igneyle cilde 30-45 derecelik ac1 olusturacak
sekilde ponksiyon yapar. igne, ucu ayni taraftaki meme basina
bakacak sekilde aspire edilerek ilerletilir. Genellikle 3-4 cm ilerledikten
sonra vendz ponksiyon gergeklestirilir. Eger ilk ilerleme sirasinda
vene ulasilamazsa aspirasyona devam edilerek igne yavascga geri
cekilir ve kilavuz noktalar tekrar kontrol edilerek hafif yon
degisiklikleriyle ponksiyon islemi tekrarlanir. Aspirasyonla venoz
kanin rahatlikla geldigi noktada enjektor igne ucundan ayrilir,
Seldinger teknigi ile kilavuz tel igne i¢inden gegirilir, 20 cm kadar
ilerletilir. Daha sonra dilatatér yardimiyla cilt, cilt alt1 dilate edilir,
kateter kilavuz tel tizerinden kaydirilarak yerlestirilir. Kilavuz tel
cikarildiktan sonra tiim liimenler tek tek aspire edilerek kateterin
yerinin dogrulugundan emin olunur. Kateter sag taraf igin 15-17 cm
sol i¢in 17-19 cm. de tespit edilir. Gerekli pansumani yapilir.

b) Anterior Yaklasim: Krikotiroid membrandan gegen yatay
¢izgi ile mandibuler agidan gegen dikey ¢izginin birlestigi noktada
karotis arter palpe edilir. Sol elin isaret ve orta parmaklar1 arteri
palpe ederken kilavuz igne ile pulsasyonun 0,5-1 cm lateralinden
igne ucu ayni taraftaki meme basi istikametinde girilir. 2-4 cm
derinlikte vene ulaglir.

¢) Posterior Yaklasim: SKM kasinin arka kenari ile eksternal
juguler venin kesistigi nokta bulunur. Igne bu noktanin hemen
arkasindan sternal gentigin ay1 taraftaki kenarina dogru yonlendirerek
kasin arka yiizii boyunca juguler vene girilip kan aspire edilinceye
kadar ilerletilir.

Eksternal Juguler Yaklasim: Santral ven6z kateterizasyon igin
en onemli avantaji ylizeyel olmasi nedeni ile pihtilagsma
anormalliklerinde kullanilabilmesi ve pnomotoraks riskinin ortadan
kalkmasidir. Fakat bu teknikte kilavuz telin ilerletilmesi ve kateterin
yerlesmesi daha zordur (4).

Subklaviyen Yaklasim: En sik infraklavikuler yaklagim kullanilir.
Klavikulanin 1/3 dis kisminda kemigin 2-3 c¢m altindan girilerek
sternal ¢entige dogru ilerletilir ve aspirasyon yapilir. Bu yontemde
pnomotoraks riski diger yontemlere oranla daha fazladir (5).

Santral Venoz Kateter Bakim
« Eller antiseptik iceren sivi sabun veya alkollii el antiseptikleriyle
yikanmalidir.

« Steril eldiven veya temiz eldiven giyilmelidir.

« Kateter giris yeri antiseptik soliisyonla merkezden disar1 dogru
hareketlerle temizlenmeli ve kurumasi beklenmelidir. (% 2’ lik
klorheksidin, tendiirdiyot, iyodofor veya % 70’ lik alkol)

* Kateter giris yeri steril gazli bezle veya seffaf yari gegirgen ortiilerle
kapatilmalidir.

« Steril gazli bez kullanilmissa, agr1 ve hassasiyet agisindan bolge
palpe edilmelidir.

* Eger hastada herhangi bir semptom rastlanirsa pansuman kaldirilarak
bolge komplikasyon yoniinden degerlendirilmelidir.

* Herhangi bir semptom yoksa pansuman kirlenmedigi ve bozulmadigi
siirece her 48 saatte bir pansuman degistirilmelidir.

* Seffaf 6rtii kullanilmus ise kateter bolgesi komplikasyonlar agisindan
gozlenmelidir.

* Eger hastada komplikasyon yok ise pansuman 7 giinde bir
degistirilmelidir.

» Kateterde fark edilen degisiklikler doktora haber verilmelidir.

« Kateterin takildigy, ¢ikarildig1 ve pansuman yapildig tarihler standart
bir forma kaydedilmelidir.

Infiizyon Setlerinin, ignesiz Sistemlerin ve Parenteral Sivilarin
Degistirilmesi

» Kontaminasyon riskini en aza indirmek i¢in” giris portu” uygun
antiseptik soliisyonla silinmelidir.



* Set tizerindeki enjeksiyon girisleri islem 6ncesinden antiseptik
soliisyonla temizlenmelidir.

* Kullanilmayan biitiin ti¢cli musluklar kapali tutulmalidir.

* Cok liimenli bir kateter kullaniliyorsa liimenlerden biri sadece
parenteral beslenme i¢in ayrilmalidir.

* Kan, kan iiriinleri ve lipid emiilsiyonlarimin verilmesi i¢in kullanilan
inflizyon setleri 24 saat i¢inde degistirilmelidir.

* Eger soltiisyon dekstroz ve aminoasit igeriyor ise inflizyon setleri
72 saatte bir degistirilmelidir.

* Propofol infiizyonu icin kullanilan setler her 6-12 saatte bir
degistirilmelidir.

* Son kullanim tarihi ge¢mis olan veya bulanik oldugu goriilen,
icinde partikiil bulanan, kabinda ¢atlak olan veya sizdirdig1 fark
edilen hig¢bir parenteral soliisyon kullanilmamalidir.

* Parenteral ilaglar veya katki maddeleri i¢in miimkiin oldugunca
tek dozluk ampul veya flakonlar tercih edilmelidir.

¢ Tek dozluk ampul veya flakonlar i¢inde kalan soliisyonlar daha
sonra kullanilmak {izere birbirine eklenerek saklanmamalidir.

1. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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Basi Yarasi Bakimi
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Basi yarast; viicudun 6zellikle kemik ¢ikintilarinin bulundugu
bolgelerde uzun siireli ya da tekrarlayan basilara bagl olarak deri
ve derialt1 dokularda kapillerlerin tamamen kapanmasi ve o bélgede
dolagimin durmast sonucu ortaya ¢ikan nekroz ve iilserasyonlardir.
Hastane iginde insidanst %10-23 arasinda saptanmis iken, yogun
bakim tinitelerinde bu oran %56’ya kadar ¢ikmaktadir (1-5).

Basi yarasi gelisiminde en 6nemli faktor basingtir. Basincin hem
siddeti hem de siiresi onemlidir. Eger doku kapiller kan akimini
olumsuz yonde etkileyecek bir basing olursa, doku gerekli oksijen
ve besin maddelerinden yoksun kalir ve iskemi meydana gelir.

Basi1 yarasi olusumunda basincin lokal etkileri yaninda:
malniitrisyon, ileri yas, hipotansiyon, mobilizasyonun azalmasi,
duyusal algilamanin azalmast, sepsis gibi ¢oklu faktérler ve derinin
idrar/gaita ile kontaminasyonu, nem, siirtiinme kuvveti gibi ekstrensek
faktorler rol oynamaktadir (1-7).

Gelisme sekillerindeki farkliliklar basi yaralarmnin evrelendirmesini
zorlastirmakla beraber, taninin standardize edilmesi agisindan
evrelendirme dnemlidir. Evre I: ciltte bastirmakla solmayan kizariklik
bulunur. Ancak cilt biitiinltigii tamdir. Evre II: epidermis, dermis ya
da ikisini birden iceren cilt kayb1 vardir. Ulser yiizeyeldir. Klinik
goriiniim abrazyon, biil ya da s1g bir krater seklindedir. Evre I11I: Cilt
ve cilt alt1 dokularda kasin fasyasinin altina inmeyen tam bir kayip
bulunur. Ulser derin bir krater gériiniimiindedir. Evre IV: Ileri derecede
doku harabiyeti ve nekrozu ile seyreden tam kalinlikli cilt kayb1,
kas, kemik ya da destek dokularin kaybi mevcuttur (2, 8).

Basi yarasi en sik sakrum, topuklar, iskium, trokanter, skapula
iizeri, oksipit, omuzlar, dizler ve dirsekler de goriilmektedir (8).
Sakrum en sik goriilen yer olmasina ragmen Bours ve ark.(6) tarafindan
yapilan bir ¢aligmada bas1 yarasinin topuklarda gériilme orani %39.4,
sakrumda ise %25.2 olarak saptanmustir.

Yogun bakimda tedavi edilen olgularda bas1 yaras1 gelisme riski
diger hasta gruplarina gore daha yiiksektir. Yogun bakim hastalarinda
bast yarasi risk faktorleri arasinda fiziksel aktivite ve mobilizasyonun
sinirli olmasi, uzun stireli yataga bagimlilik gerektiren hastaliklarin
bulunmasi, anestezik-sedatif-analjezik ve kas gevsetici ilaglarin
yaygim kullanimi, suur kaybi veya nérolojik defisit nedeniyle duyusal
algilamanin azalmasi, metabolizmanin degigmesi, dolasim-ventilasyon
bozukluklari, mekanik ventilasyon uygulanmasi sayilabilir (1, 2, 4-
6, 9). Suur kaybi-norolojik defisit ve kullanilan ilaglar nedeniyle
hastalar artmig doku basincini fark edemezler ve basinct onlemeye
yonelik reaksiyon veremezler. Metabolizmanin degismesi,
beslenmenin bozulmas: ve malniitrisyon sonucunda negatif nitrojen
dengesi sonucu subkutandz doku kaybi meydana gelir. Holmes ve
ark.lar1 (10) albiimin diizeyi <3.5 gr/dl oldugunda bas yarasi gelisim
oraninin %75 oldugunu , albiimin diizeyi >3.5 gr/dl oldugunda ise
bu oranin %16’lara kadar geriledigini saptamislardir. Dolagim-
ventilasyon bozukluklar1 nedeniyle yogun bakimlarda siklikla
vazoaktif ilaglar kullanilmaktadir. Kullanilan bu ilaglar periferik
doku perfiizyonunda ve kapiller kan akiminda azalmaya neden olurlar.
Yapilan bir ¢calismada basi yarast bulunan olgularin %55’ inde sedatif
ilag infiizyonu, % 14’tinde vazoaktif ilag infiizyonu, % 14’iinde ise
sedatif ve vazoaktif ila¢ infiizyonu uygulandig: saptanmistir (4).

Mekanik ventilasyon uygulanmasi yogun bakimlarda en sik
uygulanan tedavilerden biridir. Mekanik ventilasyon uygulanmasi
kalbe venoz dontisti azaltarak, sol ventrikiil diyastol sonu volmiiniin
ve kardiyak debinin azalmasina neden olmaktadir. Kardiyak debinin
azalmas1 hipotansiyon ve doku perfiizyonunda azalmaya neden
olmaktadir. Doku perfiizyonunda azalma basi yarasi gelisimini
etkilemektedir. Ayrica mekanik ventilasyon uygulanan yogun bakim
hastalarinda bas1 yarasi gelisiminde risk faktorleri arasinda bulunan
mobilizasyonun azalmasi, enfeksiyon riskinin artmasi ve beslenmenin
bozulmasi da siklikla bulunmaktadir (11) .

Yogun bakim hastalarinda fekal-tiriner inkontinans, diyare,
yaralardan sizint1 ve terleme sonucunda deride nemli bir ortam
olusmakta ve deri hijyeni bozulmaktadir. Bu durum basi yarast
gelisim riskini artirmaktadir (2, 5). Hastalarda ki yogun bakima
yatisi gerektiren hastaliklar ile beraberinde bulunan kronik hastaliklar,
hastaya verilen pozisyon, hasta da bulunan spastisite-kontraktiirler,
enfeksiyon, anemi ve ileri yas da basi yarasi gelisiminde bir faktordiir
(2-6).

Yogun bakim da yaygin olarak kullanilan hasta degerlendirme
skorlart APACHE II ve SAPS 1I skorlarinin da bas yarast ile iliskili
oldugu saptanmistir (2, 6).

Yogun bakim yatis siiresi basi yarasi gelisimini etkilemektedir.
Wolverton ve ark.lar1 (4) olgularin % 55’inde hastaneye yatistan
sonraki 15 giin i¢inde basi yarasi gelistigini saptamislardir. Eachempati
ve ark.lar1 (5) ise yogun bakim yatis siiresi 7 giinii gectiginde basi
yarasi gelisim riskinin arttigini belirtmis olmakla beraber, baska bir
calismada olgularin %68.4’tinde yogun bakima yatistan sonraki 7
giin iginde basi yarasi gelistigi bildirilmistir ( 3).

Basi yaras1 gelisimi, hastalarin agr1 duymasina, enfeksiyon-sepsis
riskinde artiga, iyilesmenin gecikmesi ve hastane kalis siiresinin
uzamasina, basi yarasina yonelik medikal-cerrahi tedavi gerekmesine,
hastane kaynaklarinin kullaniminin artmasina, uzams tedavi siirecinde
hastada/ailede fiziksel ve emosyonel tilkenmenin ortaya ¢cikmasina
ve yasam kalitesinin olumsuz yonde etkilenmesine, morbidite ve
mortalitede artisa neden olmaktadir (2-6). Keller ve ark.lar1 (2)
tarafindan yapilan ¢alisma da yogun bakimda basi yarasi olmayan
olgularda mortalite oran1 %15 iken, basi1 yarasi olanlarda %63 olarak
saptanmuistir. Ancak basi yarasi olanlarda, basi yarasi ortaya ¢ikmast
icin gereken olumsuz kosullarin daha fazla olmasi ve bu kosullarin
ayni zamanda mortaliteyi de etkilemesi nedeniyle mortalite oraninda
ki bu yiikselme yalnizca basi yarasina baglanmamalidir.

Bas1 yarasmin olugmasi hastalardaki maliyeti de artirmaktadir.
Basi yarasi olanlarda maliyetin iki kat fazla oldugu ve toplam yogun
bakim biit¢esinin %5’inin basi yarasinin dnlenmesi ve tedavisine
ayrilmakta oldugu ve basi yarasi tedavisinin dnlenmesinden daha
pahali oldugu bildirilmistir (2). Bas1 yaras1 maliyeti artirmakla birlikte,
hangi hastalara bu yonde 6nlemlerin uygulanmasi gerektigi de
6nemlidir. Bu nedenle basi yarasi gelisim riski bulunan hastalarin
tanimlanmas1 ve koruyucu 6nlemlerin bu hastalara uygulanmast
gerekmektedir. Hasta se¢imi i¢in kullanilabilecek risk faktorleri
arasinda derinin rengi, havali yatak kullamim stiresi, fekal inkontinans-
diare bulunmasi, albiimin diizeyi, genel saglik durumu, aktivite,



mobilizasyon, beslenme durumu, sivi alimi sayilabilir (2, 5, 6).

Gunlik pratik uygulamalarda bu amacla basi yarasi risk
degerlendirme 6lgekleri kullanilmaktadir. Bu 6lgekler arasinda
Braden, Norton, Waterlow, Cornell, Cubbin ve Gosnell 6lgekleri
sayilabilir (2, 11) Bu 6l¢eklerde duyusal algilama, nem, aktivite-
mobilizasyon, beslenme, siirtiinme, predispozan hastaliklar, suur
durumu, yas, agirlik, cinsiyet gibi alt boyutlar bulunmaktadir. Her
klinik kendine uygun gelen 6lgegi kullanmaktadir. Olgekler hastanin
yogun bakima yatisi sirasinda, tedavi sirasinda en az 24/48 saatte
bir ve hastanin durumunda olusan degisiklikten sonra
degerlendirilmelidir. Yogun bakim hastalarinda bakim kalitesi
yiiksektir. Bu hastalarda pozisyon sik sik degistirilmekte, giinde en
az bir kez yapilan fizik muayene sirasinda deri de degerlendirilmekte
ve malniitrisyonu 6nlemek i¢in yogun ¢aba harcanmaktadir. Ayrica
yogun bakimda hastanin genel durumu hizla degisebilmektedir. Bu
nedenle yogun bakim hastasinda basi yarasi risk degerlendirme
6lgeklerinin giivenirlikleri, dogruluklari, spesifite ve sensitiviteleri
tartigmalidir (2).

Hastalarda bas1 yarasi gelisiminin dnlenmesi i¢in alinacak 6nlemler
arasinda personelin egitimi, ytksek risk grubundaki hastalarin
tanimlanmasi, maruz kalinan basing siiresinin ve siddetinin azaltilmast,
sik cilt inspeksiyonu yapilmasi, derinin nemden korunmast, riskli
bolgelerin masere ve kontamine edecek materyal ile temasinin
azaltilmasi, beslenme desteginin karsilanmasi-eksiklerin yerine
konmast sayilabilir. Maruz kalinan basinci azaltmak icin sik pozisyon
degisimi yapilmali, topuklar: korumak i¢in 6zel dikkat harcanmali
ve basinci dagitan materyaller kullanilmalidir (7, 9, 13).

Basi yaralarinin 6nlenmesinde en biiyiik rol hastaya 24 saat
hizmet veren hemsireye diismektedir. Hemsirenin is yiikiiniin
artmasinin basi yarast oranint %50 artirdig1 saptanmistir (2).
Ulkemizde yogun bakim {initelerinde hasta basina diisen hemsire
say1si gelismis tilkelere gore daha az oldugu i¢in basi yarasi gelisim
riski de fazladir.

Basi yaralarinin en iyi tedavisi olusmalarini dnlemektir. Bu
amagla sik pozisyon degisiminin yapilmast, beslenmenin diizenlenmesi
(diyet: 25-35 keal/kg/gtin nonprotein kalori, protein: 1.5-3.0 gr/kg/giin),
aneminin 6nlenmesi, vitamin A ve C, ¢inko, kalsiyum, demir, bakir
takviyesi, 6zel yataklarin ve materyallerin kullanilmasi, derinin nem
oraninin azaltilmasi, derinin kontamine materyal ile temasinin
onlenmesi, dolagimi artirict masaj yapilmasi, basi yarasi bakimi i¢in
belli bir kilavuz kullanilmas1 énerilmektedir (7-9, 13). Basi yarast
gelisiminde kilavuz kullaniminin III. ve IV. derece iilser gelisimini
azalttig1 saptanmustir (1).

1. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

Gelismis olan basi yarasinin tedavisinde 6nleyici faaliyetlerin yani
sira medikal yara bakimimin yapilmasi, eger yanit alimamiyor ise cerrahi
girisim uygulanmasi giindeme gelmektedir (7-9, 13).

Sonug olarak, bas1 yaras1 nozokomiyal bir komplikasyondur. Bu
komplikasyonun 6nlenmesi ve basi yarast olusmus ise bakiminin

iyilestirilmesi mesleki, ekonomik ve legal olarak nemlidir.
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Sepsis: Tammiar, Tani, Etyoloji ve Epidemiyolojide Yeni Gelismeler
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Bu yazida 6ncelikle sepsis ve kan dolasimi enfeksiyonlari tanimlari
tizerinde durulacak, daha sonra sepsis epidemiyolojisi ve etiyolojisi
tartisilacaktir.

1992 yilinda yayinlanmis olan uzlasi konferansi sistemik
inflamatuvar yanit sendromu (SIRS) ve sepsis kriterleri daha ¢cok
klinik ¢aligmalarda ve arastirmalarda ortak bir dil olusturmak tizere
tanimlanmustir.

Bu tanimlara bakildiginda;

Sistemik inflamatuvar Reaksiyon Sendromu (SIRS): Sepsisde
oldugu gibi enfeksiyoz olaylara kars1 veya yanik, pankreatit gibi
enfeksiyon digi durumlarda viicudun olusturdugu immiin yanitlar
dizisidir. SIRS tanis1 i¢in asagidakilerden 2 veya daha fazlasinin
hastada bulunmas: gerekir:

1. Viicut 1s1s1nin 38°C’den daha yiiksek veya 36°C’den daha diistik
olmasi,

2. Kalp hizinin 90/dakika’dan daha fazla olmasi,

3. Solunum sayisinin 20/dakika’dan fazla veya PaCO2 nin 32
mmHg’den daha diisiik diizeyde olmasi,

4. Beyaz kiire sayisinin 12000/mm™’den fazla veya 4000/mm3’den
az sayida olmasi, ya da geng hiicre(comak) oraninin %10’dan fazla
bulunmast.

Sepsis: SIRS ile birlikte enfeksiyonun klinik bulgusunun olmast,
yani enfeksiyona karst olusmus SIRS’dir (SIRS etyolojisinde
enfeksiyon mevcuttur) (1).

SIRS kavramui klinisyen ve arastiricilar tarafindan benimsenmis
ve 1992-2002 yillart arasinda SIRS tanimini kullanan 800 ¢alisma
(MEDLINE) yaymlanmistir (2).

Bununla birlikte yapilan ¢aligmalarda sepsis tanist alan bazi
hastalarin bu kriterleri karsilayamadig: veya bu kriterlerin yogun
bakim tinitesinde takip edilen hastalarda yeterince 6zgiil olmadig1
saptanmigtir (3-5).

Yakin zamanda yapilmis olan sepsis ¢alismalari, sepsis
fizyopatolojisini daha iyi yansitan tanimlara ihtiya¢ oldugunu
gostermistir. Bu nedenle 2001 yilinda uluslar aras1 sepsis tanimlari
konferansi yapilmistir. Bu konferans sonucunda 1992 tanimlari
gecerli kalmakla birlikte (6zellikle klinik caligmalar i¢in), klinik
caligmalara alinan hastalari daha iyi tanimlamak ve siniflamak amact
ile baz1 eklemeler diistiniilmustiir. Bu yaklagim da PIRO kavraminin
(Predisposition, Infection, host Response, Organ dysfunction) ortaya
cikmasina neden olmustur. PIRO kavraminin ortaya ¢ikmasina neden
olan bir baska gerekce de 1992 tanimlarinin hastalarin enfeksiyona
kars1 verdigi cevabin hangi donemde oldugunu tam olarak ortaya
koyamamasidir (2).

Kan Dolasim1 Enfeksiyonlar:

Kan dolagimi enfeksiyonlar1 agir sepsis ve septik sok olgularinin
%30-40’1ndan sorumludur. Kan dolagimi enfeksiyonlari iki grupta
ele alinabilir.

1. Primer kan dolasimi enfeksiyonu: Enfeksiyon odaginin
bilinmedigi durumdaki kan dolagimi enfeksiyonu veya damar i¢i
kateterle iliskili kan dolagimi enfeksiyonudur.

2. Sekonder kan dolasimt enfeksiyonu: baska bir enfeksiyon odagina
sekonder olarak gelisen kan dolasimi enfeksiyonudur (6).

CDC hastane enfeksiyonlari siirveyans tanimlamalarinda ise primer
kan dolagimi enfeksiyonlari laboratuar olarak kanitlanmis kan dolagimu
enfeksiyonu ve klinik sepsis olarak iki grupta ele alinmistir.
Laboratuar olarak kanitlanmis kan dolasim enfeksiyonu tanisi
i¢in agsagidaki durumlardan birinin olmas1 gerekir:

a. Hastanin kan kiiltiirtinden patojen oldugu bilinen bir
mikroorganizmanin izole edilmesi ve bu mikroorganizmanin baska
bir yerdeki enfeksiyon odagi ile iliskili olmamasidir.

b. Ates (>38°C), titreme veya hipotansiyondan biri ve
asagidakilerden birinin olmasi:

-Cilt flora tiyesi bir mikroorganizmanin (difteroidler, Bacillus
tiirleri, Propionibacterium tiirleri, koagiilaz negatif stafilokoklar veya
mikrokoklar) iki farkli kan kiiltiirinde tiremesi ve bagka bir bolgedeki
enfeksiyonla iligkili olmamasi,

-Hastada intravaskiiler bir cihaz varsa kiiltiirde cilt flora tiyesi bir
mikroorganizmanin {iremesi ve doktorun uygun antimikrobik tedavi
baglamasi,

-Kanda mikroorganizmaya ait antijenin saptanmasidir.

Klinik sepsis tanisi icin ise asagidaki kriterler olmalidir.

a. Baska bir nedene baglanamayan ates ates (>38°C) veya
hipotansiyon (sistolik kan basinct £90 mmHg veya oligiiri (<20
ml/saat) olmasi ve asagidakilerin tiimiiniin olmast,

-Kan kiltiirti alinmais olmasi veya alinmis ise kiiltirde tireme
olmamasi veya antijen saptanmamas,

-Baska bir bolgede enfeksiyon olmamasi,

-Doktorun sepsis i¢in uygun antimikrobik tedaviyi baslamasidir.
Bu tanimlamalar hastane enfeksiyonlar1 stirveyanst i¢in yapildigindan
toplum kokenli enfeksiyonlar i¢in uygun degildir. Bu tanimlar iginde
yer alan “doktor kararlar1” kriterlerin bagimsizligini ve objektifligini
olumsuz etkilemektedir (6,7).

Uluslar arasi sepsis grubunun kan dolagimi enfeksiyonlart i¢in
yaptig1 tanimlar ise asagidaki gibidir.

1. Odag: bilinmeyen kan dolagimi enfeksiyonu veya primer kan
dolagimi enfeksiyonu: Asagidaki iki kriterin varliginda tanimlanir.

a. Bir veya daha fazla kan kiilttriinde cilt flora iiyesi olmayan
mikroorganizmalarin tiremesi veya farklt zamanlarda alinmis olan
iki veya daha fazla kan kiultiiriinde cilt flora tiyesi bir
mikroorganizmanin (difteroidler, Bacillus tiirleri, Propionibacterium
tiirleri, koagiilaz negatif stafilokoklar veya mikrokoklar) tiremesi,

b. Kan kiiltirtinden tireyen mikroorganizmanin intravaskiiler
kateter de dahil olmak t{izere baska bir enfeksiyon odagr ile iliskili
olmamasidir.

2. Sekonder kan dolagim1 enfeksiyonu:

Asagidaki kriterlerden ikisi de olmalidir.

a. Bir veya daha fazla kan kiiltiirtinde cilt flora tiyesi disindaki
mikroorganizmalardan birinin tiremesi,

b. Bir bagka enfeksiyon odagindan izole edilen mikroorganizma
ile kandan izole edilen mikroorganizmanin ayni olmasidir (6).



Epidemiyoloji ve Etyoloji

Sepsis epidemiyolojisi konusunda yapilan calismalar yontem
olarak belirgin farkliliklar gostermektedir. Bu ¢alismalarda kullanilan
yontemler 3 grupta ele alinabilir;

1. Hastane ¢ikis verilerine dayanan ¢aligmalar,

2. YBU’ne yatis verilerine dayanan caligmalar,

3. Hastaneye bagvuru verilerine dayanan ¢aligmalardir.

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’de 1995 yilinda 7 eyaleti
kapsayan ve 6.621.529 hastane ¢ikisinin gézden gegirilmesine
dayanan bir calismada 192.980 agir sepsis(uzlasi konferansi kriterleri
kullanilmamistir) olgusu saptanmis ve bu rakamlara dayanarak
yapilan tahminde tiim ABD’de yillik 751.000 olgunun olabilecegi
hesaplanmistir. Bu ¢alismada agir sepsis insidensi 3/1000 kisi ve
2.26/100 taburcu olan hasta olarak hesaplanmis ve mortalite de
%28.6 olarak bulunmustur (8).

ABD’de yapilmis olan bir bagka ¢alismada ise 1979-2000 yillar
arasinda hastane ¢ikis verilerine dayanilarak sepsis olgularinin sayist
hesaplanmistir. Bu ¢alismada 750.000.000 hastaneye yatis igin
10.319.418 sepsis (uzlasi konferansi kriterleri kullanilmamaistir)
olgusu hesaplanmistir (%1.3). Genel niifusa gore hesaplandiginda
100.000 niifus igin 1979 yilinda 82.7 olan olgu sayist, 2000 yilinda
240.4 olarak bulunmustur.

Etyolojik agidan bakildiginda ise; 1979-1987 yillari arasinda gram
negatif bakteriler daha yiiksek oranda iken, daha sonraki yillarda
gram pozitif bakterilerin one ¢iktigi saptanmustir. 2000 y1l1 izolatlarina
bakildiginda; gram pozitif bakteriler %52.1, gram negatif bakteriler
%37.6, polimikrobiyal %4.7, anaerobik bakteriler %1 ve funguslar
%4.6 olarak bulunmustur. 1979-2000 y1llar1 arasinda fungal nedenli
sepsislerdeki artig %207 olarak saptanmistir. 1979-1984 yillarini
igeren 1. donemde mortalite %27.8 iken, 1995-2000 yillarini igeren
4.donemde %17.9(p<0.001) olarak bulunmustur (9).

24 Avrupa iilkesinde 2002 yilinda yapilan, 198 yogun bakim
tinitesini kapsayan ve yogun bakim tinitelerine kabul edilen hastalara
dayanan bir baska ¢alismada toplam 3147 hasta ¢alismaya alimis
ve sepsis insidensi %37 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada uzlast
konferansi kriterleri kullanilmistir. Sepsisli olgularda en sik enfeksiyon
odag1 olarak %68 akcigerler, %22 batin, %20 kan ve %14 iriner
sistem bulunmustur. Bu ¢alismada gram pozitif bakteriler %40, gram
negatif bakteriler %38 ve mantarlar %17 oraninda etken olarak
saptanmistir. Hastane mortalitesinin %24.1 olarak bulundugu bu
calismada, septik soklu olgularda mortalite %54.1 olarak saptanmistir
(10).
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Esteban ve arkadaslarmim Madrid (Ispanya)’te 3 egitim hastanesine
yatirilan hastalara dayanarak ve uzlasi konferans kriterlerini kullanarak
2003 yilinda yaptiklar ¢alismada; 4 aylik donemde 15.852 hastada
702 sepsis (%4.4) saptanmistir. Bolge niifusuna gore yapilan
hesaplamada sepsis insidensi 367/100.000 olarak bulunmustur. Bu
calismadaki sepsis olgularinin %83 tintin toplum kokenli olarak
tanimlanabilmesi, diger ¢alismalardan en farkli yoniidiir. Bu ¢alismada
da en sik enfeksiyon odagi olarak akcigerler, tirogenital sistem ve
gastrointestinal sistem bulunmustur. Etken dagiliminda gram negatif
bakteriler daha yiiksek oranda saptanmistir. Sepsisli hastalarda
mortalite %12.8 olarak bildirilmistir (11).

Olgu tanimlarinda farkh kriterler ve hesaplamalarda farkli yontemler
kullanilmast nedeni ile epidemiyolojide farkli rakam ve oranlarla
karsilasilmaktadir. Bununla birlikte sepsis ve agir sepsis olgularinda
bir artis oldugunu séylemek miimkiindiir. Son yillarda gram pozitif
bakteriler daha 6ne gegmis ise de fungal enfeksiyonlardaki artig da
dikkati cekmektedir.
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The Microcirculatory and Mitochondrial Distress Syndrome (MMDS): A New Look at Sepsis
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Regional tissue dysoxia caused by microcirculatory dysfunction
leading to mitochondrial depression underlie the condition in sepsis
and shock where despite correction of systemic oxygen delivery
variables, regional dysoxia and a deficit in oxygen extraction persist.
This condition we have termed the Microcirculatory and Mitochondrial
Distress Syndrome (MMDS) to identify the compartments and
pathophysiology of this condition (1). In this view, MMDS is defined
by the initiating condition leading to sepsis and genetic profile of
the patient and also by the time the condition has persisted, and the
treatment regime being followed. It has been shown in recent clinical
studies that persistence of microcirculatory and mitochondrial distress
indeed occurs in the presence of corrected systemic hemodynamics
(2-7). It can also be considered that sepsis being treated with steroids,
for example, has a substantial different pathophysiology than sepsis
without steroids, underscoring the importance of the defining role
of therapy in terms of its pathophysiology. The Rivers study has
highlighted the importance of time as a pathogenic factor, a finding
supported by recent sub-lingual microcirculation measurements (6
In a recent study we investigated how time defines the nature of
microcirculatory alterations in MMDS. Here we investigated the
nature of microcirculatory alterations in the sub-lingual area and in
the intestines of patients who have undergone surgery for placement
of a stoma and who subsequently developed abdominal sepsis.
Comparison of the microcirculatory alteration in day 1 to day 3 of
sepsis showed that in early sepsis microcirculatory alterations were
regional in nature with no correlation between sublingual and intestinal
microcirculatory alterations. In day three however microcirculatory
alteration had become systemic in nature with correlation between
sublingual and intestinal microcirculatory alterations (16). ). The
difficulty in diagnosing MMDS lies in the lack of sensitivity of
systemic hemodynamic parameters to detect microcirculatory
dysfunction at the bed side and the lack of adequate techniques to
monitor the microcirculation. This can lead to microcirculatory
perfusion deficits persisting for extended periods of time and leading
to lack of tissue oxygenation, organ failure and death.
Microcirculatory dysfunction in MMDS is hidden from the systemic
circulation due to the shunting of weak microcirculatory units in
various organs (8). Here oxygen transport goes straight from the
arterial to the venous compartment leaving the regional
microcirculatory units hypoxic. This has been demonstrated in many
studies using clinically relevant large animal models of shock, sepsis
and resuscitation. Using OPS imaging for monitoring sub lingual
microcirculation, de Backer and co-workers showed a correlation
between the severity of microcirculatory alterations and outcome in
septic patients, whereas no such relation existing with conventional
systemic hemodynamic and oxygen derived parameters (2). In a
more detailed by study, Sakr et al. showed that unresponsive sub-
lingual microcirculatory capillary flow not corrected within 24 hours
after on-set of septic shock predicted out come whereas systemic
hemodynamic and oxygen derived variables as well as the type and
amount of drugs administered was not related to survival from sepsis

(&2

Based on the idea that active recruitment of the microcirculation
is needed for adequate resuscitation from sepsis we hypothesized
and confirmed in a clinical study by direct observation of sublingual
microcirculation using OPS imaging, that vasodilator therapy
effectively recruited obstructed microcirculation in pressure
resuscitated septic patients (4). DeBacker and co-workers recently
showed in septic patients that dobutamine (6) and activated protein
C (9), while showing mariginal effects on systemic hemodynamics,
showed significant improvement of microcirculatory perfusion.
Thrombolysis therapy using a recombinant tissue plasminogen
activator in fulminant purpura was affective in recruiting sublingual
microcirculation with little systemic effects (10). In a case study
Boerma showed that potent vasoconstrictors while improving sytemic
hemodynamics can immobolize the microcirculation and lead to bad
outcome (12). These considerations led us to define Microcirculatory
Recruitment Maneuvers as interventions aimed at vasodilatation,
inotropic improvement, control of coagulation, control of iNOS
expression and improving endothelial cell function by anti-
inflammatory measures (15).

Diagnosis and treatment of MMDS requires reliable tools aimed
at monitoring the physiology of the microcirculation. These clinical
microcirculatory investigations described above were mainly made
with OPS imaging and its recent improved version of SDF imaging
(1,11,15). These devices are hand-held microscopes for video
observation of the microcirculation at the bed side mostly applied
sub-lingually. Quantification of the images can be accomplished by
a scoring system aimed at quantification of the flow in the various
order microvessels are used (14). A classification of the types of
microcirculatory alterations observed in various disease states found
5 basic categories of abnormalities (15).These abnormalities were
defined according to the disease state as well as to the therapy being
applied. Improved techniques and methods will allow a more detailed
insight into the cellular components of the microcirculation. Future
clinical investigations aimed at the response of the microcirculation
to disease and therapy, in relation to organ function and outcome
will be needed to optimally diagnose MMDS and guide therapy.
Whether resuscitation procedures aimed at correcting microcirculatory
distress will result in improved out come, will need to be determined
in future investigation. It is possible that following microcirculatory
recruitment manoeuvres mitochondrial dysfunction may persist and
that further resuscitation maneauvers may be needed directed at the
mitochondria. For this purpose however new clinical techniques will
need to be directed at measurement of mitochondrial function at the
bed-side. We indeed recently developed such a techniques which
has the potential to measure mitochondrial pO2 in vivo (17). Itis
expected that combination of this technique with microcirculatory
measurements will provide new insights into sepsis and its
treatmentand possibility new resuscitation end points.
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Yodun Bakim Biriminde Toplum Kokenli Viral infeksivnnlar
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Toplum kokenli infeksiyon hastaliklarindan Yogun Bakim Birim
(YBB)’lerinde tedavi edilmesi gerekenlerin ¢ogu, toplum kokenli
pnomoni, pelvik inflamatuar hastalik, travmatik ya da spontan karin
ici organ riiptiirii ve nekrotizan fasiit gibi bakteriyel sepsis ile iliskili
olan ya da Plasmodium falciparum sitmasi gibi nispeten az goriilen
paraziter etyolojili durumlardir. Viral infeksiyonlar ise nadiren goriilen
ya da diistiniilen hastaliklardir.

Toplum kékenli viral infeksiyonlardan YBB’de tedavi
gerektirebilecekler arasinda ilk siralarda viral hemorajik atesler, grip
ve agir akut solunum sendromu (SARS) akla gelir. Kimi kosullarda

sitomegalovirus (CMV) ve respiratuar sinsisyum virusu (RSV) da

YBB’de tedavi gerektiren durumlara yol agar. Bu arada viral hepatitler,
herpes simpleks virusu ensefaliti, kizamik ve sugigegi pndmonisi
de 6nemli viral infeksiyonlardandir.

Kirim-Kongo Hemorajik Atesi

Viral hemorajik atesler, genellikle kisa bir kulugka déneminin
ardindan ortaya ¢ikan ani baslangi¢l atesli hastaliklardir. Baslica
bulagma yollar1 ve rezervuar konaklart bakimindan ayrim gésterseler
de bunlarn klinik belirti ve bulgular biiyiik 6l¢tide ortaktir. Bag
agris1, myalji, bel agrisi, bulanti, kusma ve ishal sik goriiliir. Lokopeni
(ya da lokositoz), trombositopeni ve karaciger enzimlerinde yiikselme
vardir. Pihtilagsma profilleri gittikce bozulur ve doérdiincii giinden
baglayarak burun ve diseti kanamasi ve melena gibi belirgin kanama
bulgulart ortaya ¢ikar. Cogul organ sistem yetmezligi ve 6liim gelisir.

Aralarinda iilkemizin de bulundugu 30 dolayinda iilkeden
bildirilmis olan Kirim-Kongo hemorajik atesi (KKHA) nin dagilim1
biiyiik 6l¢tide Hyalomma cinsinden kenelerin dagilimiyla uyumludur.
Saglik Bakanligi’nin 9 Haziran 2007 tarihli agiklamasina gore bu
yil 133 kisi hastaliga yakalanmis ve 7 kisi dlmiistiir. Olgu sayisi,
gecen yilin ayni dénemine oranla %13 oraninda artmistir. 2006°daki
olgu sayis1 438, 6len hasta sayisi ise 27 olarak bildirilmistir.

Infeksiyon, kenelerin 1sirmasiyla, infekte kenelerin ezilmesiyle,
akut donemdeki KKHA’l1 hastayla temas sonrasi ya da viremik ¢iftlik
hayvanlarinin kani ya da dokulartyla temas sonrasi bulasir. Patolojik
stirecin tetigini endotel hasar1 cekmektedir. Taninin erken konulmasi,
hem hastanin tedavisi hem de olas1 nozokomiyal infeksiyonlarin
6nlenmesi a¢isindan 6nemlidir. Tedavinin en temel bilesenini destek
tedavisi olusturur. Ribavirinin etkili olabilecegini diisiindiiren birtakim
bulgular bildirilmis olmakla birlikte bu konu tartigmalidir.

Grip ve Kus Gribi

Grip toplumda her gegen giin 6nemi daha fazla anlasilan bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Influenzavirus A, hemagliitinin ve
ndraminidaz yiizey glikoproteinlerine gore alt tiplere ayrilir. Bilinen
16 hemagliitinin alt tipi ve 9 ndraminidaz alt tipi vardir. insanlar
arasinda dolasanlar yalniz 3 hemagliitinin (H1, H2 ve H3) ve 2
néraminidaz alt tipidir (N1 ve N2). Kuslarda ise tiim alt tipler
bulunabilir. insanda HSN1 alt tipine bagh kus gribi ilk kez 1997°de
Hong Kong’da goriilmiis; hastaligin yine Dogu Asya’da Aralik
2003’te kiimes hayvanlar1 arasinda yeniden bas gostermesiyle birlikte
insanlarda da 28 Ocak 2004’ten 15 Haziran 2007’ye degin 313 olgu
laboratuvarda dogrulanmis ve bunlarin 191°i 6lmiistiir. insan olgulari,
aralarinda tilkemizin de bulundugu 12 tilkede goriilmiistiir. Olgularin
tamamina yakininda hastalikli kiimes hayvanlariyla yakin temas
Oykiisii saptanmistir ve bir pndmoni tablosu s6z konusudur. Erigkin
ve adolesanlarda ani baslangi¢h ates, titreme, myalji, kiriklik,
istahsizlik, bas agrisi, bogaz agrist, kuru oksiirtikle kendini gosterir.
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Ates, 24 saat icinde doruga ulasip 1-5 giin siirebilir. Cocuklarda
ozgiil olmayan belirtilerle atesli bir hastalik, krup, bronsiyolit, bronsit,
gastrointestinal yakinmalar ve febril konviilziyonlar biciminde de
goriilebilir. Kulugka dénemi ortalama 3-4 giindiir. Grip tedavisinde
noraminidaz inhibitorleri etkilidir ve HSN1 infeksiyonunda da etkili
olabileceklerine iligkin in vitro ve deneysel bulgular vardir. Ancak,
oseltamivirin, insan H5SN1 infeksiyonunun tedavisinde kullanimiyla
ilgili yayimlanmis ¢ok sinirlt bir deneyim bulunmaktadir.

SARS

Agr akut solunum sendromu (SARS), Kasim 2002°de olagandist
bir solunum sistemi hastalig1 olarak Cin’in Guangdong eyaletinde
ortaya ¢ikmigtir. Subat 2003°te buradan Hong Kong’a gegen bir
doktor araciligtyla ayni otelde kalan 10 kisi daha infekte olmus ve
bu hastalar araciligtyla da hastalik uluslararasi bir yayilma géstermistir.
Sonraki arastirmalar sorumlu etkenin yeni bir koronavirus oldugunu
gostermistir. Temmuz 2003te, Diinya Saglik Orgiitii, 29 {ilkede 8096
kisiyi etkiledikten ve 774 kisinin 6liimiine yol agtiktan sonra hastaligin
bastirildigini agiklamustir. Saglik calisanlart hastalananlarm ortalama
%21’ini olusturmustur. Baslica klinik 6zellikleri arasinda yiiksek
ates, usiime ve titreme, myalji, kuru oksiiriikk ve dispne vardir;
hastaneye yatirildiktan sonra hastalarin %40-70’inde ishal de
gorilmektedir. SARS’1n baslica komplikasyonu solunum
yetmezligidir. Hastalarin en az yarisi, akut donemde ek oksijen
gereksinimi gosterirken; %20’s1 invazif mekanik ventilasyon destegi
gerektirir. Cocuklar hastaligi daha hafif gegirir. Hastaligin diinya
tizerinde bir kez daha bas gostermesi halinde, hizli tani, erken
izolasyon ve uygun infeksiyon kontrol énlemleri, infeksiyonun
yayilmasinin 6nlenmesi i¢in ¢ok énemli olacaktir.

CMYV infeksiyonu

CMYV infeksiyonu, ¢ogunlukla belirtisiz olmakla birlikte
prematiirelerde, solid organ transplantasyonu ve periferik kok hiicre
transplantasyonu yapilanlarda agir bir hastaliga da neden olabilir.
CMV infeksiyonu en sik transplantasyondan 3-16 hafta sonra goriiliir.
Ates, hepatit, lokopeni ve trombositopeni vardir. En 6nemli YBB’ye
yatirilma nedeni interstisyel pnémonidir. G6glis radyogramlarinda
cesitli degisiklikler, bu arada en sik olarak yaygin iki yanl: infiltratlar
gortiliir. Fokal konsolidasyon ya da nodiiler infiltratlar da ortaya
¢ikabilir. Solid organ transplanti alicilarinda tedavinin belkemigini
gansiklovir olusturur.

RSV infeksiyonu

RSV infeksiyonu, ¢ocukluk ¢aginda sik karsilasilan ve agir seyirli
olabilen bir infeksiyondur. Eriskinlerde daha hafif gegcirilirse de
yaslilarda ve altta yatan ya da bagisiklig1 baskilayan bir hastaligi
olanlarda daha agir tablolar goriilebilir. Ates, myalji, artraljiler, viziltt
(wheeze) ve mukoid ya da kanli balgam ¢ikarma gibi 6zgiil olmayan
belirtilerle ortaya ¢ikar. Radyolojik bulgular da 6zgiil degildir ve
pnomoninin etyolojik tanisina yardimi olmaz. Destek tedavisinin
yant sira nebiilize ribavirinin siit cocuklarindaki etkisi kanitlanmistr.
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Yogun Bakim Birimleri tanimlar geregi kritik hastalar1 izlemekte
ve bu hastalara takip-tedavi amaci ile ¢ok sayida invazif girisim
gerekmektedir. Dolayist ile hasta yogun bakim birimine infeksiyon
tanisi alarak kabul edilmemis olsa dahi nozokomiyal infeksiyonlar
acisindan en riskli grubu olusturmaktadir. Bu da beraberinde yogun
ve genis spektrumlu antibiyotik kullanimini ve antibiyotik direncini
getirmektedir. Dolayist ile hem morbidite ve mortalite artmakta hem
de ekonomik yiik biiyiik boyutlara ulasmaktadir.

Antibiyotik direncini belirleyen faktérlerin basinda antibiyotik
baskis1 gelmekle birlikte yatig stiresinin uzunlugu; invazif girisim
ve yabanci cisimlerin varligy; altta yatan hastaligin tliriiniin yani sira
yetersiz infeksiyon kontrol prosediirleri de 6nemli rol oynamaktadir

(1).

Daha 6nceki ¢aligmalar yogun bakim birimlerinde ¢ogul direncli
bakterilerin sikliginin arttigini; uygunsuz ve yetersiz antibiyotik
kullaniminin mortaliteyi artirdigini ¢ok net bicimde ortaya koymaktadir
(2,3).

Ozellikle Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter tiirlerinin
sikligr tiim tilkelerde oldugu gibi Tiirkiye’de de artmakta ve tedavi
glicliikleri olusturmaktadir (4,5).

Bu dongiiyti olumlu etkilemek, daha da 6nemlisi morbidite ve
mortaliteyi azaltmak agisindan &zellikle yogun bakim birimlerinde
uygulanmak tizere gesitli antibiyotik kullanim politikalar1 ve stratejileri
glindeme gelmistir. Bunlar el yikama gibi farmakolojik olmayan
infeksiyon kontrol stratejileri ve antibiyotik uygulama stratejileri
olarak iki ana baslikta incelenebilir (6).

Antibiyotik Uygulama Stratejileri
Protokol ve rehberler: Dogru indikasyona yol gostermek ve
uygunsuz kullanimi sinirlamak agisindan faydali géziikmektedir (7).

Hastane antibiyotik yazim kisitlamalari (hastane formiileri):
Bu yaklagimlar hastane masraflarimni azaltmak ve yan etkileri azaltmak
acisindan yararh bulunmustur. Ozellikle kiigiik salgmlari engellemede
basarili olabilir (8).

Dar spekrumlu antibiyotik kullanimi: Bu yaklagim toplumdan
kazanilmis infeksiyonlarda miimkiin iken yogun bakim hastalarinda
genellikle onceden var olan antibiyotik kullanimi nedeni ile miimkiin
olmamaktadir.

Kombinasyon tedavisi: Kiiltiir sonuglari alinana dek etken
olarak 6zellikle Pseudomonas aeruginosa gibi yiiksek riskli patojenler
etken olarak digtiniildiigtinde uygun baslangi¢ tedavisini saglamak
ve olasi direnci azaltmak i¢in uygulanir (9).

Tedavi siirelerini kisaltmak: Son yillarda yapilan ¢aligmalar
antibiyotik kullanim stirelerinin gereksiz uzatilmasimin dirence yol
actigini ve morbidite ve mortaliteyi artirdigini ggstermistir (10).
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Bu bilgiden yola ¢ikarak ventilatorle iliskili pnomonide dahi 7-
8 giin gibi daha kisa siireli tedavilerin yeterli oldugu ¢alismalarla
kanitlanmis ve uygulamaya girmistir (11).

Antibiyotik cevrimi: Cevrim (A-B-C-A-B-C-cycling); rotasyon
(A-B-A-B); karistirma (ABCD-mixing); kisitlama (restriction) gibi
stratejiler ¢esitli yogun bakim birimlerinde uygulamaya konmustur.
Ancak bu uygulamalar ile ilgili segilen siireler; hasta se¢imi homojen
olmadigindan sonuglar da heterojen olmakta elde edilen neticeler
calisma grublarina goére olumlu ya da olumsuz sonuglara isaret
etmektedir (12,13).

Biitce uygulama talimatlari: Cikis amaci olarak direnci
hedeflemese de Tiirkiyede saglik harcamalarini azaltmak i¢in 2003
yilinda uygulamaya konulan kisitlamalar antibiyotik kullanimi1
azaltarak dolayli olarak dirence katkida bulunabilecek gibi
goziikmektedir (14,15).

Ancak bu konuda diger iilkelerde karsit bulgular1 saptayan
calismalar da mevcuttur (16).

Yogun bakim birimlerinde direnci 6nleyebilecek antibiyotik
kullanim politikalarmi infeksiyon kontrol politikalari ile birlestirerek
hasta sagkalimi agisindan en dogru uygulamalar: olusturmak;
antibiyotik heterojenitesini saglamak; tedavi siirelerini kisa ve
optimumda tutmak; kiiltiir sonuglarina gore spektrum daraltmak ve
ozellikle el yikamak vazgegilemeyecek dogrular olarak gozitkmektedir.
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Son zamanlarda yogun bakim birimlerinde Gram-pozitif kok
infeksiyonlarmin sikliginda ve saptanan infeksiyonlardaki direng
oranlarindaki artis dikkati ¢ekmektedir. Vankomisine direngli
enterokok (VRE), metisiline direngli koagiilaz-negatif stafilokoklar
(MRKNS) ve metisiline direngli Staphylococcus aureus (MRSA)
infeksiyonlarindaki artiglar hastalarin yatis stiresini uzatmakta,
mortalite oranlarmin artisina neden olmakta ve malignitenin artisina
neden olmaktadir.

Glikopeptitler son 40 y1l i¢inde, genis spektrumu, tercih edilen
farmakokinetik 6zellikleri ve kabul edilebilir glivenlik aralig1 neden
ile Gram-pozitif kok infeksiyonlarinda altin standard tedavi segenegi
olmustur. Bu durumla iligkili olarak son yillarda enterokoklarda
yiiksek diizeyde vankomisin direnci, Staphylococcus aureus’larda
vankomisine orta diizeyde duyarlilik veya diren¢ (VISA ve VRSA)
gosteren suglar ortaya ¢ikmaya baslamistir. Bu suglar genellikle
teikoplanine kars1 ¢apraz direng gostermektedir.

GPK infeksiyonlarla miicadelede antimikrobiklere karst gelisen
direncin yayilimini énlemek ve direngli Gram-pozitif koklara kars1
etkili yeni antimikrobik ajanlarin gelistirilmesi amaglanmaktadir.
Son zamanlarda umut verici bir gelisme olarak bu 6zelliklere sahip
antimikrobikler klinik kullanima girmektedir; oksazolidinonlarm ilk
temsilcisi linezolid, siklik lipopeptidlerin ilk temsilcisi daptomisin
ve bir ketolid olan telitromisin sayilabilir.

Vankomisine Direncli Enterokoklar

Enterokoklarda vankomisin direnci ilk kez 1986 yilinda Avrupa’da
(Kasim ay1) saptanmig ve 1988 (Ocak ayinda)’da bildirilmistir. 1988
yil1 ortalarinda ise Paris’te Hematoloji kliniginde yatan hastalarda
VRE kolonizasyonu saptandigi bildirilmistir. Daha sonra
yayginlagmistir, 6zellikle ABD’de 6nemli bir nozokomiyal patojen
haline gelmistir; 1989’da NNIS sistemine yansiyan enterokoklarin
%0.3’1t (YBB’de %0.1°1) vankomisine direngli olarak bulunmus;
Devam eden siiregte, enterokoklardaki vankomisin direnci 1993°de
%7.9 (YBB’de %13.6), 2003°te YBB’de %28.5 oraninda saptanmustir.
Avrupa’da ise VRE insidanst ¢ok diisiik kalmistir; 2004’ de tim
Avrupa’da Enterococcus faecalis’lerin %0.9°u, E.faccium’un %9’u
vankomisine direngli bulunmustur.

VRE’lerin ¢ogu aminoglikozidlere ve beta-laktam antibiyotiklere
oldugu gibi teikoplanine de diren¢ gosterebilmektedir. ABD’de MRSA
ve VRE arasinda VanA geninin transfer oldugu bildirilmistir.
VRE agisindan en 6nemli kaynak sindirim sistemidir. Rektal siirlintii ile
VRE kolonizasyonu %100 olarak saptanabilmektedir. VRE ile GIS’e
VRE kolonizasyonu olan hastalarin diskisinda, kolonizasyon yiikii
oldukga yiiksektir (108 CFU/gr). Bu kadar yiiksek konsantrasyonlarda
diskida bulunan bir bakterinin, viicudun bir¢ok yerinde bulunabilmesi
sasirtict olmamalidir. YBB’de VRE gecisi konusunda en sik sorumlu
tutulan yol indirekt temas olarak bildirilmektedir; bu konuda da en sik
saglik calisanlarinin elleri sorumlu olarak bulunmustur. Hava yolu ile
gectigine dair bir delil/calisma yoktur. Hastada diyare varsa bulasma
oran1 yiiksektir; ¢evrede yiizeyde varsa eldivenlere bulag yiiksektir.
Cevre ylizeyinde uzun siire canlt kalabilmesi (7 giin-2 ay) nedeni ile
kontaminasyon olasilig1 artmaktadir.
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Normal florada bulunan enterokoklar, S.aureus’lar kadar invazif
degildir. VRE kolonizasyonu saptanan hastalarin ¢ok %10’ unda
infeksiyon gelismektedir. Bu durum immunosupresyon ile direkt
iliskilidir. VRE’ye bagli en agir infeksiyonlar VRE bakteriyemisi,
endokardit ve menenjittir. Idrar yolu infeksiyonlar daha az agir
seyretmektedir, ayrica tedavisi de kolay yapilabilmektedir.

Koagiilaz-Negatif Stafilokoklar

KNS’ler hastanelerde yaygin olarak protez kalp kapag: ve damar
ici kateter gibi tibbi gereclerde biyofilm olusturabilme yetenegi olan
6nemli patojenler olarak kabul edilir. KNS’ler glikopeptid direnci
gelisen ilk mikroorganizmadir. Teikoplanine karsi diren¢ vankomisine
olan direngten daha siktir ve S.haemolyticus ve S.epidermidis’te sik
olarak saptanmaktadir. Ayrica, KNS’lerin yaklasik olarak %751
oksasilin’e direnglidir.

Metisiline Direncli Staphylococcus aureus

Hastane kokenli MRSA (HK-MRSA) ilk olarak ABD’de 1968’de
gosterilmistir. Yillar gegtikce, MRSA, hastane kokenli S.aureus
infeksiyonlarinin %50’den fazlasinda sorumludur. Avrupa’da MRSA
prevalanst tilkeden tilkeye gore degismektedir; en yiiksek siklik 2004
bildirilen bir calismada Ingiltere (%44), Irlanda (%41) ve Yunanistan
(%A44)’da saptanmstir. Ayrica Italya ve Belgika’da da sikliklart
artmaktadir. Hatta MRSA siklig1 diisiik olan kuzey Avrupa tilkelerinde
dahi sikligin artma egiliminde oldugu bildirilmektedir. Tiim beta-
laktamlara karsi direng¢ ile birlikte MRSA tiirii bakteriler
sefalosporinlere, aminoglikozidlere, florokinolonlara ve makrolidlere
karsi ¢ogul direng gésterme egilimindedir. Metisilin direnci ve tim
beta-laktamlara direngli antibiyotikler, stafilokoksik “Cassette”
kromozomu ve (SCC mec) geni ile iliskili olup PBP2a veya PBP2’yi
diizenleyen proteini kodlayan mecA genini tasir.

Tedavi Se¢enekleri

Vankomisin ve teikoplanin bir glikopeptid olup Gram-pozitif
koklara kars1 etkilidir. Vankomisin ve teikoplanin arasinda capraz
diren¢ nakli olabilmektedir. Direncli Gram-pozitif kok
infeksiyonlarinda yeni tedavi segeneklerine gereksinim oldugu
olduke¢a agiktir. Kullanimi1 onaylanmis yeni tedavi segenekleri
daptomisin, linezolid ve telitromisin’dir. Daptomisin, yeni bir
antimikrobik sinifi olan lipopeptidlerin ilk antibiyotigidir; MRSA,
KNS ve VRE gibi Gram-pozitif koklara kars1 bakterisid etkilidir.
Daptomisin, deri ve yumusak doku infeksiyonlarinin tedavisinde
indike iken S.aureus bakteriyemi ve infektif endokarditler i¢in klinik
denemelerde basartli ile kullanilmis klinik ¢alismalarda bildirilmistir.
Linezolid, ilk olarak tanimlanan oksazolidinon grubu bir antibiyotiktir.
Hemen hemen tiim Gram-pozitif koklara kars1 aktivitesi vardir.
Linezolid toplum kokenli, nozokomiyal infeksiyonlarda ve MRSA
ve VRE’nin etken oldugu infeksiyonlarda, beraberinde bakteriyemi
olmast durumunda bile 6nemli bir segenektir.

Telitromisin, makrolidlerin yeni bir alt grubu olan ketolidlerin
ilk temsilcisidir. Telitromisin, MSSA gibi ¢ogu Gram-pozitif kok
etkenine kars1 in vitro etkilidir, ancak MRSA kars1 etkinligi yoktur.



Toplum kokenli olan pnémoni (siniizit ve KOAH alevlenme FDA
onay1 kaldirildi) gibi toplum kokenli solunum yolunun hafif-orta
siddetli infeksiyonlarinda tedavide kullanilabilir. Klinikte son
donemlerde giindemde olan ajanlar; dalbavancin, oritavancin and
telavancin (yeni glikopeptidler), tigesiklin (genis spektrumlu intraven6z
tetrasiklin, seftobiprole (MRSA etkinligi olan genis spektrumlu
sefalosporin) ve iclaprim (diaminoprimidin).

Antimikrobik Direncinin Kontrolii
Son zamanlarda, saglik bakimi ile ilgili infeksiyonlari azaltmak
ve antimikrobik direncinin yayilmasini ve ortaya ¢ikisini azaltmak
amaci ile tim diinyada ittifak saglanmaya ¢alisiliyor. Baz1 strateji
planlari uygulanmistir;
a- Antimikrobik direncinin gozetlenmesi
b- la¢ kullanimimin iyi denetlenmesi
c- Uygun regete yazilmasinin saglanmasi
d- Capraz infeksiyonun 6nlenmesi i¢in genel 6nlemler ve hijyenin
gelistirilmesi
e- Yeni ilag¢ ve teknolojilerin gelistirilmesi (antiinfektif, as1 ve
tan1 araglari)

Kontrol programlarin amaci 2008’e kadar %350 oraninda azaltmay1
hedeflemektedir.

1. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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Oneriler
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» Bariyer Onlemleri
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* El yikama
* MRSA veya VRE tastyan hastalarin dekolonizasyonu
* MRSA veya VRE tastyici olan saglik personellerinin
dekolonizasyonu/mupirosin
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Yoiun Bakim Birimierinde Antibiyotik Direnc Problemi ve Tedavide Giincel Durum:
Nonfermentatifier (Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp., Stenotrophomonas maltophilial
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Ozet: Son yillarda ézellikle Yogun Bakim Birimlerinde non-
fermentatif gram-negatif ¢omak (Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter baumannii, Stenotrophomonas maltophilia)
infeksiyonlart artma egilimindedir. Bu etkenler ¢ok ilaca direngli
(CID) hatta tiim antibiyotiklere direncli olabilmektedir. Bu durumda
tedavileri biiyiik bir sorun olusturmaktadir. Bu etkenlerle gelisen
infeksiyonlarda ¢ok giivenilir yeni antibiyotikler bulunmamaktadhr.
Tedavide farkli kombinasyonlar, kolitsin basta olmak iizere eski
ilaglar denenebilmektedir. Bu durumda koruyucu onlemlerin degeri
bir kez daha hatirlanmalidr.

Anahtar Sozciikler: Yogun Bakim Birimleri, Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Stenotrophomonas maltophilia,
antibiyotik tedavisi, ¢ok ilaca direng

Summary: Antibiotic resistance problem in intensive care units
and current status in antimicrobial therapy: non-fermentative
Gram-negative bacteria. In last years, there is an increase in infections
caused by non-fermentative Gram-negative bacteria (Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Stenotrophomonas maltophilia)
especially in intensive care units. These bacteria may be multiple
drug resistant or even panresistant. In this situation antibiotherapy
may be difficult. Reliable new antibiotics are not always available
for the treatment of these infections. Different combination therapies
and old drugs like colistin may be tried for antibiotherapy. Therefore
the importance of preventive measures have to be remembered once
again.

Key Words: Intensive Care Unit, Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter baumannii, Stenotrophomonas maltophilia,
antibiotherapy, multi-drug resistance

Nonfermentatif Gram (-) ¢gomaklar son yillarda giderek artan
oranlarda Yogun Bakim Birimlerinde (YBB) sorun olusturan
patojenlerdir. Ozellikle Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter
baumannii tiim diinyada YBB i¢in “korkulu riiya” olacak boyutta
sik rastlanan ve tedavisi yapilamayan etkenler haline gelmistir. Bazi
merkezlerde ise Stenotrophomonas maltophilia nadir saptanan ve
bazen salginlar yapan bir etken olarak dikkat cekmektedir (1-3). Son
yillarda bu etkenler i¢in ¢ok ilaca direngli (CID) ve panrezistan
izolatlar tanimlanmakta fakat bazen tanimlarda karisikliklar
gozlenmektedir. P. aeruginosa icin CID dendiginde genelde
antipsédomonal sefalosporinler, karbapenemler, beta-laktam-beta
laktamaz inhibitérleri, kinolonlar ve aminoglikozid gruplarindan en
az ikisine direng varlig1 anlagilirken panrezistan dendiginde tiim rutin
kullanilan antibiyotiklere direncin anlasilmasi gerektigi
belirtilmektedir. Panrezistan kavraminda kolistine direng varligi
gerektigi konusunda kesin bir fikir birligi yoktur (4,5). Pratik olarak
P.aeruginosa’da imipenem+seftazidim +amikasin+siprofloksasine
diren¢, A.baumannii’de imipeneme ve S.maltophilia’da ko-
trimoksazole direng CID etkenler yoniinden fenotipik belirtegler
olarak kullanilabilirler.

P.aeruginosa, siklikla YBB’de pnomoni, bakteriyemi, yara
infeksiyonlarina neden olmaktadir. P.aeruginosa, genel olarak ¢ok
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farkls antibiyotiklere direngli olabilme riski diginda tedavi siirecinde
direng gelisebilme olasilig1 da tasimaktadir. Ozellikle beta-laktam
kullaniminda tedavi stirecinde direng gelisiminde porinlerin degisimi,
kromozomal ve plazmid-kaynakli beta laktamazlar, aktif pompa
sistemleri rol oynar. Zaten varolan bu sistemler kullanilan
antibiyotiklere bagli olarak se¢ilip baskin hale gelir ve tedavi
siirecinde direng gelisebilir (6,7). Tedavi sirasinda karbapenemlere
direng gelisebilme olasilig1 seftazidimden daha fazladir ve tedavi
siirecinde direng gelisimi artan mortalite ve saglik harcamalart ile
iliskili bulunmustur(3,8-10). Imipeneme direng 6zellikle kromozomal
sefalosporinazlarin aktivasyonu ve Opr D eksikligi ile birlikte ortaya
cikar. Genel olarak meropeneme diren¢ gelisiminin daha zor
olabilecegi belirtilmekle birlikte mexX-Mex Y-OprZ pompa sisteminin
aktivasyonu sadece meropeneme direng kazanilmasina neden olabilir.
Sefepim direncinde oksasilinaz yapisinda enzimler ya da MexC-
MexD-OprJ pompa sistemleri derepresyonu ile ortaya ¢cikmaktadir.
MexA-MexB-OprM pompa sistemi ise tiim anti-psédomonal beta
laktamlar (imipenem haric) ve kinolonlara direng gelistirebilecegi
gosterilmistir. Ayrica son yillarda belirli bolgelerde saptanan
metallobetalaktamazlar (VIM,IMP, SPM) artis egilimi tasimakta
integronlarla plazmidlere girip plazmidlerle aktarilabilirler. Ozellikle
Yunanistan , Kolombiya. Brezilya’da bu enzimler ile direng gelistiren
kokenin (VIM-2) yayilimi 6nemli sorun yaratmistir. Avrupa YBB’de
yapilan ¢alismalar ele alindiginda Tiirkiye’de P.aeruginosa imipenem
direnci % 52 bulunmustur. Avrupa’da ortalama P.aeruginosa imipenem
direnci % 20 civarinda saptanmakta, farkli olarak Rusya’da oran %
7 gibi oldukga diisiik saptanmaktadir. Bu diisiikliigtin nedeni olarak
imipenemin bu iilkedeki az kullanimi1 sorumlu tutulmaktadir
(2,3,6,11,12).

Ulkemizde son yillarda yapilan ve 6zellikle YBB’ini temsil eden
calismalarda son derece yiiksek direng oranlari, CID ¢ok sayida
P.aeruginosa izolat1 belirlenmektedir (13,14). P.aeruginosa izolatlarinda
ozellikle OXA-10 turevleri (sefalosporin direnci) P.aeruginosa
izolatlarinda siklikla bulunmaktadir. Ozellikle plazmid kaynakl bir
sefalosporinaz olan PER-1 6zellikle iilkemizde yaygin bir sorundur.
OXA, PER-1, Opr-D eksikligi ve pompa sistemlerinin birlikte
bulundugu P.aeruginosa ise eldeki tiim antibiyotiklere direncli bir
izolat olarak ortaya ¢itkmaktadir (3,15) .

P.aeruginosa tedavisinde pnomoni, bakteriyemi, gibi agir
infeksiyonlarda ilk olarak beta laktam + aminoglikozid ya da beta
laktam+ kinolon kombinasyonu 6nerilirken tiriner infeksiyon, basit
cerrahi alan infeksiyonlar: gibi klinik tablolarda tek basina beta
laktam ya da kinolonlarin kullanilabilecegi belirtilmektedir.
Aminoglikozid kombinasyonlarinda 5-7 giinlik kombinasyonlar
genelde yeterli olmaktadir. Yabanci cisimlerin ¢ikartilmasi tedavi
basarisi i¢in 6nemli bir kuraldir. Ozellikle pnémoni olgularinda
antibiyotiklerin yiiksek dozlarda kullanilmasi gerektigi
unutulmamalidir (4,16).

Son yillarda kombinasyon tedavilerinin beklenen katkis1 olmadigi
yoniinde meta-analizler bulunsa, kombinasyon tedavilerinin direng
gelisimini engellenmekte basarili olmadig1 belirtilse de agir
P.aeruginosa infeksiyonlari i¢in hala kombinasyon kullanimi1



onerilmektedir. Ozellikle cogul direncli etkenlerin bulundugu
birimlerde ampirik tedaviye kombinasyonla baslanmasi nerilmektedir
(17,18).

CID ya da panrezistan P.aeruginosa varliginda ise kolitsin
kullanilabilecek farkli etkili bir antibiyotik olarak giindeme
gelmektedir. Hem in vitro hem de sinirli sayida klinik deneyimler
kolitsinin (polimiksin) kombine olarak (karbapenem, diger beta
laktam, aminoglikozid, kinolon) tedavide kullanilabilecegini
gostermektedir (19-21). Bu durumda diger bir segenek kombinasyonlar
yapilmasidir. MK degerleri ve miimkiinse in vitro sinetji sonuglar
ile tedavi segenekleri belirlenip denenebilir. Makrolidler, rifampisin

farkli mekanizmalar ile patogeneze miidahele ederek tedavide fayda
saglayabilir fakat klinik deneyim son derece kisitlidir.
Quorum sensung inhibitérleri (furanonlar,...) dzellikle biofilm ile
olusan infeksiyonlarda tedavide yardimci olabilirler (17,22) .

Acinetobacter baumannii, son yillarda 6zellikle tilkemizde belirgin
artis gosteren bir YBB patojeni olarak dikkat cekmektedir. Ozellikle
¢evrede yogun ve uzun siireli olarak bulunabilmesi kalici sorunlar
yaratmasinda baslica rolii oynamaktadir. Klasik olarak kromozomal
beta laktamazlar (Amp-C) tasiyabildikleri, VIM, IMP gibi
karbapenemaz tasiyan ya da diger mekanizmalarla diren¢ kazanan
kokenlerin varligi ve bu etkenlerle salginlar bildirilirken giiniimiizde
ozellikle OXA kaynakli direng ve bu izolatlarla olusan salginlar
onem kazanmaktadir (2,5,12).

Ulkemizde yiiksek diizey sefalosporin direncinden sorumlu olan
6zel enzim PER-1 enzimidir ve bu direng yillardan beri sebat
edegelmektedir. Ayrica son yillarda OXA-51,58,23 enzimleri yogun
olarak bulunmakta ve iilkemizdeki karbapenemler dahil CID
A.baumannii izolatlarinda sik olarak saptanmaktadir (15, 23,24).

A.baumannii i¢in en etkili antibiyotikler karbapenemler, sulbaktam
ve kolistindir. 1k tercih olarak &nerilen karbapenem kullanilmasidir.
Ciddi infeksiyonlarda ¢ok 6nemli kanitlar bulunmasa da kombinasyon
tedavileri onerilmektedir ve en ¢ok onerilen aminoglikozid ile
karbapenem kombinasyonudur. in vitro ve klinik galismalar
sefaperazon-sulbaktam kombinasyonunun basarili olabildigini gosterse
de burada etkinin sulbaktamdan kaynaklandig1 diistiniilebilir. Fakat
son yillarda belirgin olarak artis ggsteren karbapenem direnci bu
secenegi ortadan kaldirinca sulbaktam ve kolistin 6n plana ¢tkmaktadir.

Sulbaktam-ampisilin; bakteriyemi, pndmoni, menenjit gibi ciddi
olgularda basariyla kullanilmistir. Karbapenem ve sulbaktam ( 1 g
IV 6-8 saatte bir) kombinasyonunun monoterapilerden daha etkili
oldugu da gésterilmistir(25-27). Son yillarda sadece kolistine duyarli
bulunan etkenler ile infeksiyonlar ortaya ¢ikmaktadir. Kolistin bu
olgularda basariyla uygulanabilen bir segenek haline gelmistir.
Genelde 2.5-5 mg/kg/giin dozunda 8-12 saatte bir olarak
uygulanmaktadir. Daha eski kullanim dénemlerine ait olan yiiksek
nefrotoksisite oranlar1 yeni preparatlarda gézlenmemekte ve giivenilir
urtinler olarak kullanilmaktadirlar. MSS infeksiyonlarinda intratekal
ve pndmoni olgularida inhalasyon yoluyla sistemik tedaviye eklenmesi
de basarili sonuglar alinmasinda katki saglamaktadir. Ne yazik ki
kolistine direncli izolatlar da artik belirlenmektedir (4,20-22,25).

Doksisiklin in-vitro etkinligi iyi bulunan ve sadece ¢ok az sayida
klinik olguda etkinligi gosterilmis bir ajandir. Son y1llarda gelistirilen
bir gliklisiklin tiirevi olan tigesiklin in-vitro ¢aligmalarda A.baumannii
izolatlari i¢in oldukga duyarli bulunmakta ve tedavide bir segenek
olabilecek gibi gortinmektedir. Tigesikline direng bildiren ¢aligmalar
olmasi ve bakteriyemik olgularda sikint1 yaratabilme kaygisi bulunsa
da tedavide kullanimi klinik verilerle sekillenecektir (22,25,28). Cok
cesitli kombinasyonlarin in-vitro ve hayvan deneylerinde basarili
olabildigi gosterilmistir. Klinik kullanim1 konusunda ise yeterli veri
bulunmamaktadir (17,25,29).

Stenotrophomonas maltophilia, 6zellikle nemli hastane
ortamlarinda bulunan ve salginlar olusturarak sorun yaratan bir
etkendir. Ozellikle immun sistemi bozuk hastalar ve karbapenem
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kullanimi en 6nemli riskleri olusturur (30).

Beta-laktam direncinde baslica iki indiiklenebilir enzimin (L1
ve L2 ) rolii vardir. Bu mettallo betalaktamazlar aztreonam harig
tiim beta laktamlari ve 6zellikle karbapenemeleri hidroliz ederler.
Ayrica bu bakterilerde etkin bir pompa sisteminin (Sme DEF) de
direngle iliskili oldugu ortaya ¢ikmistir. Birgok mekanizma ile
aminoglikozid direnci gelisebilecegi de belirtilmektedir. Tedavide
seckin ilag olan ko-trimoksazol (SXT) ‘e kars1 sul genleriyle ortaya
¢ikan direng ilerisi i¢in kaygi vericidir (31).

S.maltophilia i¢in CLSI sadece SXT, minosiklin ve levofloksasin
icin disk difiizyon standartlar ile tikarsilin-klavulanik asit, seftazidim,
minosiklin, levofloksasin, SXT ve kloramfenikol i¢in MiK degerleri
belirlemistir. Ayrica dikkat edilmesi gereken bir dnemli ayrint1 SXT
zonu i¢inde tireme varliginda bu tiremeleri degerlendirmemek
gerektigidir. SXT direnci ¢ok merkezli ¢calismalarda % 5-12 arasinda
saptanmaktadir. Tedavide ilk tercih SXT olmaya devam etmektedir.
Doz olarak 15-20 mg/kg/giin (trimetoprim dozu) ikiye boliinerek
uygulanabilir.

Diger secenekler arasinda tikarsilin-klavulanik asit ve yeni
kinolonlar en ¢ok giindeme gelen ilaglardir. Her iki grupta da klinik
deneyim ¢ok fazla degil, in-vitro ¢alismalar timit vericidir. Kolistin
in-vitro duyarl bulunsa da klinik deneyim yoktur. Bircok kombinasyon
denenmis ve in vitro basarili sonuglar alinmistir. Fakat bugiin ciddi
infeksiyonlarda aztreonam ya da SXT ile tikarsilin-klavulanik asit
kombinasyonu kullanilmasi dnerilmektedir(30-32).

Bu etkenlerle miicadelede ilk ve 6nemli adimlardan birisi hizli
sonug veren, 6zel direng profillerini ve gereginde MiK sonuglarin
verebilen bir laboratuvar desteginin saglanmasi olmalidir (33). CID
bu etkenler klinik orneklerde belirlendiginde ilk asama
kolonizasyon/kontaminasyon olasiliginin akla getirilmesi ve bu
olasiliklarin diglanmasi olmalidir. Tim bu bilgiler 15181nda ortaya
cikan dnemli bir gergek ise korunmanin ¢ok daha anlamli olacagidur.
Tiim etkenler i¢in en 6nemli 6nlenebilir ya da degistirilebilir riskleri
baslica {i¢ baslikta toplayabiliriz (34):

1. Hastane ve 6zellikle YBB’de uzun stireli yatig. En kisa stirede
hastaneden ve 6zellikle YBBden hastanin ¢ikarilmasi en énemli
adimlardan birisidir.

2. Invaziv girisimlerin ¢oklugu. Her giin invaziv aletlerin
gerekliligi sorgulanmali ve en kisa stirede invaziv aletler ¢ikarilmalidir.

3. Antibiyotik baskisi ve yogun antibiyotik kullanilmasi. Bu
konuda ozellikle yogun karbapenem kullanimi ile ortaya ¢ikan
karbapenem direngli P.aeruginosa ve A.baumannii salginlari iyi
bilinmektedir. Son yillarda kinolon kullanimu ile direngli bakterilerin
secildigi belirtilmekte, zellikle kinolonlarin uyardigi pompa
sistemlerinin diger grup antibiyotiklere de diren¢ olusturdugu
diistintilmektedir (35).

Ayrica diger onemli bir konu bu etkenlerin yayilmasini
engellemektir (34). Cevre, medikal aletler, su sistemleri,,,, gibi cok
sayida kaynak bu konuda rol oynasa da bu etkenlerin hastalara
ulagmasinda en 6nemli rolii saglik ¢alisanlarmin elleri oynamaktadir.

El hijyeni ve temas izolasyonu uygulamalari basta olmak {izere
yazili, denetlenen multidisipliner olarak hazirlanan bir infeksiyon
kontrol programi tiim uygulamalardan daha etkili olacaktir.
Unutulmamalidir ki korumak tedaviden her zaman daha iyi, etkin
ve ucuz olmaktadir.
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Yogun Bakim Birimierinde Antibiyotik Direnc Probiemi ve Tedavide Giincel Durum:
Gram-Negatif Enterik Gomaklar (Kiebsiella pneumoniae, Enterobacter spp., Escherichia coli)

Dog. Dr. Sila AKHAN

Kocaeli Universitesi Tip Fakiltesi Infeksiyon Hastaliklari ve Kiinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Kocaeli

Enterobacteriaceae ailesi i¢indeki gram negatif basillerde
direngteki yayilimin ¢ok fazla olmasi ciddi nozokomiyal
infeksiyonlarm tedavisini ¢ok komplike hale getirmektedir. Su anda
kullanimda olan ilaglarn hemen hepsine direngli bakterilerin olugmasi
acisindan biyiik bir tehlike olusturmaktadir. Genislemis spektrumlu
beta laktamazlar1 (GSBL) tastyan genlerin plazmid yolu ile alinmasi
nedeni ile, A.B.D.’de Yogun Bakim Uniteleri’nde (YBU), Klebsiella
pneumoniae infeksiyonlarmin yaklasik %20’i ve Enterobacter spp.’nin
%31°1 tictincii kusak sefalosporinlere duyarli degildir. Bu plazmidler
siklikla, diger direng genlerini de beraberinde tasidigi i¢in ¢ogul
direngli bakteriler ile olan infeksiyonlar biiyiik sorun olusturmaktadir.

Enterobacteriaceae ailesinden Escherichia coli tiriner sistem
infeksiyonlarmin, K.pneumoniae ve Enterobacter spp. ise pndmoninin
en sik etkenleri olup, bu aile i¢indeki biitiin Gram-negatif basiller
kan dolagiminda bulunarak, peritonit, kolanjit ve diger intraabdominal
infeksiyonlara yol agabilir. Klasik GSBL; TEM-1, TEM-2 ve SHV-
1’lerde nokta mutasyonlari sonucu tiiremistir. Fakat 1995’den beri
CTX-M tipleri de dramatik olarak belirli bolgelerde artmistir. CTX-
M enzimleri Kluyvera cinsi bakterilerin kromozomal beta-
laktamazlarindan direk olarak tiiremistir. Tipik olarak GSBL, hastane
infeksiyonlarindan izole edilirken, giiniimiizde toplum kaynakl
infeksiyonlara da yayilmaktadir.

Beta-laktamazlarin dort molekiiler sinift mevcuttur (Tablo 1). A,
C ve D sinifi beta laktamazlarin aktif bolgeleri serin igerirken, B
sinifi beta-laktamazlar metalloenzimdir ve katalitik aktivite i¢in
¢inko molekiiliine ihtiyag¢ gosterir.

Enterobacter spp. kromozomal AmpC beta-laktamaz yapar. AmpC
beta-laktamazi, indiiklenebilir 6zelliktedir. Ciddi infeksiyonlarda
tclincti kusak sefalosporinlerin kullanimi, fazla AmpC iireten
mutantlart segebilir ve kalict dirence yol agabilir. Enterobacter spp.
infeksiyonu oldugunda, i¢cinde mutlaka az sayida AmpC i¢eren mutant
sus bulunur. Bu durum siklikla, baslangicta olumlu tedavi cevabini
takiben, infeksiyonun tekrarlamas: seklinde karsimiza g¢ikar.

Sefepim, AmpC’e stabil olmasi nedeni ile tedavi i¢in iyi bir
secenektir. Ama AmpC ireten E.cloacae’de GSBL de olabilecegi
akilda tutulmalidir.

AmpC veya TEM ya da SHV tipi GSBL ve dis membran
proteinlerinin kaybi birlikte oldugunda K.pneumoniae’de karbapenem
direnci ortaya g¢ikmaktadir. Metallo beta-laktamaz iireten
K.pneumoniae’de da karbapenem direnci bildirilmistir Metallo beta-
laktamaz tireten E.cloacae’de de azalmis karbapenem duyarlilig:
Yunanistan’dan bildirilmistir.

E. coli ve K.pneumoniae’de yiiksek oranda kinolon direnci,
hedef enzimlerde degisiklikler (DNA giraz ve/ya topoizomeraz IV)
veya hedef enzime giriste bozulma ile ortaya ¢ikar. Kromozomal
mutasyon ile gerceklesir. Yeni olarak, qnr geni kinolon direncinden
sorumlu olup, pMG252 plazmid ¢ogul ilag direnci tagindig1 gosterilmstir.
Sonug olarak, gram negatif gomaklarm infeksiyonlarinda beta-laktamaz
tayini gereklidir ve klinik yaklagimda ve tedavi basarisi i¢in goz 6niine
alinmalidir.
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Tablo 1. Beta-laktamazlar

1. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

B-laktamazlar Ornekler Substratlar Klavulanat ile Smmif
inhibisyon
Genis spektrum TEM-1, TEM-2, Penisilin G, amino-, karboksi- +++ A
SHV-1 penisilinler, piperasilin, dar
etkili sefalosporinler
OXA ailesi Genis spektrumlu grup + D
+kloksasilin, metisilin ve
oksasilin
Genislemis TEM ailesi,SHV Genis spektrumlu grup+oksi+ +++ A
spektrum (GSBL) ailesi iminosefalosporinler, aztreonam
CTX-M ailesi Genislemis spektrumlu +H++ A
grup+bazi enzimler igin sefepim
OXA ailesi CTX-M ailesi ile aynt + D
Digerleri (PER-1,..) TEM ailesi, SHV ailesi ile ayn -+ A
AmpC ACC-1, ACT-1, Genislemis spektrumlu grup+ 0 C
CFE-1, CMY sefamisinler
ailesi, DHA-2,
FOX ailesi, LAT
ailesi, MIR-1,
MOX-1, MOX-2
Karbapenemazlar IMP ailesi, VIM Genislemis spektrumlu grup+ 0 B
ailesi, GIM-1, sefamisinler ve karbapenemler
SPM-1
KPC-1, KPC-2, IMP ailesi, VIM ailesi, GIM-1, +++ A
KPC-3 SPM-1 ile ayni
0XA23-27,40,48 IMP ailesi, VIM ailesi, GIM-1, + D
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Yogun bakim iinitesi (YBU) nde kritik hasta bakiminin hedefleri;
glivenilir, etkin, hasta merkezli, zamaninda, yeterli ve adil bir hizmet
sunulmasidir. Kritik hasta bakiminda genel kalite 6l¢iitleri de su
sekilde siralanabilir:

1. YBU ve hastane mortalitesi
2. YBU’de kalis siiresi

3. YBU organizasyonu

4. Kanita dayali hasta bakimi

» Mekanik ventilasyon siiresi

* Yazili protokoller (6rn. sedasyon/agri, weaning)

* Hastaya 6zgi spesifik uygulamalar

* Hastaliga spesifik bakim paketlerinin uygulamaya konmasi

« Kateter ile iligkili kan dolasimi infeksiyonu

* Ventilatorle iliskili pndmoni

* Sepsis ve septik sok
5. Bilgi teknolojilerinin kullanilmast

* Elektronik medikal kayitlar

* Elektronik order
6. Ekibin isbirligi, esgiidiim halinde ¢alismas1

Yogun Bakim Unitesi’nde infeksiyon Kontrolii ile ilgili
Standartlar

Mortalite ve morbidite artisinin yanisira, YBU’de yatis siiresinin
uzamasina ve yogun bakim giderlerinin artmasina neden olan
nozokomiyal infeksiyonlarin en azindan ticte biri, infeksiyon kontrol
programlart ile 6nlenebilmektedir (1). Bu infeksiyonlarla ilgili risk
faktorleri iyi tanimlanmistir ve etkili onleyici yaklasimlar
hedeflenmistir. Son 20 yil iginde, el hijyeni, izolasyon ve antibiyotik
kullanimmin sinrlandirilmast gibi genel veya daha spesifik 6nlemlerin
nozokomiyal infeksiyonlarda azalma sagladig: gosterilmistir (2-4).
Bu durum, bir ¢ok hastanede hasta bakim kalitesinde neden
nozokomiyal infeksiyon oranlarinin kalite tayininde bir 6l¢iit oldugunu
aciklamaktadir.

Arastirmalardan elde edilen sonuglara gére YBU’de tedavi goren
hastalar, 6zellikle solunum, tiriner yol ve kan dolagimi infeksiyonlart
basta olmak tizere nozokomiyal infeksiyonlar agisindan hastanedeki
diger hastalara gére daha yiiksek risk altindadir (5-8). Bunun yanisira,
antibiyotiklere direncli etkenlerin ortaya ¢ikmasi nozokomiyal
infeksiyonlarin tedavisini ¢ok zorlastirir, hatta bazi olgularda olanaksiz
kilar (9). Bu infeksiyonlar o kadar zorlayici hale gelmistir ki, ABD’de
YBU’deki nozokomiyal infeksiyonlarin ve cerrahi yara
infeksiyonlarinin en az %10 azaltilmasi, saglik politikalarmmn hedefleri
arasinda yer almistir (7). Bu amagcla gelistirilmis olan standartlar
hastanelerin, hastalar, calisanlar ve ziyaretgilerle ilgili infeksiyon
riskini onlemek ya da miimkiin olan en alt diizeye ¢ekmek igin
harekete gecmesini de zorunlu kilmaktadir. Bu baglamda, hastanelerin
infeksiyonlardan dogan riskleri, ¢esitleri ve egilimleri izlemesi ve
hastane isletim sisteminin, elde edilen verileri gozlem, 6nleme ve
faaliyetleri kontrol etme yetisini gelistirmek icin kullanmasi
beklenmektedir. Verilerin sistematik olarak toplanmasinin YBU’deki
nozokomiyal infeksiyon oranlarini azaltmasinin kaniti, Hastalik
Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC)’nden saglanan istatistiklerde
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yatmaktadir. Bu verilerde, ABD'de 1997-1999 yillar1 arasinda
YBU’lerdeki kan dolagimi enfeksiyonlarmin %44 oraninda azaldig:
gosterilmistir (7,10). Bir¢ok hastane i¢in, CDC’den yayimlanan
karsilagtirmali nozokomiyal infeksiyon sonuglari, veri toplanmast
icin bir baslangic noktast olmaktadir. Degisik infeksiyon tipleri i¢in
patojenleri iceren bu raporlar, medikal, cerrahi, kombine
medikal/cerrahi, yanik, koroner, beyin cerrahisi, pediatri gibi ¢esitli
YBU’ler i¢in referans saglamaktadir. Bu raporlar ayrica, solunum
cihazlari, idrar sondas1 ve kateterler i¢in veri saglar. Bu veriler, belirli
rutin kurallar ve isleyisi yeniden degerlendirmek, is akisini
diizenlemek, bir hizmet ya da trtinti degistirmek ya da personel
hareketini modifiye etmek i¢in kullanilabilir (11).

Nozokomiyal infeksiyonlar i¢in sorunun en énemli kaynagini,

bir¢ok hastanenin yogun bakim iinitelerinde saglikli kosullar:
saglayamamasi olugturmaktadir. Sagliksiz kosullara 6rnek olarak;
mimari yapilanmadaki yetersizlikler, izolasyon kosullarinin
saglanamamasi, klimatizasyon ile ilgili sorunlar, YBU'de hasta
odalarindaki tibbi atik ve biyolojik tehlike tasiyan malzemeler,
kirlenmis tedavi alanlar1 ve ortak alanlar, YBU hasta tuvaletlerindeki
fekal kalmtilar verilebilir. Digerleri arasinda, duvarlardaki sizintilar
ve bunlara bagl kirlenmis dolaplar, kirtk yer dosemeleri, yerdeki
dokiintiiler ve kirli, toz olusturan delikler ve pencere esiklerindeki
yabanci materyaller yer alir. Yukarida belirtilen kosullara ek olarak,
YBU personelinin bir boliimii, infeksiyonlarn YBU’de agirlikli
olarak kullanilmakta olan damar yollar gibi invaziv girisimlerden
yayildiginin farkinda olmadig: gibi, bu infeksiyon oranlarinin nasil
azaltilacag bilgisine de sahip degildir.
Hastanelerde ve YBU’de infeksiyonun yayilmasimi 6nleyen en 6nemli
standart, el yikamadir (12). YBU’de el yikamaya hazirlik olarak,
tirnaklar kisa kesilmis ve temiz olmali, yapay tirnak ve tirnak cilasi
kullanilmamali, bilezik, saat, ytizik takilmamali, bilek ve 6n koldaki
giysi kivrilmalidir. El hijyenine verilen 6nem saglik hizmet
alanlarindaki salginlart sona erdirir, direncli mikroorganizmalarin
gecisini azaltir ve genel infeksiyon oranlarini dastriir (13).
Infeksiyon kontrolii uygulamalarini gelistirmek igin izlenebilecek
diger CDC o6nerileri sunlardir:

« Ciltteki mikroorganizmalart 6nemli 6l¢iide azaltan alkol bazli
el soliisyonlar:

* El igerigini %70-80 oraninda azalttig1 bilinen, eldeki
mikroorganizmalarin gecisini 6nleyen ve hastalar ile saglik ¢alisanlarmni
infeksiyondan koruyan eldivenlerin kullanimi

+ infeksiyonun yayilmasini kontrol etmeye yardimci bariyer
olusturan 6nliikk kullanimi

* Akciger infeksiyonlariin havayolu ile bulagmasini énleyen
yiiz maskeleri

 Hasta bakiminda kullanilan ekipmanlarin (¢ok kullanimlik
devreler, ¢arsaf vb) kullanimu ile ilgili standartlar

 Kesici-delici materyal kullanimina iliskin standartlarin
uygulanmasi.

Diger bir 6nemli bir konu da; tinitede gérev alan tiim personelin
gerekli infeksiyon kontrol egitimini almasini saglamaktir (9).
Ventilatorle iliskili pndmoninin 6nlenmesi ya da kateter ile iligkili



kan dolasimi infeksiyonlarmin azaltilmasi gibi infeksiyon kontrolit
konularinda ¢esitli yaklasimlarin gelistirilmesinin de hastanede
edinilen infeksiyonlar1 azaltmada etkili oldugu kanitlanmistir (14,15).
Ornegin; santral kateter infeksiyonlarmin énlenmesi icin 6nerilen
standartlar arasinda;

* El hijyeni

* Girigim sirasinda maksimal bariyer 6nlemlerine uyulmasi

* Klorheksidin ile cilt antisepsisi

« Kateter yeri secimi: Tiinelsiz kateterler i¢in subklaviyen ven

» Kateter gereksiniminin giinliik degerlendirilmesi
sayilabilir (16).

Diger yandan, YBU yoneticileri bu tinitelerdeki personel trafiginin
kontrolii acisindan rehberler gelistirmelidir. Boylece, tinite ile ilgili
konsiiltasyon ekipleri, solunum tedavisi, beslenme destegi, eczane,
danigmanlik hizmetleri ve radyoloji gibi boliimlerden yardimet
personelin hareketi kontrol edilerek, hastanenin diger boliimleri ile
YBU arasinda karsilikl1 infeksiyon tasinmasi riski azaltilabilir.
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“Centers for Disease Control and Prevention” (CDC) tarafindan
yayinlanan “Nozokomiyal Infeksiyon(Ni) Kontroliiniin Etkinligi
Calismas1”nin sonuglarma gore nozokomiyal infeksiyonlarin en az
1/3’tiniin infeksiyon kontrol programlartyla 6nlenebilecegi bildirilmis
(1) ve son 20 yilda bu programlar yaygin olarak kullanilmaya
baglanmustir.

1970°1i yillarin sonlarindan beri stirveyans infeksiyon kontroliinde
temel noktalardan birisi olarak kabul edilmektedir. Stirveyans
programlarinin baslatildigi hastanelerde 5 yillik bir donem igerisinde
Ni oranlarinda % 32 azalma belirlenirken diger merkezlerde % 18’lik
arti gerceklesmistir (1).

Ekzojen stafilokoklarin ve diger mikroorganizmalarin saglik
personelinin elleri yoluyla endemik olarak tagindigi bilinmektedir
(2). Kontamine mikroorganizmalar ellerde 30 dk ile birkag saat
arasinda canli kalabilmektedir (3). Yapilan bir ¢calismada da hasta
bakimi sirasinda ellerdeki bakteriyel kontaminasyonun eldiven
takilmayan zaman ile dogru orantili olarak arttigin1 (16 CFU / dk)
belirlenmistir.(4).

El yikama protokollerine siki uyulmasiyla infeksiyon ve kolonizasyon
oranlarinda belirgin derecede azalma saptanmasina ragmen
caligmalarda el yikama oranlarinin ¢ogunlukla % 50’nin altinda
kaldig: belirlenmistir (5). Ayrica YB dahili branslarla
karsilastirildiginda, hekimler hemsirelerle karsilastirildiginda ve
yiiksek kontaminasyon riski olan girisimler sirasinda daha diisiik el
yikama oranlar1 saptanmistir (3,6). El yikamada kullanilan alkol
iceren antiseptik soliisyonlar hizla etki gosterdiklerinden, optimal
antimikrobiyal spektruma sahip olduklarindan ve lavabo kullanim1
gerektirmediklerinden su ve sabunla el yikamaya iistiin olduklar:
belirtilmistir (7). Ayrica alkol igeren soliisyonlar daha az deri
irritasyonu ve daha az ellerde kurumaya neden olmaktadir (8).

Eldiven ve onlik giyme gibi bariyer 6nlemleri de YB’da
mikroorganizmalarin temas yoluyla tasinmasini engeller ve NI
oranlarini azaltabilir (9). Ancak bu konuda da YB personelinin
kilavuzlara uyumu diisiik seviyededir ve genellikle bu énlemler
hastaya mikroorganizma taginmasinin engellenmesi amaciyla degil
personelin kendisini infeksiyonlardan korumasi amaciyla
kullanilmaktadir.

YB’da atesi olan hastalara yaklasim ve ampirik antibiyotik (AB)
kullanm ile ilgili ¢esitli kilavuzlar mevcuttur (10,11). Bu kilavuzlarm
kullanilmasiyla hem cerrahi hem de dahili YB’larda hastalarin
prognozunda degisiklik olmadan maliyetlerde azalma saglandigi
belirlenmistir (12,13).

Evans ve ark (13) AB kullaniminda hasta kayitlarinin da
degerlendirildigi kompiiterize bir modelin etkinligini 12 yatakli
YB’da 12 ay siireyle arastirmislardir. Onceki iki yila oranla AB
kullaniminda (% 73°den % 67’ye; p < 0.03), asir1 ilag dozlarinda (%
36’dan % 16’ya; p < 0.01) ve duyarli olan AB kullaniminda
uyumsuzlukta (% 18’den % 2.2’ye; p < 0.01) anlamli azalma
belirlemislerdir. Ayrica AB harcamalarinda ve yatis siirelerinde de
anlamli azalma oldugu bildirilmistir.

AB rotasyonu kavrami ilk kez 1991 yilinda Gerding ve ark.’nin
(14) retrospektif calismasiyla ortaya ¢ikmustir. Bu tarihten sonra AB
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rotasyonunun direng tizerindeki olumlu etkisinin gosterildigi bagka
calismalar da yayinlanmistir (15-17). Bu olumlu sonuglara ragmen
uzun dénemde AB rotasyonunun AB direncini nasil azalttigina ait
yeterli veri bulunmamaktadir. AB rotasyonu degistirilen AB’e karst
direnci azaltirken yeni AB’lere kars1 olan direnci artirabilir (18).

Oral yolla barsaklardan emilmeyen AB’lerin kullanimiyla
potansiyel olarak patojenik olabilecek gram (-) aerobik basiller ve
mantarlarin kolonizasyonunun engellenmesi esasina dayanmaktadir.
Selektif Dijestif Dekontaminasyon (SDD) son 20 yil igerisinde
oldukga fazla sayida ¢alismaya konu olmustur. Bu konuda yaymlanan
bir metaanalizde (19) sag kalim ve pnomoni insidansi tizerinde
olumlu etkileri oldugu bildirilmistir. Ancak yapilan bazi ¢aligmalarda
SDD’un yalmz ge¢ dénemde ortaya ¢ikan Ni’larda etkili oldugu (20)
ve direng¢li mikroorganizmalarin gelisiminden sorumlu olabilecegi
(21) savunulmustur.

Ventilator iliskili pnomoninin (VIP) 6nlenmesinde mekanik
ventilasyon destegindeki, dzellikle enteral yolla beslenen hastalara
aspirasyonun engellenmesi amaciyla yar1 oturur pozisyon (30 - 450)
uygulanmalidir (22). Tartismali olmakla birlikte mide i¢eriginin
aspirasyonunun da VIP gelisiminde rol oynayabilecegi ileri
siiriilmiistiir (23). Buna gore nazogastrik sondalar yerine orogastrik
sondalar tercih edilebilir. Uzun siireli beslenme planlandiginda kor
olarak veya endoskop yardimiyla nazoenterik sondalar yerlestirilebilir

48 saatten daha uzun siireli nazal entiibasyon nozokomiyal siniizit
ile iligkili bulunmustur (24). Nozokomiyal siniizit, nazal siniislerden
infekte sekresyonlarin aspirasyonuna yol agarak VIP’e neden olabilir.
Noninvaziv ventilasyon da nozokomiyal pndmoni insidansini
azalttigindan mimkiinse ilk secenek olmalidir (25).

Entiibasyon tiipiiniin kafi izerinde biriken sekresyonlarin
aspirasyonu sonucunda VIP gelisebileceginden, devamli subglottik
aspirasyon uygulanabilen bir limeni olan entiibasyon tiipii veya
trakeostomi kantillerinin kullanilmast 6nerilmektedir (26). Yine ayni
nedenle tiiplerin kaflar1 sekresyonlarin sizmasini engelleyecek kadar
sisirilmelidir. Entiibasyon tiipleri {izerinde biyofilm tabakasinin
olugmasini engellemek i¢in 6zel materyal ile kaplanmis tiiplerin
kullanimi ise arastirma asamasidadir (27).

Ventilator devreleri degistirildikten sonra hizla kolonize
olduklarindan kan veya sekresyonlarla kirlenmedikg¢e rutin
degistirilmeleri onerilmemektedir (24). Ventilator devreleri igerisinde
nemden kaynaklanan sivilar yiiksek konsantrasyonda patojenik
bakteri icerebildiklerinden siv1 varliginda da devreler degistirilmelidir.
Is1 nem degistirici sistemler, devre i¢erisinde kondansasyonu azaltarak
diisiik maliyet ile VIP’yi engellemede rol oynayabilirler (28).

Acik, tek kullanimlik aspirasyon kateterleri kapali aspirasyon
sistemleriyle karsilastirildiginda nozokomiyal pnémoni agisindan
benzer sonuglar elde edilmistir (23). Ancak diisiik maliyetleri ve
kontaminasyon riskini azaltmalar1 nedeniyle kapali sistemlerin tercih
edilmesi 6nerilmektedir.

Gastrik asiditeyi azaltan ilaglarin midede bakteriyal kolonizasyona
yol agtig1 ve VIP gelisiminde rol oynayabilecegi 6ne siiriilmiisse de
bu konu halen tartigmalidir. Sukralfat kullaniminin gastrik pH’1
azaltmadan stres iilserleri engelledigi ve daha diisiik VIP insidansmna



yol agtig1 savunulmustur (29).

Uriner sistem infeksiyonlar1 (USI), Ni’larin % 40’indan
fazlasindan sorumludur (30). Bu infeksiyonlarin ¢ogunlugu {iriner
kateterlere veya invaziv girisimlere bagl olarak gelismektedir.
Meatusun giinlitk temizlenmesi ve topikal AB uygulanmasinin yapilan
calismalarda yarar1 gosterilememistir (2). Dezenfektanlar ve/veya
AB’ler ile mesane irrigasyonu veya idrar torbasina AB eklenmesinin
kapal1 sistemlerde etkin olmadig1 ve diren¢ gelisimine yol agacagi
bildirilmistir (31). Sistemik AB profilaksisi katetere bagli USI
insidansini belirgin derecede azaltmakla birlikte 3 giinden daha az
olan kateterizasyonlarda yarar saglamamakta ve uzun siirede hastalarin
tamamina yakininda bakteritiri gelismektedir. Direng gelisimi de
gozoniine alindiginda bazi 6zel girisimler haricinde rutin sistemik
AB profilaksisi onerilmemektedir (31).

USI 6nlenmesinde giimiis kapl kateterlerin etkinligini konu alan
ve toplam 2355 hastay1 i¢eren bir metaanalizde bu kateterler ile USI
insidansinin anlamli olarak azaltildigi belirlenmistir (2). Giimiis
alasimli kateterler bakteritiriyi dnleme agisindan glimiis oksit kapli
kateterlerden daha koruyucu bulunmustur. Ancak bu 6zel kateter
tiplerinin rutin olarak m1 yoksa yiiksek riskli hasta grubunda m1
uygulanmalar1 gerektigi heniiz acikliga kavusmamistir.

Son 20 yilda yayinlanan ¢alismalarda aseptik uygulama ve bakim
sartlarinin standardizasyonu ile vaskiiler kateter infeksiyonu (VKI)
insidansinin azaldigi (32),
deneyimsiz personel tarafindan kateter yerlestirilmesi ve bakimimin
saglanmasiyla da insidansin arttigi gosterilmistir (33).

Politiretan veya Teflon kateterler ile infeksiyon gelisme riski
polivinil klorid veya polietilen kateterlere gére daha diisiik bulunmustur
(34). Ayrica gerekmedikce ¢ok liimenli kateterlerin kullanimindan
kacinilmasi onerilmektedir. Yine bir metaanalizde (35) tiinel agilarak
yerlestirilen juguler santral vendz kateterlerin daha az infeksiyona
yol actig1 bildirilmisse de bu metaanalizde yer alan en kapsamli
makalede kateterlerden kan 6rnegi alma oraninin yer almadigina
dikkat ¢ekilmistir (36). Bu nedenle santral kateterlerden kan 6rnegi
alinmasinin da infeksiyon gelisiminde 6nemli bir faktor olabilecegi
savunulmaktadir. Yine baska bir metaanalizde dis yiizeyi klorheksidin
veya giimis siilfadiazin ile kapli kateterlerin VKI insidansini azalttig1
bildirilmistir (37). Dis yiizeyin klorheksidin veya giimiis siilfadiazin,
i¢ ylizeyin klorheksidin ile kaplandig1 kateterler ile hem i¢, hem dig
ylizeyin minosiklin veya rifampin ile kapli oldugu kateterler ile de
olumlu sonuglar elde edilmistir (34).

Eggimann ve ark. (38)’nin 3154 YB hastasini iceren ¢alismalarinda
VK1 insidansinin azaltilmasini hedefleyen bir strateji ile VKI
insidansinda % 67, YB infeksiyonlarmin total insidansinda da % 35
azalma saglanmistir. Ayrica hekimlere uygulanan infeksiyon kontrol
pratigini ve kateter yerlestirme tekniklerini iceren 1 giinliik egitim
ile de VKI insidansinda % 27 azalma belirlenmistir (38).

YB’daki infeksiyonlarin onlenmesinde hastalara ait risk
faktorlerini degistirmek glic olmakla birlikte mikroorganizmalarin
yayilimi en aza indirilebilir. Kanita dayali tip 1s1ginda hazirlanmis
basit, uygulanabilir protokollerin bazilarinin sonucu olumlu yénde
etkiledigi gosterilmistir.
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Siirveyans Yontemleri
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Siirveyans, belirli hastaliklarin nasil ortaya ¢iktig1 ve dagildigia
iligkin sistematik olarak yapilan gézlemdir. Bu yolla ¢esitli hastaliklarla
ilgili olabilecek tiim veriler toplanir, analiz edilir, yorumlanir ve
konuyla ilgili kisi veya kurumlara iletilir. Hastanelerde yriitiilen
stirveyans nozokomiyal infeksiyonlar1 belirlemek ve infeksiyonlarin
azaltilmasia katkida bulunmak amaci ile yapilir. Infeksiyon kontrol
programlari siirveyans sonuglarindan yola ¢ikilarak olusturulur ve
gelistirilir.

Hastane infeksiyonlarini azaltmak i¢in 6ncelikle bir hastanede
nozokomiyal infeksiyonlarin sikligi, dagilimlari, hangi durumlarda
azalip ¢ogaldig1 gibi bilgilere gereksinim vardir. Hastanelerde etken
patojenler ve antibiyotik direng paternleri de siirekli degismektedir.
Bu degisikliklerin izlemi de hastane infeksiyonlarinin kontroli ve
tedavisinde yol gostericidir.

Stirveyans programlarinin hedefleri asagida basliklar halinde
siralanmigtir:

Endemik hastane infeksiyonu hizlarimi saptamak: Endemik
hastane infeksiyonlart, bir hastanede halihazirda varolan infeksiyondur
ve endemik infeksiyon hizinin tespiti hastalardaki infeksiyon riski
hakkinda bilgi verir. Stirveyansin amaci endemik infeksiyon hizlarinda
ki artisin saptanmasi ve infeksiyon kontrol kurullarinin bu konuda
gerekli arastirmalari yaparak onlemleri almasidir.

Epidemileri belirlemek: Endemik infeksiyon hizlari diizenli
izleniyorsa bu hizlardaki bir sapma bir epidemiyi isaret edebilir ve
buna yonelik gerekli infeksiyon kontrol énlemleri alinir.

infeksiyon kontrol énlemlerini degerlendirmek: Siirveyans
verileri ile sorunlar saptanir ve bunlara yonelik 6nlemler alinir.
Stirekli siirveyans ¢aligmast ile hem bu dnlemlerin uygulanip
uygulanmadigi hem de ne derece etkin olduklar1 belirlenebilir.

Hastane calisanlarim ikna etmek: Siirveyans verilerinin dogru
olarak irdelenip, Onerilerle birlikte hastane ¢alisanlarina diizenli
olarak geri bildirilmesi bu kisilerin davraniglar izerinde etkilidir.

Hastanelerin infeksiyon hizlariyla karsilastirma yapmak:
Siirveyans verileri nozokomiyal infeksiyon hizlarinin diger
hastanelerin verileri ile karsilastirilmasinda da kullanilabilir. Ancak
farkl hastanelerin infeksiyon hizlarmi kargilagtirirken dikkatli olmak
gerekir, ¢linkii her hastanenin hasta 6zellikleri, uygulanan iglemler
ve risk faktorleri farklilik gosterir. Bunun yaninda hastanelerin
kullandiklar1 stirveyans yontemlerinin duyarliliklar1 ve segicilikleri
farkl1 olabilir. Ornegin hastaya dayali siirveyans yontemi kullanan
hastanelerde infeksiyon oranlari laboratuvara dayal: siirveyans
yontemi kullanan hastanelerinkinden yiiksek ¢ikabilir.

Siirveyans Yontemleri

1. Pasif siirveyans: Hastane infeksiyonu tanisin1 koyan ve
bildirimini yapan kisi infeksiyon kontrol hemsiresi degildir. Hastay1
izleyen hekim, hemsire veya klinikte ¢alisan bir gérevli bildirimi
yapar. Bu yontemde yanlis tani koyma, izlem formlarinin
doldurulmamasi veya infeksiyon kontrol kuruluna geg iletilmesi gibi
aksakliklarin gorilme olasiligi yiiksektir ve toplanan verilerin
giivenilirligi diistiktiir.

Aktif siirveyans: Infeksiyon tanisini koyan ve izlem formlarma
kaydeden kisi infeksiyon kontrol hemsiresidir. Bu yontemde infeksiyon
kontrol hemsiresi 6zel egitim aldig1 i¢in hem veriler daha giivenlirdir
hem de infeksiyon kontrol hemsirelerin servis ziyaretleri sirasinda
oradaki uygulamalari denetleme ve miidahale etme sansina sahiptir.

2. Hastaya dayali siirveyans: infeksiyon kontrol hemsiresi giinliik
klinik ziyaretleri yaparak hastayla ilgili kayitlari infeksiyon agisindan
gozden gegirir. Gerek duydugunda hastay1 izleyen hekim ve hemsirenin
goriislerini alir. infeksiyonlar belirlemede en duyarl yéntem olmasina
karsin ¢ok zaman alicidir.

Laboratuvara dayali siirveyans: Infeksiyon kontrol hemgiresi
glinliik olarak kiiltiir sonuglarint degerlendirir. Bu yéntemle hastane
infeksiyonlarinin ancak iigte ikisinin belirlenebildigi bildirilmistir.
Infeksiyonlu her hastadan kiiltiir ahnmayabilir. Kolonizasyon olabilecek
kimi durumlarda da pozitif kiiltiir sonuglar1 klinik olarak dogrulanamazsa
yanlislikla infeksiyon tanist konabilir.

3. ileriye déniik siirveyans: Hasta hastanede yatmaktayken yapilir.
Avantajlart; infeksiyon kiimelerini kolayca saptayabilmesi, infeksiyon
kontrol hemsirelerinin servislerde daha etkili olmalarini saglanmasi
verilerin zamaninda irdelenmesi ve sonuglarin kliniklere bildirilmesidir.
Dezavantaji ise geriye doniik siirveyanstan daha pahali olmasidir.
Geriye doniik stirveyansta, hasta taburcu edildikten sonra kayitlari,
infeksiyon kontrol hemsiresi veya gorevlendirilmis baska kisiler
tarafindan incelenir.

4. Kapsaml siirveyans: Hastanede yatan hastalarin tamaminda
bitiin hastane infeksiyonlarina yonelik olarak yapilan siirveyanstir.
Infeksiyon tipleri ve etken mikroorganizmalarla ilgili bilgiler de
toplandig1 i¢in hem hastanenin biitiiniine iliskin fikir verir, hem de
infeksiyon kiimelerinin veya antibiyotik direnci ile ilgili nemli bilgilerin
erken agamada edinilmesini saglar. Bu yontem yogun is giicii ve emek
gerektirdigi i¢in maliyeti ylksektir.

Onceliklere Yonelik Siirveyans

Bir infeksiyonun goriilme sikligi, morbidite ve mortalite hizlari,
ek maliyet ve onlenebilirligi dikkate alinarak oncelikler belirlenir,
bdoylece siirveyans ¢alismalart bu alanda yogunlastirilir. Bu siirveyans
yonteminin en 6nemli avantaji eldeki olanaklar1 hastanenin
gereksinimlerine gore yonlendirme sansi vermesi, en dnemli dezavantaji
ise ortaya ¢ikabilecek epidemilerin ve infeksiyon kontroliindeki
sorunlarin gézden kagabilmesidir.
Birime y&nelik siirveyans: Infeksiyon riski daha yiiksek olan birimlerde
(yogun bakim iinitesi, transplantasyon ve onkoloji servisleri gibi)
siirveyans yritiiliir.

Déniisiimlii Siirveyans

Her ay bir béliimde siirveyans yapilir. Bu siirveyansin avantajt tim
hastane bir y1l icinde doniigiimlii olarak izlenmis olur, dezavantaji ise
bir birimde izlem ay1 digindaki zamanlarda ortaya ¢ikabilecek sorunlarm
gozden kacabilmesidir.

Taburcu Sonrasi Siirveyans

Ozellikle cerrahi alan infeksiyonlarmin belirlenmesi igin, hastadan
taburcu sonrast donemde telefon veya posta yoluyla bilgi alinmasi ya
da hasta kontrole geldiginde cerrah veya hemsire tarafindan infeksiyon
yoniinden incelenmesidir.
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Metisiline diren¢li Staphylococus aureus, gerek iilkemizde,
gerekse Kuzey Avrupa disindaki bircok Avrupa tilkesinde ve ABD’de
hastane infeksiyonlarinin 6nde gelen patojenlerindendir ve bu tilkelerde
yer alan bir¢ok hastanede endemiktir. Kisa siire dnce yaymlanmis
bir ¢calismada, Avrupa’da yer alan toplam 173 hastanede, hastane
kokenli S. aureus infeksiyonlarinda MRSA orani ortalama %20.8
(alt ve tst sinirlar %0-%69) olarak bildirilmistir (1). ABD’de 2004
yili itibariyle ayn1 oran %60’tir (2). Ingiltere’de bu oran %44 tiir.
Ulkemizden bildirilmis ¢alismalarda ise genellikle %50’ nin
izerindedir. MRSA infeksiyonlari, hasta mortalitesini ve tedavi
maliyetlerini arttirir. S.aureus bakteremilerinde metisilin direncinin
mortalite {izerine etkisini incelemek amaciyla yapilmig bir meta
analizde, metisilin duyarli S. aureus (MSSA)’la karsilastirildiginda,
MRSA’nin neden oldugu bakteremilerde mortalitenin daha ytiksek
oldugu belirlenmistir (3). MRSA infeksiyonlarinin endemik oldugu
tilkelerde, bu infeksiyonlarm 6nemli bir halk sagligi problemi oldugu
genel olarak kabul edilmektedir. Ayrica MRSA infeksiyonlar, 6zellikle
hastalar ve halk arasinda, saglik kuruluslarinda verilen hizmetin bir
kalite gostergesi olarak da degerlendirilmektedir. Ulkemizde de son
yillarda, gerek saglik kuruluslarinda, gerekse halk arasinda MRSA
infeksiyonlar ile ilgili gittik¢e artan bir duyarlilik olusmustur. Tim
bu (sik goriilmesi, mortalite ve maliyetleri arttirmasi, kalite gostergesi
olarak algilanmasi) nedenlerle, MRSA infeksiyonlarinin 6nlenmesi
konusunda énemli ve yogun ¢alismalar yapilmaktadir. Bu konuda
yapilmis bir ¢ok ¢aligmada, uygun kontrol énlemleri ile endemik
MRSA infeksiyonlarinin azaltilabilecegi gosterilmistir. Ancak endemik
MRSA infeksiyonlarinin, hastanelerden eradikasyonun ¢ok gii¢
oldugu da bilinmektedir. Endemik MRSA infeksiyonlarinin
kontroliinde kullanilacak en etkin strateji hentiz belirlenmemis,
onerilen bir ¢ok kontrol 6nleminin kesin etkinligi konusunda goriis
birligi olugsmamistir. Ancak tiim hastane infeksiyonlarinda oldugu
gibi, MRSA infeksiyonlartyla miicadele edebilmek i¢in de 6ncelikle
sorunun varligi kabul edilmeli, bu infeksiyonun o hastanedeki durumu
bilinmeli, yani rutin surveyans c¢aligmalar1 yapilmalidir. Bunun
disinda, endemik MRSA infeksiyonlarinin engellenmesi i¢in literatiirde
siklikla bildirilen ve tizerinde engok goriis birligi olusmus kontrol
onlemleri 4 ana baslikta toplanabilir (4, 5, 6):

MRSA tastyicilarinin belirlenmesi ve izolasyonu
» Asemptomatik MRSA tastyicilarinin erkenden belirlenmesi, hizla
temas izolasyon 6nlemlerinin alinmasina ve yayilimin azalmasina
yardimc1 olur.

MRSA kaynaklarinin ortadan kaldirilmasi
* MRSA tastyiciligmin topikal ve antiseptik cilt temizligi ile giderilmesi
* Hasta ve tastyicilarin bulundugu ortamlarda, ¢evresel yiizeylerin
detayli temizligi

MRSA bulasinin engellenmesi
* El yikama aligkanliginin arttirilmasi
« Standart 6nlemlere uyumun arttirilmasi
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Antibiyotik kullaniminin azaltilmasi
*Antibiyotik kullaniminin azaltilmasinin, MRSA edinilmesi ve
tastyicilik riskini azalttigr bildirilmektedir.

MRSA Tagiyicilarinin Belirlenmesi ve izolasyonu

MRSA ile tastyict veya infekte olmus hastalar, bu infeksiyonun
hastanede yayilmast i¢in en 6nemli kaynagi olusturur. Bu nedenle
MRSA bulasinin engellenmesi igin, 6ncelikle bu kaynaklarin
belirlenmesi gereklidir. Hastaneye bagvuran hastalarin MRSA
acisindan taranmasi ve kolonize hastalarin belirlenerek izole edilmesi
ve dekolonizasyonu, bir ¢ok ¢calismada MRSA infeksiyonlarinin
yayiliminin engellenmesinde etkin bir yontem olarak bildirilmigtir
(7). Ancak bu stratejinin etkinligi konusunda hentiz bir goriis birligi
olusmamistir. Kisaca ‘tarama’ ve ‘yok etme’ diye 6zetlenen bu
yontemin uygulanmasinin yiiksek MRSA endemisitesini 6-12 yilda
<%1’in altinda bir prevalansa indirebilecegi hesaplanmistir (8).
Ancak bu ¢alismanin tersine, Cepeda ve ark., Ingiltere’de YBU’de
hastalarin izolasyonu veya kohorting uygulamalarinin MRSA
yayilimini engellemede etkin olmadigmni bildirmislerdir (9). Eldeki
veriler tarama ve izole etme stratejilerinin etkinligini kesin olarak
gostermemis olmakla birlikte, konunun uzmani olan bir¢ok arastirici,
aktif mikrobiyolojik surveyans kiiltiirlerinin alinmasinin MRSA
yayilimini 6nlemede oldukg¢a 6nemli oldugunu diistinmektedir. MRSA
infeksiyonlarin1 onleme rehberinde de, 6zellikle yiiksek riskli
tinitelerde tarama kiiltiirlerinin alinmasi ve izolasyon uygulanmasi
onerilmektedir (6).

Yogun bakim (yenidogan dahil), yanik, transplantasyon, travma

uniteleri; kardiyotorasik, vaskiiler ve ortopedik cerrahi servisleri
MRSA infeksiyonlar: agisindan genellikle yiiksek risklidir. Ancak
her hastane, MRSA infeksiyonlar1 agisindan riskli tinitelerini, yaptigi
hastane infeksiyon surveyansi ile belirlemelidir.
Hastaneye basvuran hastalarda MRSA tasiyicilik riskini tahmin
edebilmeye yonelik yapilmis bir ¢alismada, >80 yas, son 12 ay
icinde hastanede yatis, son 6 ay i¢inde antibiyotik kullanim1 ve
bagvuru sirasinda idrar sondasi olmast MRSA tasiyiciligi agisindan
risk faktorleri olarak belirlenmis ve her bir 6zellige 1 puan verilerek
bir risk skoru olusturulmustur. MRSA tasiyicilik olasiligi, risk skoru
0, 1, 2 ve 3 olanlarda sirastyla %8, 18, 31 ve 57 olarak hesaplanmistir
(10). Bu tiir bir skorlama sistemi, hastaneye basvuran ve MRSA
tastyiciligi agisindan riskli olan hastalarmn, kiiltiir sonucu ¢ikincaya
kadar izole edilmesini saglayarak bulas riskini azaltabilir.

MRSA Kaynaklarinin Ortadan Kaldirilmasi:
Dekolonizasyon

MRSA tastyiciligl, daha sonra bu mikroorganizma ile infeksiyon
gelismesi agisindan onemli bir risk faktordir, ayrica bu kisiler
mikroorganizmanin yayilmasi i¢in de kaynak olustururlar. Bu
nedenlere dayanarak, belirlenmis MRSA tasiyicilarinin
dekolonizasyonu 6nerilmektedir. En stk MRSA tastyiciligi burunda
oldugu i¢in, dekolonizasyonda da en sik nazal mupirosin krem
uygulanmaktadir. MRSA ile kolonize hastalarin yer aldigi randomize
kontrollii ¢alismalari igeren bir Cochrane analizde, MRSA



tastyicilarinda infeksiyonu engelleme ve kolonizasyonu azaltmada
intranazal mupirosin krem ile plasebo karsilastirilmistir. Arastiricilar,
nazal veya ekstranazal MRSA tastyiciliginin eradikasyonu i¢in topikal
veya sistemik antimikrobial tedavinin yaygin olarak kullanimini
destekleyecek yeterli kanitin bulunmadig: sonucuna varmustir (11).
Ancak, 6zellikle cerrahi operasyon uygulanacak hastalarda belirlenmis
MRSA tastyiciliginin 5 giinliik kisa siireli nazal mupirosin krem ile
eradikasyonu ve operasyondan once %#4’liik klorheksidinle cilt
dekolonizasyonu yapilmasi giincel rehberlerde 6nerilmektedir (6).
Cevresel Yiizeylerin Temizligi

Hastane infeksiyonlarinda ¢evrenin kaynak olarak rolii ¢ok fazla
olmamakla birlikte, MRSA ile infekte veya kolonize olan hastalarin
bulundugu ortamlarm MRSA ile yogun bir sekilde kolonize oldugunu
ve bu yiizeylerde bulunan mikroorganizmalarin saglik calisanlarinin
elleri ile diger hastalara taginabildigini gosteren ¢alismalar vardir.
Bu nedenle MRSA ile infekte veya kolonize hastalarin bulundugu
ortamlardaki ¢evresel yiizeyler, uygun dezenfektan maddelerle,
detayli olarak temizlenmelidir.

MRSA Bulasinin Engellenmesi

El Yikama ve Standart Onlemlere Uyumun Arttirilmasi
MRSA’un hastalar aras1 bulasi, saglik calisanlarinin, infekte veya
kolonize hastalarla veya kontamine materyalleri ile temas1 sirasinda
gegici olarak kolonize olan elleri ile olur. Aslinda el yikama gibi
standart 6nlemlere yiiksek uyum olmasi halinde, bulasmanin ¢ok
biiyiik oranda engellenebilecegi, MRSA tastyiciligimnin belirlenmesine
gerek olmayacag agiktir. Ancak ne yazik ki saglik ¢alisanlarinin el
yikama uyumu oldukga diisiiktiir. El yikamaya uyumu arttirmak igin,
elde gortiniir kirlenme olmamasit halinde alkol temelli el
dezenfektanlar1 kullanilabilir. Alkol temelli el dezenfektanlarinin
kullanimimin MRSA infeksiyonlarini azaltmada etkili oldugunu
gosteren calismalar vardir (4).

Antibiyotik Kullaniminin Azaltilmasi

Antibiyotik kullanimi, kolonizasyon direncini azaltmak ve mevcut
duyarli floranin eradikasyonunu saglamak yoluyla, MRSA’un
edinilmesi ve kolonizasyon riskini arttirmaktadir. Ozellikle
florokinolon kullanimmin, MRSA infeksiyon riskini arttirdig1 ve
bu antibiyotiklerin kullaniminin kisitlanmasinin MRSA infeksiyon
insidensini azaltabilecegi bildirilmektedir (4, 12).

Endemik MRSA infeksiyonlarinin engellenmesinde onerilen
uygulamalarin gercek etkinliginin belirlenmesi i¢in halen ek
caligsmalara gereksinim olmakla birlikte, eldeki veriler, 6zellikle
yiiksek riskli hastane bolimlerinde, hastalarin bagvuruda ve birer
hafta aralarla MRSA tasiyicilig1 agisindan taranmasi ve gerekirse
izolasyonunun, el ytkama aligkanliklarmin arttirilmasinin, antibiyotik
kullanimmin kisitlanmasi ve azaltilmasimin meveut MRSA infeksiyon
oranlarinda azalmaya yol acacagini gostermistir. Her hastanenin,
MRSA infeksiyonlarmin sikligini, hastalarinda yaptigi ek morbidite
ve mortaliteyi ve bu infeksiyonlarin ek maliyetini belirlemesi, almacak
kontrol 6nlemlerinin derecesini belirlemede yardimci olacaktir.
Ozellikle iistinde durulmasi gereken bir konu, endemik MRSA
infeksiyonlarinin, sadece infeksiyon kontrol komitelerinin degil,tiim
saglik calisanlarinin ve hastane yonteminin de sorunu oldugunun
algilanmasinin gerekliligidir.

1. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

Ulkemizde var olan MRSA infeksiyonlarmin yiiksek endemik
orani (>%50), ozellikle MRSA infeksiyonlar agisindan yiiksek riskli
tinitelerde, yukarida belirtilmis giincel rehberlerde 6nerilen kontrol
Onlemlerinin miimkiinse tiimiiniin, miimkiin degilse yapilabilecek
olanlarinin vakit gecirmeden uygulanmasinin zorunluluguna isaret
etmektedir.

Aktif surveyans ve kontrol dnlemlerinin ciddi maliyeti ve hasta
bakiminda aksamalara yol acabilmesi, hastanelerdeki alt yap1
olanaklarinin ve hemsire sayisinin yetersizligi, yukarida belirtilmis
infeksiyon kontrol calismalarinin basari sansini azaltabilecek olasi
nedenlerdir. Ayrica son yillarda, iilkemizde olmasa da dzellikle ABD’de
toplum kokenli MRSA infeksiyonlarinin ortaya ¢ikmis olmasi, endemik
MRSA infeksiyonlarmin kontroliinde gelecek i¢in tehdit olusturabilir.
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Gegen 10-15 yil icerisinde invazif mantar enfeksiyonlarinin tani
ve tedavisinde yenilikler kaydedilmistir. Bu stire¢ icerisinde izole
edilen mantar tirlerinde bazi farkliliklar olmustur. Mantar
enfeksiyonlarina altta baska bir neden olmaksizin (malinite,
immiinosiipresyon, organ nakli vb.) yogun bakim tinitelerinde yatarak
tedavi goren hastalarda da sik¢a rastlanmaktadir (1). Avrupa’da 17
iilkeden toplam 1417 yogun bakim iinitesi (YBU)’nde yatan toplam
10.038 hastada gelisen enfeksiyonlarin prevalansinin ve etkenlerinin
arastirildig1 calismada (European Prevalence of Infection in Intensive
Care — EPIC) mantarlar 5. en sik (%17) izole edilen mikroorganizmalar
olarak bildirilmistir (2). Amerika Birlesik Devletleri’nde 1992-1997
yillar1 arasinda 115 hastanenin dahili YBU enfeksiyonlarmin ve
etkenlerinin ortaya kondugu “National Nosocomial Infections
Surveillance System” verilerine gore mantarlarin 4. en sik (%12)
enfeksiyon etkeni olduklari gésterilmistir (3).

Tiim mantar enfeksiyonlari igerisinde kandida tiirleri en sik izole
edilen turlerdir. Kandida tiirlerine bagli gelisen enfeksiyonlara
genellikle yogun bakim tinitelerinde yatan hastalarda rastlanmaktadir.
Bilindigi gibi kandida tiirleri deri, gastrointestinal sistem (GIS) ile
genitoiiriner sistem florasmin elemanidirlar. Ozellikle YBU’de yatan
olgularin diskilariin graminda 102—-104 koloni sayisina kadar
ulagabilmektedir. Candida albicans en fazla olmak tizere C.glabrata,
C.parapsilosis, C.tropicalis ve C.kruzei florada bulunan tiirlerdir.
Krause ve ark. (4) bir ¢aligmalarinda igerisinde 80 g. kandida i¢eren
stviy1 igtikten sonra kandidemi ve kandidiirinin gelisebildigini
gostermislerdir. Bu, kandida tiirlerinin GIS’den translokasyon sonucu
invazyon ve sonrasinda kandidemiye yol acabildigini ortaya
koymaktadir.

Kandida tiirlerine bagl gelisen invazif enfeksiyonlar ¢ogunlukla
hastalarin kendi florasinda kolonize olan kandida tiirlerinden (endojen)
koken almaktadir. Daha az oranda ise enfeksiyon kaynagi ekzojendir
(5-7). Ekzojen kaynagi saglik personelinin elleri olusturmaktadir
(8). Bunun ile iligkili olmak tizere total parenteral beslenmenin
yapildig1 santral venoz kateterler de bir diger ekzojen kaynagi
olustururlar (9). Bir calismada hemsirelerin %58’inin, yardimci
saglik personelinin %38’inin ellerinde Candida tiirlerini tagidiklari
saptanmustir (10). Saglik ¢alisanlarinin ellerinde en ¢ok kolonize
olabilen tiirler C.albicans ile C.parapsilosis‘dir. Nozokomiyal invazif
kandida enfeksiyonlarmm goriilme siklig1 %1-8 olarak bildirilmektedir.
YBU’de yatan hastalarda ise bu oran %10-15lere ulasabilmektedir
(5, 11). Giiniimiizde YBU’de yatan hastalarda kandida tiirleri ile
enfeksiyonlarin gelismesini kolaylastiran bazi risk faktorleri
tanimlanmustir (11). Bunlar Tablo-1’de 6zetlenmistir.

Cerrahi ile dahili YBU’lerde 10 yillik kandidemi sonuglarinin
karsilastirildigi bir ¢alismada santral vendz kateter, mekanik
ventilasyon, dncesinde bakteriyel enfeksiyonun varligi ve kandida
tiirleri ile yogun kolonizasyonun her iki YBU hastast icin de kandidemi
igin birer risk faktorii olduklart saptanmistir. Dahili YBU’de steroit
kullaniminin, nétropeninin ve kandida koloniasyonunun cerrahi
YBU’deki hastalardan daha fazla risk faktoriini olusturdugu
gosterilmistir (12).
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Tablo-1. YBU’de Candida Tiirlerine Bagh infeksiyonlarin
Gelismesini Kolaylastiran Faktorler

+  Onceden ya da yatis siiresince antibiyotik kullanimi

» Santral venoz kateter varligt

* Total parenteral beslenme

» Kandida tiirleri ile kolonizasyon ve kolonizayon yogunlugu
+  YBU’de yatis siiresinde uzama

* Hemodiyalize gereksinim

*  Major abdominal cerrahi operasyon nedeniyle yatig

»  Gastrointestinal sistem perforasyonu

*  Agir yaniklar

* Ug yaslar (yeni dogan, 65 yas tizeri)

* Diyabet

» Bobrek yetmezligi

*  Mekanik ventilasyon

+ lIdrar sondast

» Notropeni, sivisal ve hiicresel tipte bagisik yetmezlik

*  Organ nakilleri (kemik iligi ve solid organ)

» Kandida tirlerine iligkin viriilans faktorleri

Genis spektrumlu antibiyotiklerin (sefalosporinler, anti-anaerobik
antibiyotikler vb.) uzun siire kullanimlart kandida enfeksiyonlarmimn
gelisimini kolaylastirmaktadir. Bir diger 6nemli risk faktorii de
kandida tiirleri ile kolonizasyon ve kolonizasyon yogunlugudur.
Kandida tiirleri ile kolonize olan bolge ile invazif kandidoz gelisimi
arasinda yakin iliskili bulunmustur. Idrar, trakea ve rektum/ostomi
bolgelerinde kandida tiirleri ile kolonizasyon invazif kandidoz
gelisimine yol agarken, orofarengeyal ve mide’de kolonizasyon ile
invazif kandidoz gelisimi arasinda bir iligski saptanamamaistir (7).

YBU’de yatan hastalarda kandida tiirleri ile olan kolonizasyonu
invazif enfeksiyondan ayirt etmek her zaman kolay degildir. Bundan
dolay1 bazi arastiricilar klinik stiphe varliginda, ikiden fazla alandan
alinan kiiltiirlerde kandida tiirlerine iliskin tireme olmasini antifungal
tedaviye baslamak icin yeterli bir kriter olarak gormektedirler. Ancak
notropenisi, hiicresel ve sivisal bagigik yetmezligi olmayan olgularda
kolonizasyonun tedavisi konusunda tam bir fikir birligi saglanmig
degildir ve genellikle de boyle olgularda kolonizasyonun tedavisi
onerilmemektedir. Ancak invazif kandidoz gelisimini nledigi gosteren
calismalar da mevcuttur. Bir ¢alismada rekiiren gastrointestinal sistem
perforasyonlu olgulardan flukonazol profilaksisi uygulananlarda,
sonraki takiplerinde kolonizasyon ve intraabdominal enfeksiyonun
gelismedigi saptanmustir (13).

Bir diger ¢alismada ise cerrahi YBU’de yatan hastalardan
kolonizasyon endeksi yiiksek olgulara 2 hafta siire ile flukonazol
tedavisi uygulanmis ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda flukonazol
ile tedavi alan olgularda invazif kandida enfeksiyonunun gelisiminin
6nlendigi gosterilmistir (14).

Kandidemi gelisen hastalarda sonuglar bakteremi sonuglari ile
karsilastirildiginda daha agirdir. Kandidemiye bagli mortalite oranlari
%10-49, ortalama %35 olarak bildirilmektedir (15-17). 1593
kandidemili olgunun degerlendirildigi bir calismada APACHE 11
skoru >18 (p<.001), kanser varlig1 (p=.002), idrar sondasmin varligi
(p=.004), erkek cinsiyet (p=.004), kortikosteroit kullanim1 (p<.001)
ile arteriyel kateterin bulunmasi (p<.001) mortalite a¢isindan risk



faktorleri olarak saptanmistir (14). Bir baska caligmada kan kiiltiir
pozitifliginden sonra uygun antifungal tedaviye baslamada gecikmenin
mortalite oranini artiran faktor oldugu gosterilmistir (18).
Kandida tiirlerinin antifungal ajanlara duyarhiliklar1 farklidir (Tablo-
2). Ozellikle antifungal profilaksiler ve azol tiirevlerinin yogun
kullanimlar1 C.albicans ve C.tropicalis tiirlerinde azalmaya neden
olurken azollere direngli C.glabrata ve C.krusei tiirlerinde artiglara
yol agmustir(19). Buna karsin C.albicans giintimiizde kandidemilerden
en sik (%50’den fazlasi) izole edilen tiirdiir (20).

Tablo-2. Candida Tiirlerinin Cesitli Antifungal Ajanlara Karsi
Duyarhhklar:

F itr Vor AmfoterisinB | Kaspofungin
C. albicans D D D D D
C. tropicalis D D D D D
C. parapsilosis D D D D D
C. glabrata D-OD-DR | D-OD-DR S-1 S-1 D
C. kruzei DR D-OD-DR D D-OD-DR D
C. lusitaniae DR D D D-OD-DR D

Sonug olarak nozokomiyal kandidemiye bagli morbidite ve
mortaliteyi azaltmada enfeksiyon kontrol 6nlemleri tiim nozokomiyal
enfeksiyonlar i¢in oldugu gibi kritik 6neme sahiptir. Belli bash
enfeksiyon kontrol énlemlerini {i¢ noktada 6zetlemek miimkiindiir
(21). Bunlar;

1. Standart ve izolasyon 6nlemleri kapsaminda el temizliginin
aksamadan uygulanmasi

2. Tum kateterlerin duizenli ve dikkatli bakimlar1

3. Antimikrobiyal ilaglarin uygun kullanimlaridir

Bagta Aspergillus tiirleri olmak tizere, Scedosporium, Fusarium
ve Zygomycetes tiirlerine bagl kiifler ile gelisen mantar enfeksiyonlart
ise genellikle hematolojik malinitesi olan, solid organ ya da hematolojik
kok hiicre nakli yapilmis olgular ile kortikosteroit, sitostatik gibi
imminosiipresif ilaclar1 kullanan hastalarda daha siktir. Ancak
malinitesi olmayan, YBU’de yatan olgularda da Aspergillus tiirlerine
bagli mantar enfeksiyonlar1 goriilebilmektedir. En sik aspergilloz
etkeni tiirler; A.fumigatus, A.flavus, A.niger ve A.terreus’tur. Dokuz
ay siire ile 73 YBU’de yapilan bir arastirmada 1756 olgudan 36’sinda
solunum yollarindan Aspergillus tiirleri izole edilmistir. Bu olgular
degerlendirildiginde kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve
kortikosteroit kullanimi risk faktori olarak belirlenmistir (22).
Aspergillus tiirlerine iliskin sporlar dogada; hava, toprak ve suda
yaygm olarak bulunurlar. Nozokomiyal Aspergillus enfeksiyonlarmdan
hastanenin havasi kadar su sistemleri de sorumludurlar (23).

Invazif Aspergillus enfeksiyonlarinda mortalite ¢ok yiiksektir.
1209 aspergillozlu olgunun sonuglarmin degerlendirildigi ¢cok merkezli
bir ¢aligmada kiiltiir pozitifligi saptandiktan sonraki {i¢ ay igerisinde
olgularm %62’sinin 6ldtigii saptanmistir (24). Invazif aspergillozda
mortalite oran1 %85 in tizerine ¢ikabilmektedir. Aspergilloz tedavisinde
amfoterisin B ya da onun lipit formiilleri kullanilmaktadir. Ancak
A terreus amfoterisin B’ye direnglidir. Vorikonazol tiim Aspergillus
tiirlerine karsi etkili olmas1 yani sira daha etkili ve daha az toksik
etkiye sahiptir. Ayn1 sekilde kaspofungin, posakonazol ve itrakonazol
de tiim Aspergillus tiirlerine kars: etkili antifungal ajanlardir (25).
Hastanede ozellikle tadilat sirasinda sorun olusturan ve invazif
aspergilloza yol agabilen Aspergillus sporlarina kars: kritik hastalar
korumak amaciyla tasinabilir, havay1 dekontamine eden cihazlardan
(Plasmair) yararlanilmaktadir. Bu sistemlerin Aspergillus sporlarinin
%99’dan fazlasini yok edebildigi bildirilmektedir (26).

1. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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Invaziv fungal infeksiyonlar (IF1), son yillarda immunsuprese olmayan
ve yogun bakimda yatan, kritik hastalarda giderek artan oranda
infeksiyon etkeni olarak saptanmaya baslamistir. Gerek maya gerekse
kaf tirti mantarlar en sik saptanan etkenler arasinda ilk 10 sirada yer
almaya baslarken, atesli ataklarin yaklasik %7’sinden funguslarin
sorumlu oldugu belirtilmektedir (1). En sik saptanan etkenler de
Aspergillus ve Candida tiirleridir. Her iki grup mantar da dogada ev,
otel, hastane ortamlarinda ve hatta saglikli insanlarin deri ve miikoz
membran florasinda yaygin olarak bulunur. Ancak normal kosullarda
gastrointestinal sistem epiteli ve solunum sistemindeki mukosilier
bariyer infeksiyona karsi koruyucudur. Buna karsin deri ve
mukozalarda herhangi bir nedenle meydana gelen hasar tiim
mikroorganizmalar gibi funguslar i¢in de giris kapisi olusturur. Bu
nedenle fungal infeksiyonlar nétropeni, kortikosteroid kullanimi,
diyabet, T hiicre fonksiyon bozukluklari, kemoterapi ve
transplantasyon uygulanmasi gibi bagisiklik sisteminde baskilanmaya
yol agan durumlarda firsate1 infeksiyon olarak ortaya gikarlar. IF1’lar
i¢in tanimlanmis risk faktorler; Tablo 1°de gorilmektedir.

Tablo 1. iFi Gelisimi i¢cin Risk Faktorleri

* Graniilositopeni

* Hiicresel bagisiklikta baskilanma

* CMV gibi viral infeksiyonlar

»  Kronik kortikosteroid, siklosporin, antitimosit globulin kullanimi1
» Total nodal veya viicut irradyasyonu

» Siklofosfamid ve piirin antagonistleri gibi sitotoksik ilaglar
*  Mukozal bariyer hasari

*  Floray1 baskilayan antibiyotiklerin kullanim1

» Altta yatan ciddi hastalik

o lleriyas

* Santral venoz kateter varligi

Yogun bakim hastalarinda Aspergillus tiirleri giderek artan siklikta
infeksiyon etkeni olarak soyutlanmaktadir. Yani sira klinik olarak
aspergillozdan ¢ok da ayrilamayan tablolara yol agan Zygomycetes,
toprakta yaygin olan ve solunum yoluyla viicuda alinan Fusarium
tiirleri, graniilositopenik hastalarda etken olan Scedosporium tiirleri
de yogun bakimda soyutlanabilmektedir.

Aspergilloz

Aspergillus tiirti mantarlar, insanda alerjik reaksiyonlardan,
ylizeysel ve invaziv infeksiyonlara kadar olduk¢a genis yelpazede
hastaliklara yol agar. En sik klinik tutulum sinopulmoner olmakla
beraber tim diger organ ve dokulara yayilim gosterebilir.

Aspergillozdan korunmada en 6nemli konak savunma faktorleri
graniilositler ve alveoler makrofajlardir. Altta yatan hastaliga bagl
olarak konak direncinde diisme, nétropeni, kortikosteroid ve diger
immunsupresif ajanlarm kullanimi invaziv infeksiyon i¢in kolaylastirict
faktorlerdir. Hematolojik maligniteli hastalar ve transplant hastalar:
aspergilloz agisindan riskli gruplar olmakla beraber bu grup disinda
immunsupresif olmayan agir hastalarda da infeksiyon meydana
gelebilir. Tanidaki ciddi sorunlar nedeniyle yogun bakim hastalarinda
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gercek insidansini belirlemek glic olmakla beraber gesitli ¢alismalarda
insidans % 0.3-5.8 arasinda degismektedir. Hastaligin prognozu
oldukc¢a kotii olup, mortalite oranlart %80’leri agsmaktadir. Bir
universite hastanesinde bir yillik siirede yogun bakim hastalarinda
yapilan otopsi sonuglarinin ele alindig1 bir ¢alismada, 222 otopsi
yapilan olgudan 6 hastada (%2.7) invaziv aspergilloz saptanmistir.
Bu alt1 hastadan besinin KOAH nedeniyle mekanik ventilasyon ve
steroid tedavisi almakta oldugu bildirilmistir (3). Postmortem
incelemelerin yer aldig1 diger ¢alismalarda da yogun bakim
hastalarinda invaziv aspergilloz siklig1 yaklasik %4 olarak
bildirilmektedir (4,5).

Aspergillus infeksiyonlariin Klinigi

Ortam havasinda mevcut bulunan sporlarin solunmasi yoluyla
viicuda girdiginden, Aspergillus tiirlerinin ilk yerlesim yeri
akcigerlerdir. Olusacak pulmoner infeksiyonun ciddiyeti konagin
bagisiklik durumuyla dogrudan iliskilidir. Kronik obstriiktif akciger
hastalig1 (KOAH) olanlarin ve sigara tiryakilerinin oldugu kadar
saglikli bireylerin de solunum yollarinda hi¢bir invazyon gostermeden
kolonize olabilirler. Immun sistem baskilandiginda bu kolonizasyonun
invaziv infeksiyona doniistip doniismedigi tam acgikliga kavusmus
degildir. Aspergillus tiirleri trakeobronsial agacta yiizeyel invazyonla
trakeobronsgite, tilseratif lezyonlara veya pseudomembranlara ve
belirgin invazyona yol acabilirler. Ciddi trakeobronsit,
bronkokonstriiksiyona ve solunum yolunda yaygin tikag olusumuyla
akut solunum yetmezligine neden olabilir. Obstriiksiyon nedeniyle
mekanik ventilasyon da olanaksiz hale gelebilir. Bu tablo ciddi
immunsuprese hastalarda oldugu kadar influenza sonrasi da
gozlenebilir. Pulmoner aspergillomada mevcut kavite icinde hif
olusumlar1 goriintirken dokuda, hif olusmaz ve kaviteyi ¢evreleyen
dokuda fibrozisle birlikte inflamasyon vardir. Ayrica kronik nekrotizan
pulmoner aspergilloz, semi-invaziv aspergilloz, kronik invaziv
aspergilloz ve semptomatik aspergilloma gibi tanimlamalari birbirinin
icine giren ve akut invaziv forma gore daha 1limli olan klinik tablolar
da tarif edilmis olup bu tablolarin en 6nemli 6zelligi immunsupresyon
durumunda invaziv formun gelisebilmesidir. Akut invaziv pulmoner
aspergillozda (IPA) ise akciger parankiminde invazyon mevcut olup
genellikle agir immunsupresyonda meydana gelir. Ancak son yillardaki
arastirmalar IPA olgularinda malign hastaliklar ve immunsupresif
sitostatik tedaviler disinda; diyabet, malnutrisyon, steroid kullanimi,
tiremi, karaciger sirozu ve KOAH gibi altta yatan hastaliklarin da
risk olusturabildigi gosterilmistir. Bir grup hastada da hicbir
kolaylastirict altta yatan hastalik bulunamamistir. Genis ¢apli
calismalar olmamakla birlikte yogun bakim tinitesine KOAH
alevlenme ile basvuran ve steroid tedavisi alan hastalarda IPA
gelisimini bildiren kisitli sayida seriler ve olgu sunumlart vardir.

Yogun bakim hastalarmda kortikosteroid tedavisi, persistan septik
sok durumunda yararl etkisi gosterildiginden beri oldukea sik olarak
kullanilmaktadir. Kortikosteroidler, makrofajlarin Aspergillus
sporlarini, mononiikleer hiicrelerin ise hiflerini 6ldiiriicii etkisini
hasara ugratir. Altta yatan kronik akciger hastaligi olan hastalarda,
diisiik dozda ve kisa siireli de olsa, steroid tedavisi IPA agisindan



risk faktorii olarak kabul edilmektedir.

Septik soktaki hastalarda, immunolojik olarak bifazik bir patern
gosterilmigtir. Buna gore, erken evrede olusan hiper inflamatuvar
evreyi, kompansatuvar antiinflamatuvar yanit sendromu (CARS)
veya immun paralizi ad1 verilen anti-inflamatuvar yanitin 6n planda
oldugu hipo inflamatuvar evre takip eder. Bu ikinci evre gegici bir
kazanilmis immun yetmezlik tablosudur ve agir hastalarda IPA
gelisimi ile ilgili olabilir.

Yogun Bakim Hastalarinda Aspergilloz Tanisi

Immunkompromize hastalarda invaziv aspergilloz tanisini
zamaninda koyabilmek 6zellikle hastaligin erken evrelerinde oldukc¢a
zordur. Bu hasta grubunda infeksiyonun belirti ve bulgular atipik
oldugundan ve aspergillozdan genellikle stiphelenilmediginden tan:
testleri gecikmeli olarak yapilir. Immunkompetan hastada ise
aspergilloz tanis1 siklikla akla bile gelmez. Herhangi bir solunum
yolu drneginde Aspergillus iiremesi genellikle duyarli ve 6zgiil
olmamakla birlikte pek ¢ok hastada ilk ipucudur. Ornegin kontamine
olma olasilig1 dislanabilirse, solunum 6rneklerinde Aspergillus
iremesi li¢ seyi ifade ediyor olabilir; invaziv hastalik varligini,
kolonizasyonu veya ilerleyen donemlerde IPA gelisecegini. Pek ¢ok
hastada steril viicut stvilarindan Aspergillus izolasyonu invaziv
hastalikla ilgili olmamakla beraber, allojeneik kok hiicre
transplantasyonu, immunsupresyon, nétropeni veya malnutrisyon
gibi yiiksek riskli durumlarda anlamli olabilir. Steril olmayan viicut
bolgelerinden izolasyon ise daha da biiyiik bir tanisal sorundur. Doku
orneklerinin tanisal degeri oldukga yiiksek olmakla birlikte kritik
hastalarda doku 6rneklemesi her zaman miimkiin olamaz.
Trakeobrongial agacin fiberoptik bronkoskopla gézlemlenmesi, derin
solunum yolu &rneklerinin alinmasi ve bronkoalveoler lavaj yardimci
olabilir. Pozitif Aspergillus kiiltiiriiyle birlikte hava yolunda
iilserasyonlarin veya pseudomembranlarin goriilmesi tanty1 destekler
ve tedavi baglanmasini gerektirir. Yine solunum orneklerinin
mikroskopik incelemesinde septali hiflerin goériilmesinin
kolonizasyondan ¢ok invazyon lehine oldugu one siiriilmektedir.
Notropenik olmayan hastada pozitif kiltiirtin yani sira alinan
orneklerde mikroskopik olarak septali hif goériilmesi taniy1
desteklemektedir.

Notropenik hastalarin aksine nétropenik olmayanlarda
galaktomannan ve 1,3 -D- glukan saptanmasi gibi serolojik testlerin
tanisal degeri hakkinda kesin bilgiler yoktur. Galaktomannan
saliiminin hastanin bagisiklik durumundan etkilenebilecegi one
stirlilmektedir. Malignitesi olmayan hastalarda yapilan bir ¢alismada
kanitlanmis ve yiiksek olasilikli invaziv aspergillozu olan hastalarin
yaklasik yarisinda galaktomannan antijeni iki kez pozitif bulunmustur
(6). Galaktomannan antijen testi piperasilin tazobaktam basta olmak
tizere beta laktam antibiyotik kullaniminda yalanci pozitif sonug
verebilir. Glukan testi ise Aspergillus tiirlerine 6zgti degildir.
Hemodiyaliz ve kardiyopulmoner bypass sonrasinda, yiiksek dozda
immunglobulin kullaniminda yalanc1 pozitif olabilir. Yogun bakim
hastalarinda bu testlerin rutin kullanim1 ¢ok destek gérmemektedir.

Invaziv aspergilloz tanisinda niikleik asit amplifikasyonu
yontemleri kan ve BAL orneklerinde uygulanabilmektedir. Ancak
bu testlerle ilgili deneyimler de hematolojik malignite hastalariyla
sinirlhidir.

Kronik pulmoner aspergilloz tanisinin dogrulanmasi i¢in spesifik
antikorlarin gosterilmesi gereklidir. Bu antikorlarin invaziv
aspergillozlu olgularin yaklasik ti¢te birinde pozitif oldugu
belirtilmekle beraber antikor testleri konusunda nétropenik olmayan
yogun bakim hastalarinda deneyim yoktur.

Notropenik ve ciddi immunsupresif hastalarda, diiz akciger
grafilerinde herhangi bir degisiklik olmasa bile bilgisayarli tomografi
(BT) 6nemli bir tan1 aracidir. Bu grup hastada en sik erken bulgu bir
ya da daha fazla sayida nodil gortilmesidir. Yine toraks BT sinde
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bir nodiil veya infiltrati ¢evreleyen pulu gériintii yani halo isareti,
anjioinvaziv mikroorganizmalar ac¢isindan spesifiktir ve uzamis
notropeni durumunda invaziv aspergillozu kuvvetle destekler. Ancak
yogun bakim hastalarinda akcigerdeki bu goriintiiler, ventilatorle
iliskili pnémoniler, atelektaziler ve ventilatore bagli hastalarda
olusabilen plevral sivi gibi nedenlerle patognomonik degildir. Yogun
bakim hastalarinda aspergilloz i¢in uyarici olan hava hilal belirtisi
veya halo isareti gibi bulgular ancak %5 civarinda saptanmistir.

invaziv Aspergillozda Tedavi
Invaziv pulmoner aspergillozda amfoterisin B veya vorikonazol
tedavisi onerilmektedir (5). AmB-d giinlik dozu 1-1.5 mg/kg, L-
AmB dozu ise 5 mg/kg olarak dnerilmektedir. Vorikonazol ise; iv
formda baslangigta 6 mg/kg (12 saate bir) ve sonra 4 mg/kg (12 saate
bir) dozunda ve oral kullanimda ise viicut agirligi 40 kg ve tizerindeki
hastalarda 12 saatte bir 200 mg, 40 kg’1in altindaki hastalarda 12 saat
arayla 100 mg kullanimi 6nerilmektedir. Klinik caligmalarda
vorikonazoliin AmB-d tedavisine iistiin oldugu gésterilmistir. Diger
tedavi alternatifleri ise itrakonazol ve kaspofungin olabilir. Ancak
itrakonazol hastaligin ilerlemesi durduktan sonra onerilmekte olup,
tilkemizde solusyon degil emilimi giivensiz olan kapsiil formunun
oldugu unutulmamalidir. Tedavi siiresi kesin olmay1p klinik yanit
alinincaya kadar stirdirtilmesi onerilmektedir (7,8).

Diger Fungal Etkenler

Aspergillus ve Candida tiirleri kadar sorun yaratmasalar da
Zygomycetes tiirleri (Rhizopus, Rhizomucor, Absidia), Fusarium
tiirleri, Pseudoallescheria boydii, Trichosporon ve Cryptococcus
tiirleri de yogun bakimlarda fungal etken olarak saptanmaktadir (7).
Ayrica santral kateteri olan hastalarda Malassezia furfur ve
Rhodotorula tiirleri etken olabilir. Immunosupresif ve nétropenik
hasta gruplarinda artis, transplant hastalarinin yogun bakimda
yatmalarinin yani sira burada bulunan diyabetik, yanikli veya deri
bitiinliiglini bozan girisimleri olan hastalar nedeniyle de yogun
bakim tinitelerinde degisik tiirlere bagli invaziv fungal infeksiyonlar
ve hatta salginlar bildirilmektedir.

Zigomikoz veya mukormikoz ad1 verilen tablo baslica Rhizopus,
Rhizomucor veya Absidia gibi tiirlerin neden oldugu bir tablodur ve
notropenik hasta grubu disinda 6zellikle yaniklar, diyabetik veya
diger nedenlere bagli metabolik asidoz, desferroksamin kullanimi,
derinin hasralandig1 durumlar, yogun bakimda uzun siireli yatis ve
prematiirite gibi durumlarda da ortaya cikabilmektedir. En sik klinik
formu rinoserebral tutulumdur. Ancak 6zellikle immunsupresyon
belirgin oldugunda yaygin formlarda da karsimiza ¢ikabilmektedir.
Riskli hastalarda hizli ilerleyen siniizit olgularinda akla getirilmelidir.
Tedavide cerrahi debridman yaninda yiiksek dozda (1-1.5 mg/kg
amfoterisin B veya 3-5 mg/kg L-AmB) amfoterisin B kullanim1
onerilir. Cogu azol grubu antifungaller (flukonazol, vorikonazol,
itrakonazol) ve ekinokandinler etkisizdir. Bu grup antifungallerin
yogun kullanimimin da mukormikoz olgularinda artisa yol acabilecegi
one siirtilmektedir. Yeni bir azol tiirevi olan posakonazoliin in vitro
ve insan caligmalarinda etkinligi gosterilmistir (7,8).

Fusarium tiirleri dogada yaygin olarak bulunur ve infeksiyon
solunum yoluyla aerosolize konidyalarin inhalasyonu veya deri
butiinligiiniin bozuldugu durumlarda deri yoluyla alinabilmektedir.
Deri infeksiyonlar1 yaninda; siniizit, rinoserebral infeksiyon, pulmoner
infiltratlar, endoftalmit, piyomiyozit ve dissemine infeksiyonlara da
yol agarlar. Fusarium infeksiyonlari ile ilgili 6nemli ipuglart kan
kaltirtinden kiif mantar1 soyutlanmasi yani sira ayak bagparmagi ve
parmaklarda eslik eden selliilit ve yaygin deri lezyonlarinin varligidir.
Deri lezyonlari ektima benzeri ya da ¢ok sayida subkutan nodiil
seklinde olabilir ve aspergillozda daha ytiksek siklikta meydana gelir.
Yine aspergillozun aksine yiiksek oranda kan kiiltiirlerinde
retilebilmektedir. Dissemine infeksiyonlari sirasinda kan kiiltiirlerinde



uretilerek tani konabilir. Tedavide yiiksek dozda amfoterisin B
6nerilmekle birlikte Fusarium solani gibi tiirlerin direngli olabilecegi
unutulmamalidir. Bu grupta amfoterisin B tedavisi altinda gelisen
infeksiyonlar nadir degildir. Flukonazol ve itrakonazol etkisiz olmakla
beraber vorikonazol ve posakonazol gibi yeni azol tiirleri monoterapi
ve kombinasyon tedavisinde basarili bulunmustur.

Lipofilik mantarlar olan Malassezia tiirleri kateterli ve iv lipid
soliisyonlar: ile beslenen hastalarda sepsise neden olabilirler.
Infeksiyon sirasinda en 6nemli bulgu ates olmakla birlikte, bradikardi,
solunum yetmezligi, trombositopeni ve kateter tikanmasi gibi bulgular
da bildirilmistir. Tanida, kan yaymalarinda oval ya da elipsoid maya
benzeri hiicrelerin goriilmesi anlamli olabilir. Bu infeksiyonlarin
biiytik kismu kateterin ¢ekilmesi ve lipid inflizyonunun sonlandirtlmasi
ile kontrol altina alinabilmektedir. Buna ragmen fungemisi siiren
hastalarda amfoterisin B veya flukonazol onerilebilir.

Sonug olarak giintimiizde yogun bakim tinitelerinde invaziv
fungal infeksiyonlar artis gostermektedir. Kandidoz insidansi
1970’1erin sonunda pik yapmis olup aspergilloz ise giderek artmaya
devam etmektedir. Kullanilan invaziv girisimlerin artmasi nedeniyle
Candida ve Aspergillus disindaki tiirler de gerek olgu sunumlari
gerekse salginlar seklinde bildirilmektedir. Tanidaki giigliikler tedavide
gecikmeye yol agarak mortalite artisina neden olmaktadir. Aspergillus
bagta olmak tizere kiif mantarlar1 dogada, toz-toprakta, sularda yaygin
oldugundan korunmada havalandirma sistemlerinin 6nemi, saglik
kuruluslarindaki insaat ¢alismalarinda alinmasi gereken onlemler
izerinde yogunlasilmalidir (9). Yogun bakimda antifungal
kemoprofilaksi ile basarili sonuglar bildirilmekle beraber bugiine
kadar daha c¢ok flukonazol profilakside degerlendirilmis ve se¢ilmis
gruplarda kandidoz agisindan onerilmektedir. Son yillarda kullanima
giren yeni antifungaller tedavide oldugu kadar profilaksi konusunda
da umut vaat etmektedir (8).
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Ventilatiir ligkili Pnimonide Tani Yantemleri

Uzm. Dr. Nurgil YURTSEVEN

Dr. Siyami Ersek Géiis Kalp ve Damar Cerrahi Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi, Istanbul

Ventilator iligkili pnémoniler (VIP) yogun bakim iinitesinde en sik
goriilen ve mortalite orani yiiksek nosokomiyal enfeksiyonlardir. VIP
entiibe hastalarin %9-27’ini etkilemektedir. Diger nosokomiyal
enfeksiyonlardaki diisiik mortalite oranlarmin aksine, VIP’te mortalite
orani % 20-50 arasindadir ve hem yogun bakim {initesinde, hem de
hastanede kalis siiresinin uzamasina neden olmaktadir. VIP, entiibasyon
sirasinda pnémoni tablosu veya pndmoni gelismekte oldugunu destekleyen
klinik bulgusu olmayan hastalarda, invaziv mekanik ventilator desteginden
en az 48 saat sonra gelisen pnomonilerdir (1). VIP, her ne kadar ventilator
iligkili olarak tanimlansa da, ventilatoriin kendisi neden degildir. Solunum
yolu enfeksiyonlarina kars1 okstirtik, mukosilier klirens gibi viicudun
dogal savunma mekanizmalarinin, endotrakeal tiip tarafindan baypas
edilmesi ve st havayolu ile trakea arasinda anormal bir pasaj yolu
olusmastyla olur. Endotrakeal tiip, kaf etrafinda biriken kontamine
sekresyonlarin kagigmi kolaylastir (2).

Yiiksek goriilme insidansina ragmen tani konulmasi, yogun bakim
tinitesinde pek cok hastada, benzer klinik bulgularmn bulunmasi nedeniyle
olduke¢a zordur. Bunlar arasinda ARDS, tromboembolik hastaliklar,
alveolar kanama, sepsis, konjestif kalp yetmezligi ve atelektazi sayilabilir.
Coklu hasta serilerinde pnomoninin klinik tanisi ile gercek pnémoni
arasinda zayif bir iliski bulunmus, VIP olarak tanimlanmis %50 hastada
gercekten hastalik olmadigi, VIP hastalarin 1/3’iiniin ise tanimlanamadig:
belirtilmistir. VIP tanis1 icin en iyi method halen tartismali olmakla
birlikte amag, en erken ve en dogru teknigin bulunmasidir. Tani igin stk
kullamlan National Nosocomial Infections Surveillance System (NNISC)
tan1 kriterleri ve Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (CPIS) Tablo 1 ve
Tablo 2’de belirtilmistir.

CPIS’de total skorun 6°nin {izerinde olmasmin VIP’le uyumlu oldugu
bildirilmistir. VIP tamsinin sadece klinik bulgular, akciger grafisindeki
parankimal infiltrasyonlar ve trakeal sekresyonlarin kiiltiir sonuglari esas
almarak dogru bir sekilde konulmasi miimkiin degildir. Akciger grafisinde
infiltrasyon saptanmasmm, VIP tamst i¢in duyarhlig: yiiksek, 6zgiilliigiiniin
ise diisiik oldugu bildirilmistir. Tek hava bronkograminin gériilmesi
yiiksek ozgiillige sahip olmasina ragmen, duyarlilig: diistiktiir (%17)
(3). Endotrakeal sekresyonlarin (ETA) kalitatif kiiltiirlerinin tanisal
amagla kullanimi1 konusunda ¢ok sayida calisma yapilmustir. Kalitatif
kiiltiirlerin en 6nemli avantajlari, invaziv girisim gerektirmemesi ve 6zel
egitime gerek olmaksizin saglik ¢alisanlarinin ¢ogu tarafindan hasta
basinda yapilabilmesidir. Ancak etken mikroorganizmalarin yant sira,
cok sayida patojen olmayan kolonize mikroorganizmalarin da saptanmast,
en 6nemli dezavantajidir. ETA’nin kantitatif kiiltiir sonuglarinin
duyarliliginin % 38-100, 6zgiilliigiinin % 14-100 arasinda degistigi
bildirilmistir. Tan1 igin anlamli esik deger 103cfu/ml olarak kabul
edilmektedir (4). VIP tanisi i¢in, iist hava yollarinda kolonize olan
mikroorganizmalarin kontaminasyonu olmaksizin alt solunum yolu
sekresyonlarini almak igin, invaziv bronkoskopik yontemler de
uygulanabilmektedir. Teknik ¢ok zor olmamakla birlikte, belirli bir
deneyim ve egitim gerektirmektedir. Bu amagla korunmus firgalama
yontemi (protected specimen brush=PSB) ve bronkoalveolar lavaj (BAL)
kullanilir. PSB ile alinan drnegin direkt incelemesinde <%1 skuaméz
epitel hiicresinin bulunmasi 6rnek kalitesinin iyi oldugunu gosterir. Tan1
icin anlamli kantitatif esik deger 10° cfu/ml olarak belirtilmistir.
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Tablo 1. NNISC Tam Kriterleri

1.Radyolojik Bulgular

Akciger grafilerinde asagidakilerden en az birinin olmasi;
* Yeni ve ilerleyici persistan infiltrasyon

* Konsolidasyon

* Kavitasyon

2. Klinik Bulgular

Asagidakilerden en az birinin olmast;

* Ates (baska bir nedene baglanamayan *38°C ates)

* Lokopeni (<4000) veya 16kositoz (>12.000)

* 70 yas ve iizeri hastalar i¢in bagka nedene baglanamayan
degismis mental durum

[lave olarak asagidakilerden en az iki tanesinin olmast;

* Yeni baslayan piiriilan sekresyonun olmasi veya sekresyonun
karakterinin degismesi, artmasi veya aspirasyon ihtiyacinin
artmast

* Yeni baglayan veya kotiilesen 6ksiiriik, dispne veya takipne
* Ral veya bronsiyal solunum sesi

* Gaz degisiminin bozulmasi (Pa02/Sa02£240), oksijen ihtiyacinin
artmasi ve ventilasyon ihtiyacinin artmasi

3. Mikrobiyolojik kriterler(Opsiyonel)

Asagidakilerden en az birinin olmasi;

» Kan kiiltiirtintin pozitif olmast

* Plevral s1vi1 kiiltiiriiniin pozitif olmasi

* Bronkoalveolar lavajda (BAL) pozitif kantitatif kiiltiir (10),
korumali fir¢a yontemi (10)

* BAL'1n gram boyamasinin direk mikroskopik incelenmesinde
%3 veya daha fazla intracelliiler bakteri goriilmesi

* Pndémoni i¢in histopatolojik tanimlamanin yapilmast

Bu yontemin duyarlilig1 %33-100, 6zgiilligi ise %50-100 arasinda
degismektedir ve en 6nemli komplikasyonlart kanama ve pnomotorakstir
(2). BAL ile, bronkoskop, akciger grafisinde enfeksiyon ile uyumlu
bronsun agzina kadar ilerletilmekte ve bu bélgeye 30-50 ml serum
fizyolojik verilmektedir. 5-10 saniye sonra 5-10 ml’lik 6rnek aspire
edilmektedir. Ornegin direkt incelemesinde >%1 skuamoz epitel hiicresi
goriilmesi st hava yolu sekresyonlart ile kontaminasyonun gostergesidir.
Bu yontemde kantitatif kiiltiir sonucu igin esik deger 10* cfu/ml’dir ve
duyarlilig1 %42-93, 6zgiilligt %45-100 arasinda degismektedir. BAL
stvisinda %50°den fazla nétrofil goriilmesinin VIP olastligin arttirdig
bildirilmistir (3). islemin en 6nemli komplikayonlar, arteriyel oksijenasyon
degisiklikleri, akcigerde gegici inflamasyon ve aritmidir (2). Bronkoskopik
yontemlerle iligkili maliyeti ve komplikasyonlar1 azaltmak i¢in
bronkoskopik olmayan mini BAL ve kor PSB yontemleri gelistirilmistir.
Daha az tecriibe ve egitim gerektirirler, ayrica kantitatif yontemlerin
esik degerleri bronkoskopik yontemlerle aynidir. Mini-BAL i¢in duyarlilik
%74-97, ozgiilliik %74-100, kor PSB i¢in duyarlilik %58-86, 6zgiillik
%71-100"diir.



Tablo 2. Klinik Pulmoner infeksiyon Skoru

Klinik Parametre Puan
Ates (°C)

336.5 ve £38.4 0
¥38.5 ve £38.9 1
#39.0 veya £36 2
Lokosit Sayis1 (x10° /mm?®)

4 ve £11 0
<4 ve>I11 1
39650 ¢omak PNL 2
Trakeal Sekresyon

Yok 0
Piirtilan degil 1
Piiriilan 2
Oksijenasyon

>240 veya ARDS 0
£240 ve ARDS yok 2
Akciger grafisinde infiltrasyon

Yok 0
Diffiiz veya yamali 1
Lokalize 2
Trakeal aspirat Kkiiltiiriinde patojen bakteri

Yok veya az sayida 0
Orta - cok miktarda 1
Gram boyamada da goriilen 2

Pek ¢ok ¢aligmada pulmoner sekresyonlarin gram boyamasinda
bakteri goriilmesinin VIP tams1 i¢in anlamli oldugu ve bu anlamliligm
ETA’da diisiikken, mini-BAL’da daha yiiksek, bronkoskopik BAL’da
ise en yiiksek oldugu belirtilmistir (3). Ayrica VIP tanisinin diger
yontemlerle konulamadigi hastalarda, agik veya transbronsial akciger
biyopsisi, komplikasyonlarinin fazlalig1 nedeniyle nadiren bagvurulan
diger bir yontemdir.

1. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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VIP tanisiin zamaninda konulmasi ve uygun antibiyotigin
baslanmasinin mortalite ve morbiditeyi azaltacagi agiktir. Akciger
grafisinde yeni bir infiltrasyonun goriilmesi tan1 i¢in ilk adimdir.
Akciger grafisine ilave olarak viicut 1s1s1, l6kosit sayis1 ve trakeal
sekresyonun incelenmesi ve bu belirtilerden en az ikisinin pozitif
olmasinin duyarlilig1 %69, 6zgillugi %75 olarak bildirilmistir.
Ancak, akciger grafisinde infiltrasyon olmasina ragmen, yukarida
klinik bulgulari olmayan hastalarin %15’inde VIP histolojik olarak
gosterildiginden, bu tip hastalarin yakin takibi gerekir.

Alt solunum yollarindan mikroskopi ve kiiltiir i¢in 6rnek alinmasi
énemlidir. Invaziv bronkoskopik yéntemlerin, ETA ve mini-BAL
gibi yontemlere tistiinliigii vardir. Pulmoner sekresyonlarn incelenerek,
%S50’den fazla nétrofil olmasi ve gram boyamada mikroorganizmalarin
goriilmesi VIP olasiligini arttirdig1 bildirilmistir. Ancak invaziv
yontemlere ulasmak her zaman miimkiin olmadigindan ETA ile
baslangi¢ drneklemesi alinmasi ve ampirik antibiyotigin buna gore
baglanmasi, 48-72 saat sonra hastanin tekrar degerlendirilerek klinik
ilerleme gostermeyen hastalarda invaziv yontemlere basvurulmasi
onerilmektedir (5).

Mevcut bilimsel kanitlar bir stratejinin digerine tstiinligiini
gostermede yetersiz kalmakla birlikte, klinisyenin mekanik ventilatore
bagli hastalarda VIP agisindan alert olmasi, VIP siiphesi varsa
kliniginin olanaklarina gére mevcut tanisal yontemlerin kullanmasi,
ama en 6nemlisi, hastalarm VIP’ten korunmas1 icin gerekli énlemlerin
alinmasi gereklidir.
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Ventilatiirle iliskili Pnmonilerin Tedavisi
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Ventilatorle iliskili pnomoni (VIP) yognu bakim tinitelerinde
karsilasilan en ciddi infeksiyonlardan biridir. Ciddi mortalite, morbidite
ve maliyet sorunlar1 nedeniyle bu hastalarin takip ve tedavisi son
derece 6nem tagimaktadir. Amerikan Toraks Cemiyeti’nin 1996
yilindan beri yaymlamis oldugu hastane kaynakli pnémoni klavuzunda
bulunan 6neriler stirekli giincellenmekte kanita dayali yeni bulgulara
daha genis yer ayrildig1 dikkati ¢ekmektedir. Bu klavuzlar Amerikan
Infeksiyon Hastaliklar1 Cemiyeti (IDSA) ve Amerikan Toraks
Cemiyeti’nin onerileri dogrultusunda hazirlanan ve tim hastane
ortaminda gelisen pndmonilerin tedavisinde bir yaklagim olusturan
rehberlerdir.

Ventilatorle iliskili pndmoni tedavisinde hastanin fizik muayene
bulgular tedaviyi ya da klinik bulgular1 degerlendirebilmek igin
cogu kez tek basina yeterli olamamaktadir. Bunlarda akciger
seslerindeki bozulma ve duyulan raller solunum sistemi patolojileri
disinda da gelisebilmektedir. Uzun sure yatan yasli hastalarda dolagim
yetmezligine bagli alinan staz ralleri yanlis yorumlara neden olabilir.
Ventile edilen hastalarda basingli hava akiminin akcigerde ve
bronslarda olusturdugu ses fizik muayene esnasinda yaniltici olabilir.
Bu nedenlerle VIP diisiiniilen hastalarda tan1 ve tedavi takibinde
kullanilmas1 gereken parametreler fizik muayene bulgulari ve akciger
seslerinden daha 6n plana ¢ikabilir. Bu parametreler arasinda hastalarin
solunum sayisi, solunum derinligi, balgam igerigi, balgam miktar1
ve yogunlugu, arteriyal kan gazi degerlendirme sonuglari ve akciger
grafisidir. Cogunlukla VIP gelisen hastalarda bu parametrelerin
tiimiinde ayni stirede ya da kisa sure farkliliklarla degisim saptanir.
Tedaviyi yonlendirecek olan en ideal yaklasim alt solunum yolu
drneklerinin (endotrakeal aspirasyon sivisi, bronkoalveol lavaj sivist
vb) alinmasi, direkt boyama ve kantitatif ya da semikantitatif
kiltirtintin yapilmasidir. De-eskalasyon tedavisi i¢in gram boya
sonuglar1 dikkate alinmali, kiiltiir sonuglari dogrultusunda
amtibakteriyel tedavi se¢imi tekrar degerlendirilmelidir.

Ventilatorle iliskili pnémoni tedavisinde diger infeksiyon
tedavilerinde oldugu gibi etkene yonelik tedavi uygulanmalidir.
Kaltur sonuglari alinana kadar uygulanacak tedavi olas1 etkenler goz
Oniine alinarak planlanir. Bu etkenler arasinda ¢ogu kez coklu
antibiyotik direnci gésteren bakteriler yeralir. Bunlardan Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter spp. ve metisiline direngli Staphylococcus
aureus yer almaktadir. Tanida alt solunum yolu 6rneklerinin
semikantitatif ve kantitatif mikrobiyolojik analizleri yapilmalidir.
Hastalarda heniiz infeksiyon bulgusu gelismemis olsa dahi, ventilator
kullaniminin baslibasina bir risk faktorii oldugu ve bu durumun
infeksiyon gelisimi acisindan ilerleyen giinlerde sorun teskil
edebilecegi degerlendirilmelidir. Bu nedenle hastalar ventlitadre
bagli oldugu siirece infeksiyon bulgularina rastlanmamis olsa bile
ilerleyen giinlerde infeksiyona aday olmalar1 nedeniyle yakindan
izlenmelidir.

Ventilatorle iligkili pndmoni tanist konuldugunda erken donemde
de-eskalasyon tedavisi baglatilmalidir. Bu hastalarda tedavi gecikmesi
mortalite gelisimini dogrudan etkilemektedir. Tedavi spektrumu
mikrobiyolojik kiiltiir sonuglart dogrultusunda gerekli goriilmesi
durumunda daraltilabilir. Hastalar i¢in uygulanacak tedavi yaklasimi

hastaneden hastaneye ve zaman i¢inde degisiklik gostermektedir.
Bunun en 6nemli belirleyicisi o hastaneye ait mikrobiyolojik kiiltiir
sonuclaridir.

Ventilatorle iliskili pnémoni tedavisinde kanita dayali uygulamalar
icin yol gosterici oldugu diisiiniilen bazi 6neriler asagida belirtilmistir
(D).

Bunlar:

1. Ventilorle iliskili pnomoni, hastane kaynakli pnomoniler gibi
“Saglik Calisanlar1 Meslek Hastaligi” grubunda yer almaktadir.
Bunlarin tiimii i¢in gegerli olan ortak 6zellik ¢oklu antibiyotik direng
ozelligi tastyan bakterilerin ¢ogu kez etken olarak karsimiza ¢ikmasidir.

2. Alt solunum yoluna ait kiiltiir 6rnekleri antibakteriyel tedavi
oncesinde alinmalidir. Bununla birlikte kritik hastalarda kiiltiir alimi
ile tedavide gecikme riski olabileceginden kiiltiir alimi beklenmeksizin
erken donemde tedavi baslatilmalidir.

3. Ventilator ile iliskili pndmoni tedavisinde semikantitatif ya da
kantitatif kiiltiir yontemlerine basvurulmalidir.

4. Alt solunum yolu materyali kiiltiir amaciyla bronkoskopik ya
da non bronkoskopik yontemlerle alinmali, kantitatif ya da
semikantitatif yontemlerle ekilmelidir.

5. Kantitatif kiiltiir yontemi ile sonuglar daha yiiksek bir 6zgtilliik
icerir. Kantitatif kiiltiir yontemi deneyim sahibi bir laboratuar uzmani
tarafindan degerlendirilmelidir.

6. Son 72 saat i¢inde antibiyotik tedavisinde herhangi bir degisiklik
yapilmamis olan bir kiside alt solunum yolu kiiltiirlerinde herhangi
bir bakterinin tirememis olmasi antibiyotik tedavisinin stoplanmast
acisindan yeterlidir.

7. Erken ve uygun spektrum iceren antibiyotik tedavisi tercih
edilmeli, yeterli dozlarla gii¢lii bir antimikrobiyal etkinlik
olusturulmaldir.

8. Olusturulan ampirik antibiyotik tedavi rejimi hastanin daha
6nce almisg oldugu antibiyotiklerden farkli olacak sekilde
planlanmalidur.

9. Spesifik bir etken i¢in olusturulacak kombinasyon tedavisinde
dikkatli bir se¢im yapilmalidir. Eger etken P. aeruginosa ise herhangi
bir beta laktam ajanla birlikte aminoglikozid tercih edilebilir. Bu
durumda aminoglikozid tedavisinin bes giin ile sinirlandirtlmasi
yeterlidir.

10. Kolistin karbapeneme direngli Acinetobacter suslart ile gelisen
VIP tedavilerinde tercih edilmelidir.

11. Coklu antibiyotik direncine sahip mikroorganizmalarla gelisen
VIP tedavilerinde aerosolize antibiyotikler kullanilabilir.

12. Alt solunum yolu &rneklerinin kiltiir sonuglari elde edildigi
zaman ya da hastanin klinik tablosu degerlendirilerek baglanmis olan
de-eskalasyon tedavisi gzden gecirilmeli, gereksiz antibiyotik
kullanimindan kag¢inilmalidir.

13. Etken gram negatif non fermentatif bakteri degilse, VIP
tedavisi icin kullanilan antibiyotikler 7-8 giin ile sinirlt tutulmalidir.

Tiim rehberlerde oldugu gibi, VIP tedavisi i¢in kullanilan 6nerilerin
zaman i¢inde yenilenmesi ve giincellenmesi gerekmektedir. Bu
oneriler o giine kadar yapilmis olan ¢aligmalar ve elde edilmis

-35-



deneyimler 1s1g1inda hazirlanmis olup, siirekli giiniin ihtiyaglari ve
gelismeler 15181nda yenilenmektedir. Bu rehberler ayn1 zamanda
gelecek donemlerde yapilacak yeni aragtirmalar i¢in de 151k tutmaktadir.

Ventilatorle iliskili pnomoniler, antibiyotik kullanimi, gii¢li
destek tedavileri ve yaygin koruyucu dnlemlere karsin halen mortalite
ve morbiditesi oldukea yiiksek olarak karsilagilan infeksiyonlardandir
(1). Hastane kaynakli pnomoniler hastaneye kabul edildikten en az
48 saat sonra ortaya ¢ikan ve bu dénemde hastaligin inkiibasyon
donemi i¢inde bulunmayan hastalart kapsamaktadir. Hastalar yogun
bakim tinitesinde ya da yogun bakim disinda izlenebilir. Ventilatorle
iligkili pndmoniler ise hastalarin entiibe edildikten sonraki 48-72
saatlik siirede ortaya ¢ikan pnémonilerdir (2). Bu tanimlamada yer
almamakla birlikte, hastane kaynakli pnémonisi gelisen ve daha
sonra tibbi endikasyon geregi entiibe edilen hastalar infeksiyon
acisindan VIP olarak degerlendirilir ve bu sekilde takip edilir. Saglik
meslegi ile iliskili pndmoni hastalar1 infeksiyon gelisimi dncesindeki
90 giinliik siire iginde iki ya da daha ¢ok kez hastaneye yatirilan,
giinliik bakim merkezinde yasayan, yakin gegmislerinde intravenoz
antibiyotik tedavi kullanan, hemodiyaliz uygulanan veya yara bakimi
gibi nedenlerle hastane ortamina girip ¢ikan hastalarda kazanilan
infeksiyon olarak tanimlanmaktadir (3).

VIP tedavisinde g6z ontinde bulundurulmas: gereken nokta,
coklu antibiyotik direnci gelistirmis olan bakterilerin etken olarak
karsimiza ¢ikabilme olasiliginin yiiksek olusudur. Bu yiiksek oran,
tedavi esnasinda da gergeklesebilir. Bu nedenle VIP tedavisinde su
konulara dikkat etmek gerekmektedir:

* VIP hastalarin1 yetersiz doz ve stirede uygun olmayan
antibiyotikle tedavi etmekten kaginmak gerekmektedir. Bunun disinda
tedavisiz birakmak da prognoz agisindan son derece kotii sonuglara
neden olabilir.

» Ampirik antibiyotik tedavi se¢iminde hastanelerin, klinik ya
da yogun bakim iinitelerinin bakteri florasi degerlendirmeye
alimmalidir. Bu flora, yer, hastane biiyiikliigii, personel sayisi, hasta
sirkiilasyonu ve zamana bagli degisim gésterebilir. Bu nedenle flora
takibi yapilmali, ampirik protokoller buna gore olusturulmali ve
giincellenmelidir.

 Antibiyotiklerin yogun kullanimindan kaginmak, kiiltiir
antibiyogram sonuglarina gore tedaviyi gézden gegirmek ve
gerekiyorsa tekrar diizenlemek, gereksiz antibiyotik kullanimimdan
kaginmak son derece énemlidir.

* Risk faktérlerinin azaltilmasi ya da ortadan kaldirilmasi igin
caba gostermek gerekmektedir.

Ampirik tedavi baglanirken hastalarin klinik durumlari, altta
yatan risk faktorleri, ortamin bakteri floras: ve olast patojenlerin
duyarlilik profilleri, hastanin yasi gibi faktorler degerlendirilmelidir.
Ampirik tedavi VIP hastalarinin takip ve tedavisini yakindan
izleyebilme deneyimi kazanmis uzman hekimlerin karar vermesi
gereken bir konudur. Bununla birlikte 48 saat sonra elde edilen klinik
yanit ve kiiltiir sonuglar asil tedavi yaklagimi i¢in belirleyici olur.

Hastane kaynakli pnodmoniler en yaygin hastane infeksiyon
tiirlerinden biri olup ciddi oranda mortalite ve morbiditeye neden
olurlar. Hastane kaynakli pnémoniler her yatig giinii i¢in ortalama
%7-9 oraninda bir risk artisina yol agar ve her hasta i¢in ortalama
40.000 USD ek bir maliyet olusturur (4). Hastane kaynakli pnémoniler
hastanede yatarak tedavi géren 1000 hasta i¢inde yaklagik 5-10
olguda ortaya cikar. Hastalarin ventilatore baglanmasi ile bu risk
yaklasik 6 ile 20 kat arasinda artig gosterir (4, 5). Ventilatorle iliskili
pnomoni insidansini tam olarak belirlemek zordur. Alt solunum yolu
orneklerinin kalitatif ya da semikantitatif kiiltlirii yapilan olgular ele
alindiginda, kantitatif kiiltiir yapilan olgulara gore VIP iki kat daha
fazla bulunmaktadir (6). Ventilator ile iligkili pnomoniler entiibe
edilen hastalarin yaklasik %27’sinde ortaya ¢ikmaktadir (4).
Ventilatorde kalis siiresi uzadik¢a VIP geligsme riski de devam eder.
Ancak bu risk ventilasyon uygulanmaya basladig: ilk 5 giin igin
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oldukea yiiksek olup, her giin i¢in %3 kabul edilir. Ventilasyonun 5-
10 giin arasinda risk %2’ye, bundan sonra da %]1’e geriler.
Entbiisyonun kendisi tek basina énemli bir infeksiyon nedenidir.
Akut solunum yetmezligi bulunan bir hasta, ventile edilmeksizin
solunum destegi saglanarak tedavi edildiginde, ayn1 6zelliklere sahip
olan ve ventile edilen hastalara oranla infeksiyon gelisimi a¢isindan
¢ok daha sansli olarak kabul edilmektedir.

Ventilatorle iliskili pnomoni hastalarinda dogru ve etkili tedavi
uygulamak son derece 6nem tasir. Ciinkii etkin tedavi uygulanamamasi
durumunda VIP’e bagli mortalite yogun bakim iinitesi hastalarinda
%50 oraninda daha fazla gelismektedir. Pnomoninin baslama zamani
da onem tagimaktadir. Hastaneye yatisin ilk 4 giiniinde ortaya ¢ikan
VIP, genellikle iyi bir prognoz olusturur ve etkenlerin ¢ogu
antibiyotiklere duyarli bakterilerdir. Bes giinden sonra ortaya ¢ikan
VIP tablosunda etkenler genellikle ¢coklu antibiyotik direnci gosterir.
Bu da artan mortalite ve morbidite nedeni olarak karsimiza ¢ikar.
Bununla birlikte VIP erken dénemde gelismis olsa dahi, hastalarin
onceden antibiyotik kullanimlar: ya da 90 giin i¢inde hastanede
yatmis olmasi ¢oklu antibiyotik dircnci tasiyan bakterilerin etken
olma olasiligin1 artirir. Bu durumda hastalar geg baslayan ve ¢oklu
antibiyotik direnci tagiyan hastalar gibi tedavi edilmelidir. Yapilan
arastirmalarda VIP gelisiminde rol oynayan bakteriler arasinda gram
negatif bakterilerden P. aeruginosa (%16 ile %34), Acinetobacter
baumannii (%4 ile %13) oraninda VIP etkenidir. Gram pozitif
bakteriler arasinda en yaygin olarak metisiline duyarli (%13-15) ve
metisiline direngli S.aureus (%4-20)’lar yer alir.

VIP olgularinda mortalite oran1 yaklasik %30-70 arasinda
degisiklik gosterir. Pseudomonas ya da Acinetobacter suslari ile
gelisen bakteremiler, etkisiz antibiyotik kullanim1 ve eslik eden
medikal hastaliklar mortaliteyi artiran 6nemli faktorlerdir (7).

Ventilator ile iligkili pnomoni tedavisinde etkenin 6zelliklerine
gore yaklasim sergilenmelidir. Klebsiella tiirleri etken ise bunlarin
ampisiline dogal direncli oldugu hatirlanmali, sefalosporinlere ve
aztreonama kars1 ESBL enzimi tireterek direng gelistirebilecegi goz
ontinde bulundurulmalidir. Boyle durumlarda tedavi igin
karbapenemler ve tigesiklin kullanilabilir. Ancak porin kaybi ile son
zamanlarda bu suslarin karbapeneme karst da direng gelisirdigi
dikkati cekmektedir. Enterobacter tiirlerinde kromozomal Amp C
beta laktamaz tiretim sonucu karbapenem disinda oksiminobeta
laktam grubu antibiyotikler de dahil bir¢ok antibiyotige karsi direng
gelisebilir. Citrobacter ve serratia tiirleri indiiklenebilir AmpC tiirii
enzim sentezler. Bunlarda da karbapenem ve tigesiklin kullanilabilir.
Ventilatorle iligkili pnomoni gelisen hastalarda ayrica Acinetobacter
baumannii, Stenotrophomonas maltophilia ve Burholderia cepacia
etken olabilir. Acinetobacter tiirleri VIP hastalarinda diger non
fermentatif gram negatif bakterilere oranla daha sik karsilasilan
bakterilerdir. Tedavileri kisa siirede tim antibiyotiklere direng
gelistirme potansiyeli tasimalari ve kolay yayilim gosterebilmeleri
nedeniyle zor olabilir. Pseudomonaslar gibi invazif karekter gosterir
ve agir klinik tablolara neden olurlar. Stenotrophomonas ve
Burkholderia tiirleri P.aeruginosa ve Acinetobacter tiirlerinden daha
az invazif olmakla birlikte giderek artis gosteren antibiyotik direng
ozellikleri sergilerler (8). Bu izolatlarin %85’den fazlasi
karbapenemlere duyarlilik gosterir. Bununla birlikte IMP-tipi
metalloenzimler ya da OXA tipi karbapenemazlar ile son dénemlerde
karbapenem direnci gelistirmektedirler (9). Ozellikle Acinetobacter
tiirleri icin sulbaktam anibakteriyel etkinlik olusturan alternatif bir
tedavi segenegi olusturur. S.maltophilia solunum yolunda kolonize
olmast nedeniyle Burkholderia tiirlerinden ayrilirlar. Bu bakteriler
karbapenemlere metalobetalaktamaz enzimi salgilamalart nedeniyle
direnglidirler. Trimetoprim sulfametaksazol, tikarsilin klavulonat ve
kinolonlara duyarlilik gésterirler. B.cepacia genellikle seftazidime
duyarlilik gosterir.

Metisiline direngli S.aureus suslar1 da 6nemli etkenlerden biridir.



Amerika birlesik devletleri’nde VIP etkeni olarak soyutlanan S.aureus
suslarinin yaklasik %50’sinin metisiline direncli oldugu
bildirilmektedir (10). Bunlar beta-laktam antibiyotiklere azalmis
affinite gosteren penisilin baglayan proteinler tizerinde mecA geni
ile etkinlik olusturarak diren¢ gelisimine neden olurlar. Genellikle
tiim beta laktam antibiyotiklere direng 6zelligi sergilerler. Vankomisine
az duyarli S.aureus (MIK 8-16 mikrogram / ml) ya da Vankomisine
direng¢li (MIK 32-1024) tiirleri de artik klinik 6rneklerden izole
edilmektedir. Bunlardan glinimiize kadar solunum yolu 6rneklerinden
heniiz izole eilmemis olan ve tiimii linezolide duyarli olarak bulunan
bakterilerdir. Ne yazik ki linezolid direnci de S.aureus suslarinda
ortaya ¢ikmaya baglamigtir (11).

Streptococcus pneumoniae ve Haemophilus influenzae gibi
bakteriler de erken ve ge¢ donemde hastane ortaminda etken olarak
karsimiza ¢ikabilirler. Cogu hastalarin altta yatan ciddi risk faktorleri
bulunmaktadir. Giiniimiizde hastane ortaminda pnémoni etkeni olarak
karsimiza ¢ikan S.pneumoniae suslarinin biiyiik kismi penisiline
diren¢lidir. Bunlarin bir kisminda sefalosporinlere, makrolidlere,
tetrasiklinlere ve klindamisine de direng s6z konusudur (12). Boyle
durumlarda seftriakson, levofloksasin, moksifloksasin ya da
siprofloksasin tedavide tercih edilebilir. H. influenza da VIP etkeni
olarak karsilasilabilen ve beta laktamaz direnci tastyabilen bakterilerdir.
Seftriakson, siprofloksasin ve yeni kusak kinolonlar, beta-laktam /
beta-laktamaz enzim inhibitérleri tedavi amaciyla tercih edilebilir.
Legionella tiirii bakteriler de hastane ortaminda gelisen pndmonilerde
veya ventilatorle iliskili pndmonilerde nadir de olsa etken olarak
karsimiza ¢ikabilirler. Tedavide makrolidler ve yeni kusak kinolonlar
tercih edilmelidir.

Ventilator ile iliskili pnédmoni etkenleri arasinda ¢oklu antibiyotik
direng 6zellikleri gosteren P.aeruginosa, ESBL enzimi salgilayan
Klebsiella tiirleri ve Acinetobacter tiirleri bulunabilir. Bu durumlarda
tedavinin antipseudomonal sefalosporin (sefepim, seftazidim) veya
antipseudomonal karbapenem (imipenem, meropenem) veya beta-
laktam / beta-laktamaz inhibitorleri (piperasilin-tazobaktam,
sefoperazon-sulbaktam, tikarsilin-klavulanat), antipseudomonal
kinolonlar ya da aminoglikozidlerle kombine edilmelidir. Hastalarin
alt solunum yolu orneklerinin gram boyamasinda gram pozitif
bakterilerin varliginda kombinasyona linezolid ya da vankomisin de
eklenmelidir. Tedavinin erken dénemdeki ilk yanitlari hastanin oksijen
saturasyonu, solunum sayisi ve derinligi ile degerlendirilir. Bunun
disinda akciger radyolojik bulgular ilk 24 saatten baglayarak 48 saat
sonra daha iyi fikir verir. Antibakteriyel tedavinin etkinligi konusunda
en gercekci degerlendirme tedaviye baglandiktan 48-72 saat sonra
yapilabilir.

Candida ve Aspergillus fumigatus gibi mantarlara bagli hastane
kokenli pnémoniler 6zellikle organ transplantasyonu uygulanan
immiinitesi baskilanmis olan hastalarda etken olarak karsimiza ¢ikar
(13). Hastane kaynakli Aspergillus tiirleri ile gelisen infeksiyonlarda
olasi bulas yolu sporlarin hava yoluyla tasinmasi, endotrakeal tiiplerin
ve ventilator ekipmanlarinin mantar sporlari ile kontamine olmasiyla
gerceklesir. Candida albicans ve diger kandida tirleri igin hastalarin
izole edilmesi gereklidir. Antifungal tedavi tan1 kesinlestigi anda
gecikmeksizin baslatilmalidir.

Immiinitesi baskilanan hastalarda viral kaynakli VIP gelisme
olasiligr dustiktiir. Influenza, Parainfluenza, Adenovirus, Kizamik
ve Respiratory Syncytial Virus (RSV) gibi viral kaynakli salginlar
genellikle mevsimsel iliski gosterir. VIP olgularinda karsilasilan ve
salgina neden olan en yaygin virus RSV’dir (14). Bu viruslarin neden
oldugu VIP daha ¢ok ¢ocuk yas grubunda goriiliir. Hastane ortaminda
salginlara neden olabilir. Hava yolu, hastane personeli ve ekipmanlarla
kolayca tasiabilir ve yayilabilir.

Ventilator devrelerinin degisim stiresinin VIP gelisimi {izerine
etkisi konusunda ciddi tartismalar yasanmaktadir. Bir kisim uzmanlar
bu devrelerin sik aralarla degisimini 6ne stirmekte, bir kistm uzmanlar
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da uzun sure degisiklik olmamasiyla herhangi bir sorun
yasanmayacagini ve VIP gelisme oraninin bundan etkilenmeyecegini
belirtmektedir. Yapilan arastirmalarda endotrakeal tiiptin aslinda
aspirasyonu engelleyemedigi, aspirasyon gelismesi durumunda da
VIP tablosunun siiratle ortaya ¢iktigt saptanmistir. Buna karsin
endotrakeal tiiptin i¢inde bakteri kolonizsyonu ve VIP gelisim olasilig
¢ok daha diisiik bulunmustur. Bu sonuglardan yola ¢ikilarak
endotrakeal tiiplerin haftada bir degisiminin yeterli olacagi, asil
6nemlisi aspirasyonu 6nleyici yaklagimlarin yapilmasi gerektigi ve
hastalarin bu agidan izlenmesinin daha dogru olacag: bildirilmistir
2).

Yapilan bir caligmada ventilatore bagli 44 hastada ekipmanlarin
24 saatte, 51 hastada da 48 saatte degistirilmesi ile tiiplerde gelisen
bakteri kolonizasyonu arastirtimistir (15). Bu ¢alisma sonucunda her
iki grup arasinda da tiip kolonizasyonu agisindan 6nemli bir farklilik
saptanmamistir. Bunun diginda tiip kolonizasyonunun hastalarin
kendi hava yolundan kaynaklandigi saptanmis ve ventilator
nemlendirici sivilart steril kalmistir. Buradan yola ¢ikilarak
ekipmanlarin 24 ya da 48 saatte bir degisimi arasinda farkliligin
olmadig, hastanin kolonizasyondan korunmasi amaciyla aspirasyonun
6nlenmesinin daha onemli oldugu gosterilmistir. Massachusett
Hastanesi’nde yapilan ve 3000 hastay: kapsayan genis kapsamli bir
calisma sonucunda ekipmanlarin 48 saat ile 7. glinde degisimi
karsilastirilmis ve aralarinda infeksiyon gelisimi acisindan bir
farkliligin bulunmadigi saptanmustir (1000 ventilator giinii icin 9.64
olguya karsilik 8.62 olgu) (16). Bu ¢alisma sonucunda ventilatore
bagli hastalarda tek kullanimlik ekipmanlarin 7 giinde bir degisiminin
en uygun yaklasim olacagi one siiriilmustiir. Bu ekipmanlarin
ventilatorlii hastalarda daha uzun siireyle kullanilabilecegini 6ne
siiren ¢aligmalar da yapilmistir. Bunlardan birinde degisim siiresi
olarak 7 ve 14 giin karsilastirilmisg, infeksiyon gelisim oranlar1 7
glinliik degisim i¢in 1000 ventilator giintine 1.95, 14 giinliik degisim
icin de 1.63 olarak belirtilmistir (P=0.72) (17). CDC giiniimiizde
ventilator ekipmanlarmin 48 saatten 6nce degistirilmemesi gerektigini
onermektedir (18). Bu konuda yapilmis olan kanit diizeyi yiiksek
calismalar 1s181inda bu ekipmanlarin en az 7 gilinde bir
degistirilebilecegi, bunun VIP riskinde herhangi bir artisa neden
olmadig anlagilmaktadir.

Ventilatorle iligkili pnédmoni tedavisinde antibakteriyel tedavi
disinda baz1 koruyucu 6nlemler de uygulanmalidir. Bunlar arasinda
tartismali noktalar tagiyan selektif dijestif dekontaminasyon
bulunmaktadir. Bu uygulamanin hastalarda infeksiyon gelisimini
onleyici oldugu gortisii daha yaygindir. Ayrica devamli endotrakeal
tiip tastyan hastalarda subglottik yikama, hastalarmn agiz i¢i bakimu,
kardiyotorasik cerrahi uygulanan hastalarda klorhegzidin glukonat
ile cilt bakimi1 CDC 6nerileri arasinda yer almaktadir. Bunun disinda
hastalarin semi-rekiimbent pozisyonunda yatmalar1 VIP gelisiminde
rol oynayan aspirasyonun onlenmesi i¢in son derece etkili bir
yontemdir. Ventilatér havasini nemlendiren hazne ve sivilarin
sterilizasyonu, bakimi, ventilator ekipmanlarinin diizenli bakimi ve
haftalik degisimi diger oneriler arasinda yer alir.

Ventilatorle iliskili pndmoni hastalarinda tedavi basarisizligi ile
karsilasildiginda su faktorler irdelenmelidir.

* Bunlar arasinda etken yanlis tanimlanmis ya da antibakteriyel
tedavi se¢imi yanlig yapilmis olabilir. Caligma yontemi tekrar gézden
gecirilmeli, gerekirse test tekrarlanmalidir.

* Tan1 yanlis konmus olabilir. Hastalarda VIP disinda atelektazi,
pulmoner emboli, akut solunum yetmezligi sendromu (ARDS),
pulmoner hemoraji ya da malignite gibi infeksiyon dis1 bir neden
bulunabilir. Tan1 kriterleri ve hasta sonuglar: tekrar gzden
gegcirilmelidir.

» Hastada tedavi esnasinda bir komplikasyon gelismis olabilir.
Bunlar arasinda ampiyem ya da akciger absesi, Clostridium difficile



koliti, ilag atesi gibi durumlar s6z konusu olabilir.

* Hastada antibakteriyel tedavi esnasinda bakteri antibiyotiklere
direng gelistirmis olabilir. Bu durumda kiiltiirler tekrarlanmali,
etkenlerin antibakteriyel diren¢ gelistirme potansiyelleri gozden
gecirilmelidir.

» Tedavi esnasinda hastada yeni bir bakteri ya da mantar
enfeksiyonu gelismis olabilir. Kiiltiir 6rnekleri tekrarlanmali, bu
yonde giiclii kanitlar varsa antibiyotik tedavisi tekrar gézden
gecirilmeli ve diizenlenmelidir.

» Uygun tedaviye karsin hastalarin ventilasyon destegi ile ilgili
sorun olabilir. Hastalar bu a¢idan tekrar degerlendirilmelidir.
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El Hijyeni
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Hastaneye yatan hastalarin cildi, hastane ortaminda bulunan ve
infeksiyon etkeni oldugu bilinen mikroorganizmalarla [S. aureus,
enterokoklar ve Gram-negatif basiller (Pseudomonas tiirleri, Klebsiella
tiirleri, Acinetobacter tiirleri)] kolonize olur. Hastane infeksiyonu
etkeni oldugu bilinen mikroorganizmalar, hastalarla dogrudan temas
veya hasta cevresindeki yiizeylerle temas sirasinda saglik calisanlarmm
ellerine bulasir ve gegici florasinda tagmnur (1).

Hastaneye yatan hastalarin %5 ile %15'inde hastane infeksiyonu
gelisir. infeksiyon kontrol 6nlemleri ile bu infeksiyonlarin % 30'u
onlenebilir (2).

Yapilan aragtirmalarda hemsirelerin ellerinde %18.4, doktorlarda
ise %36 oraninda Staphylococcus aureus kolonizasyonu gosterilmistir
(3). Kasim 1998-Haziran 1999 tarihleri arasinda istanbul T1p Fakiiltesi
Yogun Bakim Unitesinde gérevli saglik calisanlariin her biri ikiser
saat siireyle iki aragtirmaci tarafindan dogrudan gozlenmis ve el
yikama davranislart degerlendirilmistir. Ayrica hem saglik ¢alisanlari
hem de cansiz ortama yo6nelik kapsamli bir mikrobiyolojik inceleme
de gerceklestirilmistir. Calisma sonucunda saglik personelinin el
yikama oranlar1 % 12.9 gibi diisiik bir diizeyde bulunmustur. Ayrica,
calisanlarin % 28,1' inde metisiline direngli Staphylococcus aureus
bulundugunu ortaya koymustur (4).

Uygun el hijyeni, saglik personeli ve hastalar arasindaki
mikroorganizma transferini ve fekal-oral gecisi 6nlemede en etkili
yontemdir (5,6).

El hijyeni, ellerin normal s1v1 sabun / antiseptik bir ajan ve su
ile yikanarak ya da alkollii susuz el antiseptigi ile ovusturularak
gecici floranin uzaklastirilmasiyla saglanir. Ellerin temizlenmesinin
yant sira ellerin temiz tutulmasini da ifade eder (1) .
El hijyeni, ellerin dogru teknikle yikanmasinin yani sira, ellerin
yikama durumlarinin bilinmesi, ellerin yikamaya elverisli olmasi,
el yikama tiriinlerinin se¢imi, el cildinin bakimi ve kurulamay1 da
icermektedir. Ayrica “dogru eldiven kullanimi” da el hijyeni konusunun
ayrilmaz bir parcasidir / pargasi olmalidur.

Hasta ile her temas 6ncesi ve sonrasi el hijyeni saglanmalidir.
Eldiven kullanilan durumlarda, temas 6ncesinde eldiven giyilmeden
el hijyeni saglanmali, temas sonrasinda eldiven ¢ikarilarak yeniden
el hijyeni saglanmalidir. Sadece hasta ile temas oncesi ve sonrasi
degil, hasta ¢evresinde bulunan yiizeylerle temas sonrasinda da el
hijyeni saglanmalidir. Ellerde g6zle goriiniir kirlenme olmayan her
durumda alkollii el antiseptigi ile yeterli el hijyeni saglanabilir (1,7).
Her tiir invazif girisim 6ncesinde ve sonrasinda, her tiir invazif aletle
temas Oncesi ve sonrasinda, ilaglarin hazirlanmasina baslamadan
once, bir hastadan diger hastaya gecerken, ayn1 hasta tizerinde kirli
bir bolgeden temiz bir bolgeye gegmeden dnce, ise baglamadan once,
tuvalet kullanimi sonrasi, yemek 6ncesi ve isten ayrilmadan once el
hijyeni saglanmalidir (1,3).

Ellerin yikamaya elverisli olmasiyla kastedilen, el ve bilekte
takilarin olmamasi, tirnak boyunun tirnak etini gegmemesi, ellerde
derin catlaklar olmamasi, tirnaklarda biitiinliigli bozulmus cilanin
olmamasi, forma kollarinin en fazla dirsege kadar olmasidir.

El hijyeninde kullanilan tiriinler, normal siv1 sabun, antiseptikli
stvi sabun ve alkollii susuz el antiseptikleridir. Uriin secerken, cildi
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tahris etmeyen iiriinler secilmelidir. Uriiniin hizl1 ve kalic1 etkisi
olmasina dikkat edilmelidir.

El cildinde olugan tahrislerin 6nlenmesi i¢in el yikama tirtinlerinin
icinde cilt yumusaticisi olanlarmin ve alkollii el ovusturma tiriinlerinin
kullanilmasi 6nerilmektedir. Her seye ragmen ellerde kuruluk ve
tahris sonucu meydana gelen irritan kontakt dermatit i¢in, saglik
calisanlarina cildi nemlendirici ve yumusatici el losyonlari
saglanmalidir (7).

Dogru el hijyeni teknigi, sivi sabunun, antiseptik igeren sivi
sabunun ya da alkollii hizl el antiseptiginin avug i¢i, el sirt1, parmak
aralari, tirnak ytizeyleri ve bileklerin her tarafina temas ederek
temizlenmesidir.

El hijyeninde ellerin kurulanmasi sarttir. Alkolli susuz el
antiseptikleriyle ovalama islemi yapiliyorsa, eller kuruyana kadar
ovalamaya devam edilmelidir. Su ve sivi sabunla yapilan el hijyeninde
ise eller kagit havluyla kurulanmalidir. Yikanmus ellerin, kirli musluk
basina dokunarak kontamine edilmemesine dikkat edilmelidir.
Saglik kurumlarinda c¢alisan personelin el hijyenine uyumunun
artirllmasi etkili bir egitim ve el hijyenine yonelik malzemelerin
kesintisiz olarak temin edilmesiyle miimkiin olmaktadir. Malzemelerin
gerekliligi ve niteligine karar verecek olan hastane infeksiyonu
kontrol komiteleri olmakla birlikte, bunlarin alim sorumlulugu hastane
yonetimlerine aittir.

Etkili bir egitim denildiginde, tiim sorulara cevap verebilen bir
egitimcinin, basit, anlasilabilir, uygulamali olarak egitim yapmasi
ve ¢alisanlarin el hijyeni aliskanligini olumlu yonde degistirmesi
anlagilmalidir.

“El hijyenine y6nelik atolye caligmasi” sirasinda, katilimcilarla
uygulamali olarak el hijyeninin irdelenmesi ve el hijyeni egitiminin
saglik kurumlarinda nasil yapilmasi gerektigi 6rneklerle anlatilacaktir.
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Damar i¢i kateterler modern tibbin 6nemli araglarindan olup,
buyiik yararlar saglamakla birlikte olusturduklar1 komplikasyonlar
nedeniyle 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni olarak karsimiza
cikmaktadir. Lokalize selliilit, septik tromboflebit, abse olusumu,
kateterle-iliskili kan dolasim1 infeksiyonlari, metastatik infeksiyonlar
(osteomiyelit, endoftalmit, artrit, akciger absesi, beyin absesi) ile
endokarditler damar i¢i kateterlerin onemli infeksiyoz
komplikasyonlari arasindadir (1,2).

Damar igi kateterlerle iliskili infeksiyonlar ve kan dolagimi
infeksiyonlar1 6zellikle hastane infeksiyonlar1 arasinda ciddi ve
giderek artan bir sorundur. Hastane kokenli kan dolasimi
infeksiyonlarinin dortte ticten fazlasi primer kan dolagimi
infeksiyonlar1 olup, ve yaklasik % 75’1 kateterlerle iliskilidir.
Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) her yil hastaneye yatan
yaklasik 40 milyon hastadan yirmi milyon kadarinin intravenoz
sagaltim aldig1 ve yaklasik bes milyon kisiye santral venoz
kateterizasyon uygulandig: bildirilmektedir. Bu uygulama sonucunda
yilda yaklasik 250 000 kateterle-iliskili infeksiyon (Kif) ve 120 000
kateterle-iliskili kan dolagimi (KIKDI) infeksiyonu gelistigi
belirtilmektedir. National Nosocomial Infections Surveillance (NNIS)
verilerine gore kan dolagimi infeksiyonlar1 (KDI) hastane
infeksiyonlarinin yaklasik %14 kadarini olusturmakta, hastanede
yatig sliresini 7-21 giin uzatmakla birlikte ve hasta basina
3000-40 000 Amerikan Dolar1 ek maliyete neden olmaktadir (3).

Avrupa’da gerceklestirilen ¢ok merkezli ¢caligmalarda da
KIiKDI’nin tim bakteriyemilerin yaklasik %23.5-66 kadarini
olusturdugu, hasta basina 28 960 Amerikan Dolar1 maliyetle, % 25
mortaliteye neden oldugu bildirilmektedir (3).

Ozellikle yogun bakim iinitelerinde kateterle iliskili kan dolagimi
infeksiyonlarina atfedilen maliyet de degisik kosullara bagli olarak
degismekle birlikte hasta bagina ortalama 10 000 Dolari agsmaktadir
4).

Kateter Tipleri

Damar i¢i kateterler boylarina gore kisa, orta, uzun; uygulama
stirelerine gore kisa siireli, uzun siireli; uygulama yerine gére periferik
ve santral kateterler olmak tizere alt gruplara ayrilmaktadir. En sik
olarak tiinelsiz santral vendz kateterler KIKDI neden olmaktadir
3.,5)

Kateter tiplerine gore infeksiyon siklig1 degiskenlik gostermektedir.
Periferik damar i¢i kateterlerde infeksiyon sikligi % 0.2-0.5, pulmoner
arter kateterlerinde %3.6, kisa siireli santral venoz kateterlerde %3.8-
12, multilimenli kateterlerde %12.8 ile subklaviyen yerlestirilen
hemodiyaliz kateterlerinde %10-20 dolaylarindadir.
Degisik damar i¢i kateterlerin yol agtigi kan dolagimi infeksiyonlariyla
ilgili olarak 1966-2005 yillar1 arasinda gergeklestirilen ¢alismalarin
derlendigi bir makalede periferik intravenoz kateterlerin % 0.4
(0.5/1000 kateter giinii), hemodinamik moniterizasyon i¢in kullanilan
arteryel kateterlerin % 0.8 (1.7/1000 kateter glinii), santral venoz
kateterlerin % 4.4 (2.7/1000 kateter giinil), cerrahi olarak uzun siireli
implante tiinelli kateterlerin % 22.5 (1.6/1000 kateter giinti) oraninda
infeksiyona yol actig1 ortaya konmustur (6).
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Patogenez

Damar igi kateterlerle iligkili infeksiyonlarin patogenezinde
birgok faktor rol oynamaktadir. Vaskuler kateter infeksiyonlarinin
olusumunda rol oynayan 6nemli risk faktérlerini konakla ilgili,
kateterle ilgili ve ekiple ilgili faktorler olmak tizere ti¢ baslik altinda
toplamak olasidir (1).

1. Konakla ilgili risk faktorleri: Konagin u¢ yas gruplarinda yer
almasi, graniilositopeni, immiinsupresif kemoterapi, cilt biitiinligiiniin
bozulmasi, altta yatan hastaligin ciddiyeti, konagin cilt
mikroflorasindaki degisiklikler ile uzak bir bélgede bir infeksiyonun
varlig1 konakla ilgili faktorlerin en 6nemlileridir.

2. Kateterle ilgili risk faktorleri: Vaskuler kateterin tipi, kateterin
islevi ve lokalizasyonu, yerlesim yeri, kateterin kalis siiresi, acil
uygulamalar kateterle ilgili risk faktorleridir.

3. Ekiple ilgili risk faktorleri: Uygulamayi yapan kisilerin yetenegi
ve egitimi, kateter bakimi, el yikama ve pansuman bigimi ekiple
ilgili risk faktorleri arasinda sayilabilir.

Infeksiyonlar kateter, konak ve mikroorganizma arasinda gergeklesen
bir dizi etkilesim sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Kateterin tipi,
uygulama yeri, konaga ait faktorler infeksiyon olusumunda 6nemli
yere sahiptir. Kateter infeksiyonlarinin gelisiminde degisik kaynaklar
mevceuttur;

Kateterin degisik bolgelerinin kolonizasyonu, infiize edilen
sivilarin igerigi, hematojen yolla uzak bir bolgeden ulasan
mikroorganizmalarin kateteri kontamine etmesi infeksiyonlarin
olusumunda 6nem tagimaktadir (1,7, 8).

Damar i¢i kateter infeksiyonlarinin 6nemli bir bolimii (%65)
giris bolgesinin yiizeyel kolonizasyonu ve etken mikroorganizmalarin
kateter dis ylizeyi boyunca ilerlemesi sonucunda gelisir. Kateterin
girdigi yerde deri biitiinltigiintin bozulmas: sonucunda bu bdlgenin
cilt floras1 ve daha bagka kaynaklarla taginan mikroorganizmalarla
kolonizasyonu gerceklesir. Bu tiir infeksiyonlar siklikla santral venoz
kateterlerde goriliir. Yabanci cisim etkisi gosteren kateter iltihabi
yanit olusturur ve bu alana gelen makrofajlardan degisik maddeler
acgi8a cikar. Tumor nekroz faktdr, komplemanlar, interlokinler,
prostaglandinler, koagiilasyon faktérleri bu maddeler icerisinde en
stk goriilenlerdir (1,5).

Kateter yiizeyinin immiinglobulinler, fibronektin, fibrin,
kollajenden olusan bir biyomateryelle kaplandiktan sonra basta cilt
florasinda yer alan mikroorganizmalar olmak tizere ayrica farkli
yerlerden buraya ulasan etkenler bu biyomateryele yapisinca
infeksiyon baslamaktadir. Kateter yilizeyini kaplayan ve biyofilm
olarak adlandirilan maddeler infeksiyonun baglamasinda en 6énemli
faktorler arasindadir.

Mikroorganizmaya ait degisik virulans faktorleri de damar igi
kateter infeksiyonlarinin patogenezinde 6énemli bir yer tutmaktadir.

Staphylococcus epidermidis (S.epidermidis)’in slime faktor
araciligiyla katetere yapigmasi, S.aureus’un fibronektin ve diger
konak proteinlerine yapisma yetenegi, gram negatif
mikroorganizmalarin fimbria adezinleri katetere yapismayi
artirmaktadir.



Kaniil ile inflizyon setinin birlesim yerinin de infeksiyon
olusumunda yeri 6nemlidir ve yaklasik % 30 kadar1 buradan
kaynaklanmaktadir. Ozellikle koagiilaz negatif stafilokoklarin (KNS)
neden oldugu kan dolagimi infeksiyonlarinda bu bolgenin
kontaminasyonu olduk¢a dnem tagimaktadir (1).

Viicudun baska kesimlerinden hematojen yolla kateterin
bulundugu bolgeye ulagan mikroorganizmalar da 6zellikle arteryel
yada santral venoz kateterlerin infekte olmasina yol agmaktadir.
Infiizatin ierigi de inflizyon yerinde damar intimasinda irritasyonun
derecesini etkileyebilmektedir. izotonik olmayan, non-fizyolojik
pH’dakiler ve partikiil igerenler damar duvarini irrite ederek trombiis
olusumunu provake etmekte bu olusum da infeksiyon gelisimine
katkida bulunmaktadir (1).

Etyoloji

Stafilokoklar vaskuler kateter infeksiyonlarinda en siklikla
rastlanan mikroorganizmalardir. Her ne kadar S.aureus bu etkenlerden
en sik rastlanani ise de son yirmi yilda 6zellikle KNS ile olusan
infeksiyonlarin goriilme orani olduk¢a artmistir. Gram pozitif
mikroorganizmalarin tiim etkenler igerisindeki orani % 60-80
dolayindadir. Gram negatif mikroorganizmalar ise yaklasik % 10-
15 oraninda etken olarak goriilmekle birlikte son yillarda Candida
tiirleri de az da olsa izole edilmektedir (1,4, 9).

KIKDi’larinda da izole edilen etkenler benzerlik gostermektedir;
gram pozitif mikroorganizmalar %70-90, Gram negatifler
(Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp., Serratia marcescens,
Klebsiella spp, Citrobacter freundii vb) %5-15 oraninda izole
edilmektedir. Ozellikle bagisikligi baskilanmis ve/veya yogun
antibiyotik kullanan hastalarda Candida tiirlerinin ve diger mantarlarin
siklig1 da giderek artig gostermektedir. Kateter tiplerine gore de etken
siklig1 degiskenlik gosterebilmektedir (1,4,9).

Klinik

Damar i¢i kateter infeksiyonlari, klinikte degisik lokal cilt
infeksiyonlari, bakteriyemi, sepsis, septik tromboflebit, infektif
endokardit, metastatik infeksiyonlar (osteomiyelit, endoftalmit, artrit,
akciger absesi, beyin absesi) seklinde goriilmektedir. Kateterle iliskili
lokal infeksiyonlar ¢ikis yeri infeksiyonu, tiinel infeksiyonu ya da
port cebi absesi olarak ayrilmaktadir (1).

Kateterle iligkili kan dolasimi infeksiyonu bulgular1 diger
sebeplerden kaynaklanan kan dolasimi infeksiyonu bulgularindan
farklilik géstermemektedir. Ates, lisiime, titreme, gibi bulgular
yaninda septik sok, ¢ogul organ yetmezlikleri de siklikla
goriilebilmektedir.

Tam

Lokal bulgular tamamen olmadiginda kateterle iliskili
infeksiyonlarin klinik olarak tanimlanmasi oldukga giictiir. Ayrica
tromboflebitlerin non-infeksiy6z kaynakli olabilecegi de daima
akilda tutulmalidir. Giris yeri, kateter, ve kan kiiltiirleri i¢in ¢cok
sayida yontem tanimlanmistir ve se¢im duyarlilik ve 6zgiillik
gozoniinde bulundurularak yapilmalidir (1).

Cilt giris yeri kiltiirii kolonizasyonu belirlemede oldukga
duyarlidir, ancak kolonize hastalarin hepsinde infeksiyon
gelismediginden tromboflebitin lokal bulgular1 bulunmadiginda
endike degildir. Ayrica cilt giris yerinde mikroorganizmalarm olmayist
santral venoz kateter kolonizasyonunu belirlemede yiiksek diizeyde
negatif deger belirleyici olmakta ve boylece gereksiz kateter
¢ikarilmasinin engellenmesini saglamaktadir.

Damar i¢i kateterlerin kiiltiirinde ¢ok sayida yontem
kullanilmaktadir. Kiltiirti yapilacak optimal segmentin se¢imi
konusundaki goriigler tartismalidir. Proksimal intradermal kesimden
alinan kiilttirler kolonizasyon i¢in énemlidir ancak pozitif distal
kiiltiirler KiT i¢in daha duyarl ve spesifiktir. Degisik teknikleri
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kullanarak gerceklestirilen kantitatif kiltiirler kateterin i¢ ve dis
ytizeylerinden mikroorganizmalarin izolasyonuna olanak tanimaktadir.

Maki tarafindan tanimlanan semikantitatif kiiltiir teknikleri yaygin
bir bi¢cimde kullanilmaktadir. Kateterin yaklasik bes cm. kadar distal
parcasi kuru steril bir kapta laboratuara iletilmelidir. Kateter dort
kez koyun-kanli agar plag: tizerinde yuvarlanir ve 48 saat
inkiibasyondan sonra mikroorganizma sayisi belirlenir. Kateterden
15 KOU yada daha fazla bakteri iiremesi infeksiyonu gosterir. Kil’in
hizli tanimi kateterin u¢ kisminin gram yada akridin oranj ile
boyanmasi ve direkt mikroskopik incelemeye dayanir (1).
Kateter ve periferik venden eszamanli olarak alinan kandan
mikroorganizmalarin saptanmasina dayanan kantitatif kan kiilttirt
tekniklerinin Kil tanimlamada oldukea etkili oldugu belirlenmistir.
Kateter kan 6rneginde mililitrede 100 KOU tek bir bakteri bulunmast
KIKDI’nun en énemli belirleyicisidir. Bu teknik rutin uygulamada
her zaman kullanilmamakla birlikte kateter ¢ikarilmadigi durumlarda
antibakteriyel sagaltimmn etkinligini izlemek i¢in uygundur (1, 10).
Damar i¢i katetere bagli kan dolasimi infeksiyonu tanisinda en az
iki set kan kiiltiirti alinmalidir. Kateter ve periferik ven6z kan
kiilttrtniin kateter infeksiyonu i¢in pozitif prediktif degeri sirasiyla
%63 ve %73; negatif prediktif degeri ise sirastyla %99 ve %98 dir.
Kateter kanindan olan tireme vendz kana gore iki saat erken iireme
varsa yada 5-10 kat fazla mikroorganizma tirediyse kateter infeksiyonu
tanist konur. Tek bir kan kiltiirti pozitifligi kandidemi tanis1 i¢in
6nemlidir (1, 10).

Sagaltim

Kateterle iligkili infeksiyonlarin sagaltiminda rasyonel yaklagim
6nem tagimaktadir. Bir infeksiyondan siiphelenildiginde kateterin
ne zaman uzaklastirilacagi ve sagaltimin ne zaman baslatilacagi en
o6nemli iki konudur.

Genel olarak infekte kateterin uzaklastirilmasi kesinlikle tavsiye
edilmektedir. Aksi takdirde KDI tekrarlama riski birkag kez
artmaktadir. Uygun sagaltima karsin sepsis bulgularinin devam
etmesi, septik sok, ates, bakteriyemi, pulmoner yada periferik
embolizasyon, endokardit, tiinel infeksiyonu bulgular1 ve belirli
mikroorganizmalarla geligen (S.aureus, Gram negatif basiller, Candida
spp. vb) ciddi yada komplike infeksiyonlarda kateterin uzaklastiriimasi
zorunludur (1,3).

Kil sagaltiminda antibiyotikler onemlidir. Antibiyotikle sagaltimm
endike oldugu kosullar; santral ven6z kateter ya da cerrahi olarak
konan uzun siireli kateterler, Kateter uzaklastirilmadiginda, ciddi
sepsis, septik sok, stiptiratif flebit, pulmoner embolizasyon, metastatik
infeksiyon, akut endokardit, nétropenik yada immiinsupresif hastalar,
endovaskuler alet ya da protezi bulunan hastalardir. Damar i¢i kateter
infeksiyonlarinin mikrobiyolojisi gozoniinde bulunduruldugunda
gram pozitif mikroorganizmalara yonelik bir antibiyotik sagaltimda
mutlaka yer almalidir. Metisilline diren¢li KNS ve S.aureus’da
Vankomisin, Teikoplanin, Kunipristin/dalfopristin ya da linezolid
verilmelidir (1).

Ciddi sepsis yada septik sok ve nétropenik hasta gruplarinda
sagaltimda mutlaka gram negatif mikroorganizmalar1 (P.aeruginosa
dahil) kapsayan bir antibiyotik verilmelidir. Aminoglikozidler,
aztreonam, piperasillin/tazobaktam, antipseudomonal aktiviteye sahip
tictincti kusak sefalosporinler, dérdiincii kusak sefalosporinler, ve
kinolonlar gram negatif mikroorganizma infeksiyonlarinda
kullanilmalidir.

Total parenteral beslenme ve kandidemi i¢in diger risk faktorlerinin
(biiyiik cerrahi girisim, genis spektrumlu antibiyotikler, Candida spp.
ile kolonizasyon vb) varliginda 6zellikle Candida’lara yonelik sagaltim
endikedir. Flukonazol ilk segenektir. Onceden azol tiirevleri
kullanildiginda ilk segenek Amfoterisin-B deoksikolat, Kaspofungin
olmalidir. Flukonazole direngli C.kruseii, C.glabrata olgularinda ise
Amfoterisin-B deoksikolat, Kaspofungin ya da Lipozomal



Amfoterisin-B, Vorikonazol uygulanmalidir (11).

Antibiyotik uygulama siiresinin belirlenmesinde de belirli kriterler
mevcuttur. Baslangi¢ antibiyotik sagaltimina yanit varsa, hastalar
imminsuprese degilse, altta yatan kalp kapak hastalig1 ya da damar
i¢i prostetik cihaz yoksa 10-14 giin siireyle antibiyotik uygulamak
KNS disindaki mikroorganizmalar i¢in yeterlidir. Kateter ¢ekildikten
sonra persistan bakteriyemi ya da fungemi, endokardit, septik
trombosis, abse olusumu varsa 4-6 hafta osteomiyelit i¢in 6-8 hafta
antibiyotik verilmelidir (5).

Korunma

Katetere bagl gelisen ¢ok sayida infeksiyonu onlemek amaciyla
degisik teknikler gelistirilmistir. Oncelikle sistemik bir yaklasim
6nem tagimaktadir. Santral venoz kateterler, total beslenme kateterleri
ve periferik olarak yerlestirilen santral vendz kateterler i¢in
multidisipliner ekip ¢caligmasi gerekmektedir.

El yikama basta olmak iizere kateterlerin yerlestirilmesi ve
stirdiiriilmesi, antiseptik solusyonlarin uygun kullanimi, kateter giris
yerinin etrafindaki cildin temizligi, santral kateter girisleri i¢in steril
teknik kullanilmasi, sisteme girislerin kisitlanmasi, giris yerinin
optimal bakimi, uygulama setinin dikkatli bir bigimde kullanilmas1
6nem tastyan hususlardir (1).

Kateterler ancak endikasyon bulundugunda egitimli bir ekip
tarafindan takilmali ve bakimi gergeklestirilmelidir. Diizenli olarak
surveyans gerceklestirilmeli, kateter takilmasi esnasinda maksimum
bariyer ve asepsi onlemleri alinmalidir. Gereksinim olmadikca ¢ok
limenli kateter kullanimindan kaginilmalidir. Kontrendikasyon
olmadikca kateter subklaviyen bolgeye takilmalidir. Kateterler
kesinlikle gereksinim varsa kullanilmali ve en kisa siirede
cikarilmalidir. Santral venoz kateterlere diizenli olarak antikoagiilan
uygulanmalidir (1).

Sonug olarak kateterle iliskili kan-dolagimi infeksiyonlarinin
tanimlanmasi, sagaltimi ve korunmasiyla ilgili olarak yeni bilimsel
yaklagimlara gereksinim vardir. Bu konuya verilecek 6nem sadece
kateterle iliskili infeksiyonlarin sikligini anlamli bir bigimde diistirtip,
dolayli olarak ekonomik kayiplarin ve 6liimlerin azalmasina da
katkida bulunacaktir.
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Kateter ile iligkili Kan Dolagimi infeksiyonlart: Kateter Gikariimal mi?

Dog. Dr. R. Hakan ERBAY

Pamukkale Universitesi Tip Fakilltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Denizli

Ozet: Damar ici kateterler (DIK) yogunbakimda yogu nakim
tedavisinde vazgegilmez araglardandir. Sivi, kan tedavisi, parenteral
beslenme, ilag ve infiizyon tedavisi ve hemodinamik monitorizasyon
gibi bir ¢cok amag i¢in bir hastada birveya birden ¢ok sayida damar
ici kateter kullanimi zorunludur. Damar ici kateterlerin farkl tipleri,
boyutlar, iivetildigi materyallerde farkliliklar mevcuttur. Bu kateterler
cogu kez uzun siire damar i¢inde kalmasi gerekmektedir. Damar i¢i
kateterlerin en onemli komplikasyonlar: arasinda katetere bagl
infeksiyon gelisimi yer almaktadwr. Hastane kékenli KDI 'lere neden
olan mikroorganizmalar, biiyiik oranda cilt florasindan
kaynaklanmaktadir. Ayrica kateterin birlesim yerlerinden ve bazen
de nadir olarak infiizyon swvilarndan infeksiyon kéken alabilmektedir.
Kateter infeksiyonlar: hastanede kalis siiresini, morbidite, mortaliteyi
ve hastane masraflarimi artirmaktadir. Periferik ve santral vendz
kateterler ile arteriyel kateterler uzun ya da kisa siireli kullanim
gereksinimlerine gore damar yolu icin uygun anatomik bolge segimi,
kateter tipi secimi, uygulama ve bakim kurallar: titizlikle
uygulanmalidir. Kateter iligkili infeksiyon gelistiginde de duruma
gore gerek kateteri yerinde birakarak gerekse de kateteri ¢ekerek
tedavi yapmak gerekebilir. Bu makalede kateter iliskili infeksivonlara
kisaca genel olarak deginilecek ve tartismalt bir konu olan kateter
iliskili infeksiyon gelistiginde kateterin ¢ekilmesi ile ilgili konu
incelenecektir.

Anahtar Sozciikler: Damar ici kateter, kater iliskili infeksiyon

Giris

Damar i¢i kateterler (DIK) yogunbakimda modern tip tedavisinin
6nemli, vazgegilmez araglarindan biridir. Sivi tedavisi ve hemodinamik
monitdrizasyon i¢in ABD’de yilda 150 milyondan fazla intravaskiiler
arag kullanildig1 ve bunlarin 5 milyondan fazlasinin SVK oldugu
rapor edilmistir. CDC’nin, 2002 Intravaskiiler Kilavuzunda yilda
250,000’den fazla kateter iliskili infeksiyon gériildagii bildirilmistir
(1-3).

Farkl tip kateterler damar i¢ine yerlestirilmekte ve bunlar burada
glinler-aylar boyunca kalmaktadir. Damar i¢i kateterlerin en 6énemli
komplikasyonlari arasinda lokal ve sistemik infeksiyon riski yer
almaktadir. Guiniimiizde kateter tiplerinin farklilagmasiyla son 10-
15 yilda epidemiyoloji ve patogenezinde de degisiklikler olmustur.
Biyofilm tabakasi iizerine aragtirmalarin sonucu bu konuda da
bilgilerin giderek artmasim saglamaktadir. Hastane kokenli KDI’lere
neden olan mikroorganizmalar, bilyiikk oranda cilt florasindan
kaynaklanmaktadir. Gram-pozitif koklar, infeksiyonlar: n en az
2/3’tinden sorumludur. Etkenler arasinda ilk iki siray1 genellikle
KNS’ler ve Staphylococcus aureus almaktadir. Son yillarda
enterokoklar ve Candida tiirlerinin kateter infeksiyonlarindaki yeri
ve Onemi giderek artmaktadir. Nozokomial bakteremilerin en sik
nedeni damar i¢i kateterlerdir. Kateter infeksiyonlar1 hastane
masraflarini, hastanede kalig siiresini, morbidite ve mortaliteyi
artirmaktadir (1-7).

Damar i¢i kateterler periferik venoz kateterler (PVK), santral
venoz kateterler (SVK), pulmoner arter kateteri ve periferik arter
kateterleri olmak tizere dort grupta incelenebilir. Kateterler boylarina
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gore uzun, orta, kisa; uygulama siiresine gore uzun siireli, kisa siireli;
uygulama yerine goére periferik veya santral diye alt gruplara ayrilir.
SVK’lar kalig siiresine gore (gegici, yari kalici-tiinelli, kalici-port
sistemli), limen sayisina gore (tek, ¢ift ve cok liimenli), takilis yerine
gore (juguler, subklavyen, brakial ve femoral) ve kullanim amacina
gore (basit damar yolu, hemodiyaliz, TPN ve kemoterapi kateteri)
siniflandirilabilir. SVK’lar kateter tiirine 6zgiin deneyimi bulunan
uzmanlar tarafindan, tinelli ve port sistemli olanlar ise ameliyathane
kosullarinda takilmalidir. Kateterlerin yapildiklar: materyaller de
infeksiyondan korunma agisindan 6nem tasir (1,5-7).

Kateterle iligkili infeksiyon Tanimlar

Kateter Kolonizasyonu: Eslik eden herhangi bir klinik bulgu
olmadan, kateter ucu, subkutan kateter segmenti veya kateter birlesme
yerinden (hub) alinan kiltiirlerde anlamli tireme (semikantitatif
kiiltiirde > 15 koloni olusturan birim (KOB) veya kantitatif kiiltiirde
> 10° KOB) olmasidir (6, 8).

Kateter Cikis Yeri infeksiyonu: Kateter ¢ikis yerinin < 2 cm
cevresindeki ciltte eritem veya endiirasyon (eslik eden KDI ve piiriilan
materyal olmaksizin) saptanmasidir (6, 8).

Klinik Kateter Cikis Yeri infeksiyonu veya Tiinel infeksiyonu:
Kateter ¢ikis yerinden itibaren, kateter boyunca > 2 cm’lik bir alanda
hassasiyet, eritem veya endiirasyon (eslik eden KDI olmaksizin)
saptanmasidir (6, 8).

Cep infeksiyonu: Kalici bir DIK’nin subkutan cebinde,
tizerindeki ciltte spontan riiptiir, drenaj veya nekroz bulunup
bulunmamasindan bagimsiz olarak piiriilan siv1 (eslik eden KDI
olmaksizin) saptanmasidir (6, 8).

infiizyon Sivisina Bagh Bakteremi: infiizyon sivisindan ve
tercihen perkutan yolla alinan kan kiiltiirlerinden ayni etken tiretilmesi
ve gosterilebilen bagka bir infeksiyon kaynagi bulunmamasidir (6,
8).

Katetere Bagh Kan Dolasim infeksiyonu (KBKDI): Damar
ici kateteri olan bir hastada en az bir periferik kan kiiltiirti pozitifligi
ile tan1 konan bakteremi/fungemi ve eslik eden klinik infeksiyon
bulgularinin (ates, titreme ve/veya hipotansiyon) saptanmasi ve
kateter disinda bagka bir infeksiyon kaynagimin bulunmamasidir.
Asagidakilerden en az birinin bulunmasi gereklidir (8):
* Periferik kan kiiltiirii ve kateterden alinan semikantitatif (> 15
kob/kateter segmenti) veya kantitatif kiiltiirden (> 103 kob/kateter
segmenti) ayni mikroorganizmanin tiretilmesi (ayn1 tiirden ve ayni
antibiyotik duyarlilik paternine sahip),

* Es zamanli kantitatif kan kiltirlerinde SVK/periferik kan
kiiltiiriindeki tireme oraninin > 5/1 olmasi,

* SVK’dan alinan kan kiiltiiriinde, es zamanli olarak alman periferik
kan kiiltirtine oranla > 2 saat erken ilireme saptanmasi.

Septik Tromboflebit: Ven ici kateter (periferik veya merkezi)
yerinde infekte piht1 varligi durumudur (6).

Endarterit: Arter kateteri distalinde doku iskemisi veya emboli
bulgular ile beliren durumdur (6).

Etyoloji

Basta deri flora bakterileri olmak tizere, atipik mikobakteriler



dahil degisik bakteriler ve mantarlar kateter infeksiyonlarina neden
olabilirler. Etkenler kateter tipi, kateter takilma yeri, konagin durumu
gibi faktorlere gore degisiklik gosterebilir.

Kateter infeksiyonlarinin en sik nedeni stafilokoklardir (katetere
bagl bakteremilerin %50-75"1). Ozellikle bagisiklig1 baskilanmis
ve/veya yogun antibiyotik kullanan hastalarda Candida ve diger
mantarlarin goriilme siklig1 giderek artmaktadir. Kateter tiplerine
gore de etken siklig1 degigebilir.

Kateter infeksiyonlari, konak, yabanci bir cisim olan kateter ve
patojen mikroorganizma arasindaki etkilesimlerin sonucu olusur.
Konak ile kateter arasinda etkilesim sonucu inflamasyon meydana
gelir. Bu etkilesimde kateterin tipi, uygulama yeri 6nemli oldugu
gibi konagin durumu da (altta yatan hastalik, yanik, bagisiklik
baskilanmas1 vb) 6nemlidir. Kateter infeksiyonlar1 i¢in degisik
kaynaklar vardir (Sekil 1) (1, 2, 6-8)

Saghk calisanlarimn elleri

Hastamn cilt g —

mikroflorast - T i )
g i— Kontamine sivi

T

1 TR
Takilma sirasinda kentaminasyon Hematojen yayilim

Sekil 1. Mikroorganizmalarin, damar i¢i kateterlere giris yerleri.

Epidemiyoloji

Konakla, kateterle ve ekiple iliskili risk faktorleri vardir. Bu risk
faktorleri arasinda, uzun siireli kateterizasyon, sik manipiilasyon,
cok liimenli kateterler, kateter yerlesim yeri (femoral > juguler >
subklavyen), transparan plastik sargilar, kontamine cilt soltiyonlari,
yerlestirme sirasinda uygun olmayan aseptik teknik gibi faktorler
onemlidir. Ayrica daha az trombojenik olan teflon ve poliuretan
kateterler, polietilen ve polivinil kateterlere gére daha diisiik infeksiyon
riskine sahiptir. Bagisiklik durumu infeksiyon sikligi ve baslama
zamanini etkiler.

Hastane kokenli primer kan dolasimi infeksiyonlarinin (KDI)
%85’inin kateterlere, dzellikle SVK’e bagli oldugu bildirilmistir.
Kateter iliskili kan dolasimi infeksiyonu (KIKDI) oranlari, hastane
biiytikliigiine, servise ve kateterin tipine gore oldukg¢a degiskenlik
gostermekte ve 1990’11 yillarda yapilmis ¢alismalarda %2.5-6.5
arasinda bildirilmektedir. Ancak hastaneler arasi karsilastirma
yapabilmek i¢in, 100 hastada gozlenen infeksiyon sayisi yerine, arag
kullanim giintine gore belirlenmis arag iliskili hizlarmn kullanilmasi
daha sagliklidir. KDI’lere en sik yol agan kateterler SVK oldugu
icin, giinimiizde genellikle bu kateterlerin kullanim oranlar1 ve bu
kateterlerle iliskili KDI hizlar1 belirlenmektedir (1, 2, 6-8).

Klinik

Kateter infeksiyonlar1 lokal ve sistemik bulgularla karsimiza
cikar. Lokal baglayan bir infeksiyon sistemik hale doniisebilecegi
gibi, sistemik kateter infeksiyonlarina lokal belirtiler de eslik edebilir.
Damar i¢ kateter infeksiyonlari, klinikte cilt infeksiyonu, subkutan
tiinel infeksiyonu, tromboflebit, bakteremi, sepsis, infektif endokardit,
metastatik infeksiyonlar (yaygin abseler, osteomyelit, septik artrit)
seklinde goriiliir.

Lokal infeksiyon bulgulart olarak ¢ikis yeri infeksiyonu (¢ikis
yeri ¢evresinde kizariklik, 1s1 artigi, agri, ekstida), tinel infeksiyonu
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(tiinelli, uzun siireli kateterlerde ¢ikis yeri infeksiyonu kateter boyunca
yayilabilir), port cebi absesi (implante port etrafinda inflamasyon,
fliktuasyon, selliiit ve bazen portu kaplayan deri kisminda nekroz)
goriilebilir. Kateter giris yerinde inflamasyon, infeksiyonun en sik
bulgularindandir.

Sistemik bulgular katetere bagli bakteremi/fungemi veya sepsis
bulgular diger nedenlerden kaynaklanan KDI bulgularindan pek
farklilik gostermez. Ates, tistime, titreme gibi bakteremi bulgular1
yaninda septik soka kadar giden tablo gelisebilir. Usiime, titreme,
ates yiikselmesi ve sok, periferik veya santral septik tromboflebite
eslik edebilir (1, 2, 6-8).

Tan

Klinik bulgular, mikrobiyolojik ve bazi durumlarda da radyolojik
(rontgen grafileri, USG, BT ile trombotik/embolik olaylar1 aragtirma)
caligmalar; ile konur.

Kateter infeksiyonu kuskusunda hem taniy: dogrulamak, hem
de etkeni ve onun direng durumunu belirleyip akilci bir antimikrobik
tedavi imkanina ulagmak i¢in mikrobiyolojik ¢alismalar zorunludur.
Kateter ¢ikis yeri eksiidasi, kateter ici kan, periferik ven6z kan,
cikarilan kateterin ucu ve gereginde infiize edilen s1vi 6rnegi incelenir.
Cikarilmasina karar verilen kateter sterilizasyona dikkat edilerek
cikarilir. Bu amagla kateter ¢ikis yeri ve ¢evresi bir antiseptik
maddeyle silinip, kolonize bakteriler azaltilir. Uzun kateterlerin,
steril bir makasla hem distal ucundan, hem de deri giris bolgesi
kismindan 3-5 cm’lik (en az 2 cm) bir parca kesilir. Kisa kateterler
hemen deri giris yeri kismindan kesilir. Bu parga steril bir petri veya
uygun kiiltiir tasima kabina konup laboratuvara gonderilir.
Implante edilmis subkutan portlari kiiltiirii icin standart bir yontem
yoktur. Sepsis kuskusunda damar i¢i ara¢ ¢ikarilmaksizin kantitatif
kan kiilttrleri yapilir. Ardindan port ¢ikarilirsa distal kateter ucunun
da kulttrt yapilir. Subkutan infeksiyondan kuskulanilinca yara
yerinden alinan aspirat veya doku 6rneginin kiiltlirii yapilir.
Katetere bagli sepsis tanisinda en az iki set kan kiilttirti alinmalidir.
Kateter infeksiyonu kuskusunda ilgili kateter liimeni ile birlikte,
periferik bir venden alinan kandan kantitatif kiiltiir yapilir veya
otomatize sistemlerde alman hemokiiltiirlerin tireme zamani izlenir.
Hemokaiiltiir alirken deri asepsisine 6zel 6nem verilmelidir. Ciinki
kan kiiltiirinde kontaminasyona bagl bir iireme gereksiz yere hastanin
hastanede kalis stiresini uzatacaktir. Kateter kanindan olan tireme
periferik venodz kana gére KOB/ml olarak 5-10 kat fazlaysa kateter
infeksiyonu tanist konur. Tek bir pozitif hemokiiltiir kandidemi tanisi
icin onemlidir. Kantitatif kateter kan1 ve periferik kan kalturi
Hickman, Broviac veya subkutan santral venoz kateterlerde yararl
olmakta ve kateterlerin ¢ikarilmasina gerek olmadan mikrobiyolojik
tani ve uygun antimikrobik tedavi i¢in imkan vermektedir (8-11).

Tedavi

Kateterle iliskili infeksiyonlarda tedavi infeksiyonun tipi (lokal,
sistemik), etken mikroorganizma, kateter tipi ve konagin durumuna
gore (bagisiklik durumu, altta yatan hastalik) degisir. Antimikrobial
tedavi miimkiin oldugunca spesifik olmalidir. Gram boyama ve kiiltiir
sonuglari 1s1ginda tedavinin yonlendirilmesi tercih edilirse de ¢ogu
olguda infeksiyonun ciddi seyri mikrobiyolojik sonuglari beklemeden
acil antimikrobik tedavi gerektirir. Ampirik tedavi gereksinimi varsa,
antibiyotiklerin se¢imi ve uygulama yolu, infeksiyonun ciddiyeti,
kateterin tipi, hastanin bagisiklik durumu, varsa eksiidanin veya
kateter/kateter kan1 Gram boyama sonuglar1 dikkate alinarak
diizenlenir. Tedavi kateter infeksiyonunun yerine ve tiretilen etkenlere
gore planlanmalidir:

A. Kateter Infeksiyonu Yerine Gire Tedavinin Planlanmast
Cikis yeri infeksiyonu: Hem ventz hem de arter kateteri ¢cikis



yeri infeksiyonunda kateter genellikle ¢ikartlir. Ttinelli kateterler ve
infiizyon portlarinin ¢ikis yeri infeksiyonlar: kateter ¢ikarilmadan
tedavi edilebilirse de bazi bakterilerle (S. aureus, P.aeruginosa) olusan
infeksiyonlar yiiksek siklikla tekrarlayabilir. Tedavide stafilokoklart
kapsayici sistemik antimikrobik mutlaka verilir ve lokal bakim
yapilir. Hasta nétropenikse veya arter kateteri ¢ikis yeri infeksiyonu
varsa gram negatiflere etkili antimikrobikler tedaviye eklenir. Cok
kanall1 kateterlerde antibiyotik verilen liimen sira ile degistirilir.
Periferik veno6z kateterlerde yedi giin, merkezi kateterler ve arter
kateterlerinin ¢ikis yeri infeksiyonlarinda ise tedavi siiresi 14 giin
strdurtiliir.

infiizyon flebiti: Kateter ¢ikarilmalidir. Ates ve infeksiyonun
diger bulgulari (cerahat varligi gibi) yoksa antimikrobik verilmesine
gerek yoktur. Yerel 1s1 uygulamasi flebitin rezoliiyonunu hizlandirmak
acisindan yararli olabilir.

Septik tromboflebit: Gerek periferik, gerekse merkezi kateterlere
bagli septik tromboflebit durumunda kateter ¢ikarilmalidir.
Antimikrobik tedavi, ¢ikis yeri ekstidasinin Gram boyama ve kiiltiirtine
gore veya hemokdiltiirde tiretilen mikroorganizmaya gore diizenlenir.
Heparinle birlikte tam doz antikoagtianla tedavi desteklenir. Perivenoz
abseyi dislamak i¢in ultrasonografik inceleme gerekebilir. Tedaviye
cevap vermeyen olgularda cerrahi eksizyon gerekebilir.

Tiinel infeksiyonu: Tiinel infeksiyonlari kateter iliskili bakteremi
veya fungemiye gore daha erken olusur ve ciddi lokal morbidite ve
oliimle iligkili olabilir. Antimikrobik tedavi, ¢ikis yeri eksiidasinin
Gram boyama ve/veya kiiltiirde tireyen mikroorganizmaya karsi
yoneltilir. Olgular %70’inden fazlasinda kateter ¢ikarilmak zorunda
kalinir. Hasta nétropenikse veya cikis yeri kiiltiirtide S. aureus veya
P. aeruginosa iiremisse tedavi i¢in kateterin ¢ikarilmasi daha da
o6nemlidir. Tiinel infeksiyonu mikobakterilerle olusmussa (M.
fortuitum, M. chelonae) kateter ¢ikarilip, bu mikobakterilere etkili
uygun tedavi basglanir ve bazen cerrahi eksizyon gerekebilir.

Bakteremi: Komplike olmamig bakteremi, antimikrobik tedaviye
48 saatte cevap verir. Uygun tedavi ve kateter ¢ikarilmasina ragmen
bakteremi veya septisemi 48 saatten daha fazla devam ederse
endokardit veya septik tromboflebit gibi bir odak arastirilmalidir.
Komplike bakteremi (endokardit, uzamis bakteremi, septik tromboz,
septik emboli, osteomyelit, abse) halinde, uzun siireli (4-6 hafta)
antimikrobik tedavi verilir.

Kateter cikarilmasi endikasyonlari: Kateter infeksiyonlar1
tedavisinde 6nemli bir nokta kateterin ¢ikarilip ¢ikarilmayacagina
karar vermektir. Tablo 1, 2 ve 3’te bu durumlar zetlenmektedir (8-
).

Tablo 1. Tiinelsiz Kateterlerin Cikarilma Endikasyonlari (6)
* Eritem ve piiriilan ekstidanin da bulundugu, cilt bélgesinden sepsis
» Septisemi veya baktereminin eslik etmesi
+ S.aureus, Candida tiirleri veya koliform’larla spesifik infeksiyonlar

Kilavuz tel tizerinden degistirilen SVK ve dnemli derecede
kolonizasyon goriilmesi

* Metastatik infeksiyon bulgusu
» Hastanin genel durumunun bozulmast

 Antibiyotiklere yanit alinamamasi
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Tablo 2. Tiinelli veya implante Edilebilen Kateterlerin
Cikarilma Endikasyonlari (6)

* Uygun antimikrobik(lere) ragmen infeksiyon bulgularinin 48 saat icinde
azalmaya baglamamasi, kan kiiltiirii pozitifliginin devam etmesi (72 saat)

» Tinel infeksiyonu (etken Mikobakteri tiirleri ise kateter ¢ikarildiktan
sonra tiimele cerrahi eksizyon uygulanir)

 Septik tromboflebit, port cebi absesi, tikali kateter, endokardit gelismis
olmasi

* Hipotansiyon varligi

* Virulan veya "yapiskan 6zelligi " belirgin mikroorganizmalarla infeksiyon:
S. aureus, C. jeikeium, Bacillus tiirleri, vankomisin diren¢li Enterococcus
tiirleri, Lactobacillus casei, Pseudomonas aeruginosa, Stenotrophomonas
maltophilia, Mycobacterium tiirleri, Candida tiirleri, Fusarium, Malassezia
furfur

* Polimikrobik bakteremi

» Siklikla niikseden ¢ikis yeri infeksiyonu

Periferik emboli varligi

Tablo 3. Kateter Cikarilmadan Antimikrobik Tedavi (6)

» KNS, Difteroidler (Corynebacterium JK dis1), a-hemolitik streptokoklarin
etken oldugu kateter infeksiyonlari

* Cikis yeri infeksiyonu

» Notropenik hastalarda antimikrobik maddelerle ates diismezse kateter
¢ikarilmasi gereksiz! (bakteremi/fungemi kaynagi genellikle
gastrointestinal sistemdir ve tedaviye genellikle 3 giinde cevap verir)

* Hickman-Broviac tip kateterlerde tiimel infeksiyonu veya tedaviye direnen
giris yeri infeksiyonu yoksa?

* Port iizerinde selliiit (fluktuasyon veya bakteremi yoksa)?

' Febril nétropenik epizotlarda %94, bakteremi ve fungemilerde %89,

kanserli notropenik ¢ocuktaki FUO durumunda %97, kateteri ¢ikarmadan

antimikrobik uygulamayla sonug¢ almmaktadir.

2 SVK’lerde %25 kadar infeksiyoz komplikasyonlar gelisir. Bir tiinel
infeksiyonu olmadik¢a veya uygun antibiyotik tedavisinden 48 saat sonra
kan kiiltiirti pozitifligi devam etmedikce kateterin ¢ikarilmasi gerekli degildir.

3 Port cebi infeksiyonlarinda etken ¢cogunlukla S. aureus olup, genellikle
portun ¢ikarilmasini gerektirir.

B. Uretilen Etkenlere Gire Kateter Infeksiyonlarimin Tedavisi
Koagiilaz negatif stafilokoklar (KNS), kateter infeksiyonlarinin en
sik nedenidir; ancak, siklikla kontamine bakteri olarak da karsimiza
sik ¢ikar. Metisilin duyarli KNS tiremigse nafsilin, sulbaktam-
ampisilin, sefazolin, kotrimaksazol (duyarltysa) kullanilabilir;metisilin
direnci varsa glikopeptidler kullanilir. Linezolid ve streptograminler
gerekli durumlar i¢in alternatif antibiyotiklerdir. "Slime" pozitif
olmasina ragmen kateter ¢cekilmeksizin antibiyotik tedavisi genellikle
etkili olur. 48-72 saatte ates diiserse tedavi siiresi yedi giindiir. Santral
kateterler ¢ekilmeden tedavi edilirse bakteremi tekrarlama riski
%20°dir. Etken S. haemolyticus ise direncilik nedeniyle kateter
cekilme gereksinimi orani yiiksektir (6-10)

S. aureus: Viriilans1 yiksektir, kateter ¢ekilmesini gerektirir;
kateterin ¢ekilmedigi durumlarda persistan bakteremi ve tekrar
infeksiyon daha sik olup, mortalite artmasiyla iliskilidir. Normal
konaklarda %20-30; bagisiklig1 bozuklarda %45 oraninda
komplikasyon gézlenir. Septik tromboz, fatal sepsis, metastatik
infeksiyon, endokardit, septik emboli, osteomyelit, abse bildirilen
komplikasyonlardandir. Komplike olmayan olgularda tedavi 10-14
giindiir. Kateter ¢ekilmesine ragmen ti¢ giinden fazla ates veya
bakteremi pozitifligi devam ederse veya belirlenen bir komplikasyon
varsa antibiyotikler daha uzun siire (4-6 hafta) verilir.
Metisilin duyarlt S.aureus tiremigse nafsilin, sulbaktam-ampisilin,
sefazolin, sefuroksim kullanilabilir; metisilin direnci varsa
glikopeptidler kullanilir. Linezolid ve streptograminler glikopeptidlere
azalmis duyarlilik gosteren kokenler igin alternatif antibiyotiklerdir



(6-10).

Enterococcus Tiirleri: Ureyen enterokok duyarliysa
penisilin/ampisilin+gentamisin kullanilir. Ampisilin direngli,
glikopeptid duyarli kokenler icin glikopeptitler kullanilir. Linezolid
alternatif olarak kullanilabilir. Vankomisin direnci olan enterokok
kokenlerinde tedavi zor olup, standart bir tedavi semas1 yoktur;
yiiksek doz ampisilin, kloramfenikol, linezolid, streptograminler
denenmektedir (6-10).

Gram pozitif comaklar: Corynebacterium jeikeium ve Bacillus
tiirleri, 6zellikle nétropenik hastalarda kateter iliskili KDI yapabilir;
kateter ¢ikarilip, glikopeptit antibiyotikler verilir; penisilin +
gentamisin alternatiftir.

Gram negatif comaklar: Tedavide duyarlilik paternine dikkat
edilir. Uygun antimikrobikler kombine edilerek 1-2 hafta siireyle
uygulanir. Bu etkenlerle olusan infeksiyonlarda genel olarak kateter
cikarilir. E.coli, Klebsiella tiirleri i¢in tictincti kusak sefalosporinler
(ESBL pozitif kokenler i¢in karbapenemler), fluorokinolonlar;
Enterobacter tiirleri ve Serratia marcescens i¢in karbapenemler,
sefepim veya fluorokinolonlar kullanilabilir. Pseudomonas aeruginosa
icin seftazidim / sefepim / piperasilin-tazobaktam /
tikarsilinklavulanat+tobramisin / amikasin kullanilabilir. Acinetobacter
turleri i¢in sulbaktam-ampisilin, sulbaktam-sefoperazon/
karbapenemler+aminoglikozit kullanilabilir (6-10).

Atipik mikobakteriler (M. fortuitum, M. chelonae): Tiinel
infeksiyonu kateter ¢ikarilmasini gerektirir (bazen tiinel eksizyonuyla
birlikte). Etken, M. fortuitum ise sefoksitin + amikasin iki hafta
verilir, tedaviye ko-trimoksazol veya doksisiklin veya kinolon ve
yeni bir makrolitle devam edilir ve tedavi ti¢c aya tamamlanir); M.
chelonae sefoksitine direnglidir; amikasin ve klaritromisin ile tedavi
edilir (6-10).

Candida tiirleri: Katetere bagl kandidemide, kateter ¢ikarilmasi
sonrasinda hemokiiltiirler negatiflesse bile antimikotik tedavi gereklidir
(5). Ciinkii, tedavi edilmemis kateter iliskili Candida kan akimi
infeksiyon olgularinda %15 oraninda endoftalmit komplikasyonu
meydana gelir; bu nedenle biitiin kateter iliskili kandidemiler tedavi
edilmelidir. Mortalite kateter dis1 kandidemilere gére %20 yiiksektir.
Notropenik olmayan hastada kateter ¢ikarilmalidir; amfoterisin B
0.5-1 mg/kg/giin veya flukonazol 400-800 mg/giin verilir. Komplike
olmamis olgularda tedavi siiresi 10-14 giin, aksi durumda daha
uzundur. Noétropenik hastada kateter ¢ekilmeksizin (¢linkii kandidemi
kaynag1 genellikle sindirim sistemidir) amfoterisin B 1 mg/kg verilir;
ates 72 saatten fazla siirerse veya septik durumlarda kateter ¢tkartlir.
Kandida retiniti i¢in g6z dibi muayenesi gereklidir. Kateter
cikarilmasindan iki giin sonrasinda tedaviye ragmen kandidemi
devam ediyorsa endokardit i¢in ekokardiografi, santral ven trombozu
olasilig1 i¢in venografi ve gereken diger tetkikler yapilmalidir (6-
10).

Korunma

Kateter takilirken ve yerindeyken alman &nlemler sayesinde kateter
iliskili infeksiyon ve bakteremi 6nemli oranda azaltilabilir. Korunma
icin kateter infeksiyonlari ile iliskili risk faktorleri dikkate alinmalidir.
Maksimum korunma 6nlemleri (el yikama, steril eldiven kullanmak,
biiyiik steril ortii, steril elbise, maske ve kep), kateter takma ve
infiilyon tedavisi ekibi kurma, lokal antimikrobikleri (mupirosin,
klorhekzidin) kullanma, kateter liimenini antibiyotikle yikama,
antiseptikli veya antibiyotikli kateter kullanma, tiinelleme bu 6nlemler
arasindadir (1, 6-13).

1. Kateterler ancak kesin endikasyonu varsa takilmali, gerek
kalmaynca derhal ¢ikarilmalidir.

2. Kateterler, egitimli 6zel bir ekip tarafindan takilmali ve kateter
bakimi bu ekibin elemanlarinca yapilmalidir.

3. Diizenli siiveyans yapilarak, kateter infeksiyon oranlari (1000
kateter glinii bagina infeksiyon) izlenir. Kateteri takan kisi(ler), kateter
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takilma zamani, kateter giris yeri, kateter tipi, uygulanan tadavi,
kateter ¢ikarilma zamani gibi degiskenler stiveyans formlarina islenip
degerlendirilmelidir.

4. Kateter takma esnasinda maksimum bariyer ve asepsi 6nlemleri
alinmalidir. Ozellikle santral vendz kateter takarken asepsi kurallarina
(uzun kollu steril gémlek, maske, kep, biiyiik steril ortii, steril eldiven)
dikkat edilmelidir.

5. El yikama: Kateter takilmasi veya ¢ikarilmasi, kateter giris
yerinin giilii muayenesi, pansuman 6ncesi ve sonrasinda eller mutlaka
yikanmalidir.

6. Steril eldiven kullanilmasi: Kateter takilmasi/¢ikarilmasi ve
pansuman degistirilmesi esnasinda eller yikandiktan sonra steril
eldiven giyilmelidir.

7. Kateter tipinin ve uygulama yerinin se¢imi: Kateter tipi ve
yerlesim yeri infeksiyon gelisim riski iizerine etkilidir. Ornegin,
santral venoz kateterlerde infeksiyon orani periferik vendz
kateterlerdekinden yiiksektir; bunun gibi eriskinlerde alt ekstremiteye
(femoral) uygulanan vendz kateter, list ekstremiteden daha risklidir.
Ust ekstremitede ise el {istii venlerinde, iist kol ve dirsege gore
infeksiyon riski daha azdir. Cocuklarda el ve ayak tizeri veya bas
derisi tercih edilebilir. Cut-down infeksiyon riskini artirir. Cok liimenli
ve cok amagl kateterlerde infeksiyon gelisim riski yiiksek oldugundan
bu tiplerden elden geldigince kaginilmalidir.

Kateterin yapildig1 materyal de énemlidir. Polivinil klorid ve polietilen
kateterlerde tromboz ve infeksiyon gelisme riski, teflon,silikon ve
celik titanyum kateterlere gore daha fazladir.

8. Kateter bakimi: Damar i¢ kateter uygulanmis hasta her giin
muayene edilmelidir. Kateter takilmasi sonrasinda yara pansumant
yaptlmalidir. Periferik kateterlerde pansuman 72 saatte bir
degistirilebilir. Uzun siireli kateterlerde, yikama soliiyonlar,
antikoagulan maddelerle liimenin yikanmasi konusunda degisik
oneriler vardir. Bu amagla heparin kullanilmasi tromboflebit
gelismesini 6nler, ancak kateterlerde koagiilaz negatif stafilokok
iremesini kolaylastirir. EDTA kullanilmasi koagiilaz negatif
stafilokoklara bagl infeksiyon riskini azaltir.

9. Antimikrobiyal maddelerin yeri: Kateter takilmasi sirasinda deri
temizligi mutlaka yapilmalidir. Antiseptik etki bakimindan %2
klorhekzidin, %10 povidon iyot (en az 3 dak. siireyle uygulanmali)
ve %70 alkolden daha etkilidir. Kateter takilmadan 6nce dezenfaktanli
suyla yapilan banyolar yararlidir.

10. Antimikrobik madde igeren kateterlerin kullanimi: Antibiyotik
(vankomisin/teikoplanin, minosiklin +rifampin), antiseptik
(korhekzidin, klorhekzidin+giimiis sulfadiazin) kapli kateterlerin,
antiseptikli hub uygulanmasinin infeksiyon riskini azalttig1
gosterilmistir. Antimikrobial kateterlerde koruma stiresinin 14 giin
kadar oldugu bildirilmistir. Bu tip kateterlerin infeksiyon oranlar ve
sepsis riskinin yiiksek oldugu durumlarla kisitlanmasi Snerilmektedir.

11. Kateter takma siiresinin sinirlandirilmasi: Periferik ven i¢
kateter 48-72 saat (acil durumlarda takilmis ise 24 saat) sonra
degistirilmelidir. Cocuklarda inflamasyon belirtisi olmadig ve calistig
stirece kateter yerinde birakilabilir. Arter kateterleri alt1 giin (pulmoner
arter kateteri bes giin) yerinde birakilabilir; cocuklarda daha uzun
stire uygundur. Kateterlerin belirtilen siirelerden daha uzun miiddet
yerinde birakilmasi infeksiyon riskini artirmaktadir. Total parenteral
besleme kateteri 30 giin kadar yerinde durabilir. IV uygulama setleri
72 saatte (kan, kan tirtinleri, lipit soltisyonlar uygulanmigsa 24 saatte)
degistirilmelidir. Parenteral sivilardan karigim hazirlama laminar
akimli alanda aseptik kosullarda yapilmalidir. Sete injeksiyon
yapilirken giris yeri %70 alkol veya povidon iyot ile silinmelidir.

Tiirk Hastane Infeksiyonlar1 ve Kontrolii Dernegi onderliginde
sekiz dernek temsilcisi biraraya gelerek “Damar I¢ci Kateter
Infeksiyonlarinin Onlenmesi Kilavuzu” hazirlamislar ve Hastane
Infeksiyonlar1 Dergisinde 2005 yilinda yaymlamislardir. Bu kilavuzda
yer alan oneriler CDC/HICPAC sistemi kullanilarak kategorize



edilmistir (9):

Kategori IA: lyi planlanmis deneysel, klinik veya epidemiyolojik
caligmalarla desteklenen ve uygulamaya konulmasi kuvvetle tavsiye
edilen oneriler.

Kategori IB: Bazi deneysel, klinik veya epidemiyolojik ¢aligmalarla
desteklenen ve uygulamaya konulmasi kuvvetle tavsiye edilen
Oneriler.

Kategori IC: Yasal diizenlemelerle belirlenen kurallar.
Kategori II: Baz1 klinik veya epidemiyolojik ¢alismalarla desteklenen
ya da teorik bir agiklamasi olan ve uygulamaya konulmasi tavsiye
edilen oneriler.

Bu kilavuza gére; Erigkin ve Cocuklarda Damar I¢i Kateterlerin
Secimi ve Degistirilmesi (9, 11)

a. Damar ici kateterler’lerin takilacagi bolge segilirken hem
infeksiyon hem de mekanik komplikasyon (pnémotoraks, subklavyen
arter ponksiyonu, subklavyen ven laserasyonu, subklavyen ven
stenozu, hemotoraks, tromboz, hava embolisi, kateterin yanlis
takilmast vb.) gelisme riski dikkate alinmali ve yarar/zarar goz
ontinde bulundurularak komplikasyon (infeksiyon ve infeksiyon digt)
gelisme riskinin en diisiik oldugu bolge ve teknik tercih edilmelidir
(I1A).

b. ihtiya¢ ortadan kalkar kalkmaz DIiK ¢ekilmelidir (IA).

c. Sadece infeksiyon insidansini azaltmak amaciyla santral venoz
veya arteryel kateterler rutin olarak degistirilmemelidir (IB).

d. Eriskin hastalarda, filebit gelisimini onlemek i¢cin PVK’larin
72-96 saatte bir degistirilmesi onerilir. Cocuk hastalarda ise
komplikasyon gelismedikge (filebit, infiltrasyon vb.) PVK’larin rutin
olarak degistirilmesine gerek yoktur; IV tedaviye devam edildigi
stire boyunca korunabilir (II).

e. Aseptik kurallara uyularak takildig1 konusunda stiphe bulunan
tiim DIK’lar miimkiin olan en kisa zamanda degistirilmelidir. Kateter
degistirme islemi mutlaka ilk 48 saat icinde yapilmig olmalidir (II).

f. Bir infeksiyon kaynagi olabilecegi diisiiniilen DIK’nin
degistirilmesi konusundaki karar klinisyen tarafindan, hastanin
durumu degerlendirilerek verilmelidir. Sadece atesi olan bir hastada
rutin olarak kateter degistirilmemelidir. Bakteremisi veya fungemisi
olan bir hastada, kateter disinda muhtemel baska bir infeksiyon
kaynag1 varsa kateterin rutin olarak degistirilmesi gerekli degildir
.

g. Kateter giris yerinde piiriilan materyal (infeksiyon gostergesi)
goriilen her tir kisa siireli SVK degistirilmelidir (IB).
h. Hemodinamik yonden stabil olmayan ve KBKDI’den siiphelenilen
her hastada SVK degistirilmelidir (II).

1. KBKDI siiphesi olan hastalarda kateter degistirme islemi kilavuz
tel araciligiyla yapilmamalidir (IB).

Infiizyon Setlerinin, [gnesiz Sistemlerin ve Parenteral Stvilarin
Degistirilmesi (9, 11)

a. Infiizyon setleri;

« Katetere bagl infeksiyon kanitlanmadig1 veya bu yonde bir siiphe
olmadig: siirece, inflizyon setlerinin ve bunlarla ilgili her tiir
baglantinin 72 saatten daha kisa araliklarla degistirilmesi gerekli
degildir (IA).

* Kan, kan tirtinleri ve lipid emiilsiyonlarinin (glikoz ve aminoasitlerle
kombine olarak verilen ti¢lii soliisyonlar veya tek basina uygulanan
lipid soliisyonlart) verilmesi i¢in kullanilan inflizyon setleri inflizyonun
baslamasini takiben 24 saat icinde degistirilmelidir (IB). Eger soliisyon
sadece dekstroz ve aminoasit i¢eriyorsa infiizyon setlerinin 72 saatten
kisa araliklarla degistirilmesi gerekli degildir (II).

* Propofol inflizyonu i¢in kullanilan setler, tiretici firma 6nerileri de
dikkate alinarak, her 6-12 saatte bir degistirilmelidir (IA).

b. ignesiz damar igi sistemler;

« Ignesiz boliimlerin degistirilme siklig1 en az infiizyon setlerinin
degistirilme siklig1 ile ayni olmalidir (II).
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« Kapaklar 72 saatten kisa araliklarla degistirilmeli veya tiretici firma
onerilerine uyulmalidir (II).

» Kagaklar1 ve kapali sistemin biitiinliigiiniin bozulmasini 6nlemek
icin sistemin tiim pargalarinin birbiri ile uyumlu olmasina dikkat
edilmelidir (II).

» Kontaminasyon riskini en aza indirmek i¢in “giris port™u uygun
antiseptik bir soliisyonla silinmeli ve portlara mutlaka steril aletler
kullanilarak giris yapilmalidir (IB).

c. Parenteral sivilar;

« Lipid iceren soliisyonlarin (liglii soliisyonlar gibi) inflizyonu 24
saat icinde tamamlanmalidir (IB).

* Sadece lipidden olusan soliisyonlarin infiizyonu 12 saat i¢inde
tamamlanmalidir. Eger hacim yiiklenmesi konusunda endise
duyuluyorsa bu siire 24 saate kadar uzatilabilir (IB).
* Kan ve kan triinlerinin infiizyonu dort saat i¢inde tamamlanmalidir
.

* Diger parenteral sivilarin inflizyon siiresi konusunda herhangi bir
oneride bulunulmamaktadir (¢6ztimlenmemis konu).

Erigkin ve Cocuklarda Periferik Venoz Kateterlerin Degistirilmesi
(Orta Hat Kateterleri Dahil) (9, 11)

» Kateter giris yeri her giin kontrol edilmelidir. Gazli bez kullanilan
durumlarda kontrol amactyla kateter giris yeri gazli bez lizerinden
palpe edilerek hassasiyet olup olmadigi degerlendirilmelidir. seffaf
ortii kullaniltyorsa kateter giris yerinin giinliik inspeksiyonu yeterlidir.
Hastada klinik infeksiyon bulgusu yoksa gazli bezin kaldirilmasina
gerek yoktur. Lokal hassasiyet veya olas1 bir KBKDI bulgularmin
varliginda gazli bez mutlaka kaldirilmali ve giris yeri goriilerek
degerlendirilmelidir (IT).

« Flebit (1s1 artis1, hassasiyet, eritem, damar trasesinin palpe edilmesi
gibi) veya infeksiyon belirti ve bulgular1 gelistiginde veya iyi
caligmadig: tespit edildiginde periferik kateter degistirilmelidir (IB).
* Eriskin hastalarda kisa PVK’lar flebit riskini azaltmak i¢in 72-96
saatte bir degistirilmelidir. Eger yeni periferik vendz damar yolu
bulma konusunda sorun yasantyorsa ve flebit veya infeksiyon bulgulari
yoksa PVK’lar daha uzun araliklarla degistirilebilir. Ancak bu
durumda hem hasta hem de kateter giris yerleri ¢ok yakindan takip
edilmelidir (IB).

* Orta hat kateterlerinin infeksiyon riskini azaltmak amaciyla rutin
olarak degistirilmesi onerilmez (IB).

* Cocuk hastalarda, komplikasyon (flebit veya infeksiyon) gelismedigi
siirece, PVK’larin IV tedavi tamamlanana kadar degistirilmesi
6nerilmez (IB).

Eriskin ve Cocuklarda Santral Vendz Kateterlerin Degistirilmesi
(Periferik Yoldan Takilan Santral Kateterler, Hemodiyaliz ve Pulmoner
Arter Kateterleri Dahil) (9, 11)

a. SVK, periferik yolla yerlestirilen santral kateter, hemodiyaliz
kateteri veya pulmoner arter kateterlerinin katetere bagli infeksiyon
gelisimini onlemek amaciyla rutin olarak degistirilmesi onerilmez
(IB).

b. Sadece ates nedeniyle SVK veya periferik yolla yerlestirilen
santral kateterlerin ¢ikarilmasi gerekli degildir. Bagka bir infeksiyon
odaginin varliginda veya atesin infeksiyon dis1 bir nedene bagl
olmasindan siiphelenildiginde, kateteri ¢ikarmanin uygun olup
olmayacagina hastanin klinik durumu dikkate alinarak karar
verilmelidir (II).

c. Kilavuz tel tizerinden kateter degisimi,

« Tiinelli olmayan kateterlerde infeksiyon gelismesini dnlemek i¢in
rutin olarak kilavuz kateter {izerinden kateter degisimi 6nerilmez
(IB).

» Herhangi bir infeksiyon bulgusu yoksa iyi ¢aligmayan tiinelli
olmayan kateterlerin kilavuz tel tizerinden degistirilmesi onerilir
(IB).

* Kilavuz tel tizerinden kateter degisimi yapilirken yeni kateterin



takilmasi iglemine baslamadan 6nce steril eldivenlerin ¢ikarilmasi
ve yeni bir ¢ift steril eldiven giyilmesi 6nerilir (II).

Periferik Arteryel Kateterler ve Basing Monitdrizasyonunda
Kullanilan Cihazlarn degistirilmesi icin Ek Oneriler (9, 11)

Tek kullanimlik transduserler, tekrar kullanilabilen transduserlere
tercih edilmelidir (IB).

a. Katetere bagl infeksiyon gelismesini 6nlemek amaciyla periferik
arteryel kateterlerin rutin olarak degistirilmesi 6nerilmez (II).

b. Tek kullanimlik veya tekrar kullanilabilen transduserler 96 saatte
bir degistirilmelidir. Sistemin diger bilesenleri (ttp, siirekli ytkama
cihazi ve yikama soltisyonu dahil) de transduser ile birlikte
degistirilmelidir (IB).

Umbilikal Kateterlerin Degistirilmesi Ilgili Oneriler (9, 11)

a. KBKDI bulgusu, vaskiiler yetmezlik veya tromboz varliginda
umbilikal arter kateterleri ¢ekilmelidir ve bir daha takilmamalidir
.

b. KBKDI bulgusu, vaskiiler yetmezlik veya tromboz varliginda
umbilikal venoz kateterler ¢ekilmeli ve bir daha takilmamalidir (II).

c. Infeksiyon siiphesi olan bir umbilikal vendz kateterin icinden
tedavi verilmesi konusunda 6neride bulunmak miumkiin degildir
(¢6ztimlenmemis konu).

d. Umbilikal venoz kateterler optimum fonksiyon gostermedikleri
zaman degistirilmelidir (II).

e. Umbilikal venoz kateterler, kateter ihtiyact ortadan kalkar
kalkmaz c¢ekilmelidir. Ancak asepsi kurallarina uyularak bakimi
yapildiginda 14 giine kadar kullanilabilir (IT).

Kateter, kateter pansumanlari, infiizyon setleri ve sivilarinin
degistirilme sikligi ile ilgili 6neriler Tablo 4’de 6zetlenmistir. Ayrica
Sekil 2 ve 3’te c¢ikarilabilen SVK ile iliskili kan dolagimi
infeksiyonlarinda ve Tiinelli SVK veya implante arag iliskili kan
dolasimi infeksiyonlarinda tedavi yaklasimi algoritmalari
goriilmektedir.

Sonug olarak yogun bakimda kateter infeksiyonlarint yénetmek
giderek daha karmasik bir yap1 kazanmaktadir. Bu durum hastalarin
cogu kez ulasilabilecek damar yollart sinirli, koagiilopatiler ve diger
anatomik ve klinik 6zellikleri nedeniyle siklikla infekte bir kateteri
cikarip yerine yenisini takmak kadar basit degildir. Belirli durumlarda
kateteri ¢gikararak veya bazen yerinde birakarak tedavi yapilmasini
destekleyen veriler mevcuttur. Halen tartismali ve giincel bir konu
olmakla birlikte kateter iligkili kan dolagimi infeksiyonlarinda kateterin
cekilmesi karart kateterin hangi amagla ve hangi tip kullanildigi,
infeksiyonun ve hastanin 6zelliklerine bagl olarak degerlendirilmelidir.

Gikarilabilen Santral venéz kateterler (SVK) ile
iligkili kan dolagimi infeksiyonlari

i ' l

Komplike
olmusg

Komplike
olmamig
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| Tunelli Santral vendz kateterler (SKV) veya implantel

arag (ID) iligkili kan dolagimi infeksiyonlari
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Sekil 2. Cikarilabilen SVK ile iliskili kan dolasimi infeksiyonlarinda algoritma (14)
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Sekil 3. Tiinelli SVK veya implante arag iliskili kan dolasimi infeksiyonlarinda
algoritma (14)
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Gerrahi Alan illfl!kSiVlllllal‘l

Dog. Dr. Engin OK

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dall, Kayseri

Ozet: Yara enfeksiyonu terimi 1992°de Hastalitk Kontrol
Komitesinin teklifiyle Cerrahi Alan Enfeksiyonu olarak degistirilmistir.
Buna gore yiizeyel cerrahi alan enfeksiyonlart sadece cilt ve ciltalti
dokularini, derin cerrahi alan enfeksivonlari fasya ve kas tabakalarini,
organ ve bogluk cerrahi alan enfeksiyonlart ise cerrahi islem swrasinda
miidahale edilen organ ve viicut bosluklarini icerir. Cerrahi alan
enfeksiyonlari biitiin enfeksiyonlar icinde ikinci sirada yer alirken
(%15-18), cerrahi hastalarda en sik rastlanan hastane kaynakli
enfeksiyondur (%38). Onemli bir morbidite ve mortalite nedeni
olmak disinda hastanade kalis siiresini artirarak maliyetlerin de
artmasina neden olurlar. Nozokomiyal cerrahi enfeksiyonlarin
gelisimine neden olan ¢evreye, hastaya ve ameliyata ait risk
faktorlerinin belirlenmesi enfeksiyonlarm gelisiminin onlenmesinde
onemlidir.

Anahtar Sozciikler: cerrahi alan enfeksiyonu, risk faktorleri

Cerrahi alan enfeksiyonlari tiim hastane enfeksiyonlar: i¢inde
ikinci sirada (%15-18) yer alirken, cerrahi hastalarda en sik hastane
enfeksiyonu nedenidir. Bunlarin %67’si kesi yeri (insizyonel), %331
organ ve bosluk enfeksiyonu seklindedir. Cerrahi alan
enfeksiyonlarmin 6nemi hastanede kalis siiresini 1-17 giin uzatmasi,
hastane masraflarmi 2000-3200 $ artirmasi ve mortalitenin yiiksek
olmasindan kaynaklanmaktadir. (1,2).

Cerrahi alan enfeksiyonlarina neden olan patojenler iki kaynaktan
gelirler. En sik karsilasilan patojenler endojen flora kaynaklidir.
Bunlar hastanin cildinden, miikk6z membranlarindan veya i¢i bos
organlarindan kaynaklanir. Bu patojenler genellikle aerobik gram-
pozitif koklardir. Gastrointestinal organlar agildiginda enfeksiyon
nedeni olan patojenler siklikla gram-negatif basiller (Escherichia
coli), gram-pozitifler (Enterococcus spp.) ve bazen de anaeroblardir
(Bacillus fragilis). Eksojen kaynak genellikle cerrahi personelin
kendisi, operasyon odasi ve operasyon aletleridir. Etken patojenler
ozellikle aerobik gram-pozitif koklardir (Staphylococcus spp.,
Streptococcus spp.) (3.4,5).

Cerrahi alan enfeksiyonlar tige ayrilir (6):

I. Yiizeyel cerrahi alan enfeksiyonu
1. Enfeksiyon operasyondan sonraki 30 giin i¢inde goriiliir,
2. Enfeksiyon sadece insizyonun cilt ve ciltaltt dokularini igerir,
3. Asagidakilerden en az biri mevcuttur:

3.1. Yiizeyel insizyondan laboratuvar olarak kanitlanmis veya
kanitlanmamus piiriilan drenaj,

3.2.Ylizeyel insizyondan aseptik kosullarda elde edilen doku veya
stvida mikroorganizmalarin izole edilmesi,

3.3.Enfeksiyonun asagidaki semptom veya bulgularindan en az
birinin varligi: Agr1 veya duyarlilik, lokalize sislik, kizariklik veya
181 artist ve kiiltlir pozitif yiizeyel insizyonun bir cerrah tarafindan
acilmasi,

3.4.Yiizeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyonu tanisinin bir cerrah
tarafindan konulmasi.

Asagidaki durumlari cerrahi alan enfeksiyonu olarak bildirmeyiniz
1. Dikis apseleri (minimal inflamasyon ve siitlirtin gegtigi noktadan
akintr)

-50-

2. Epizyotomi enfeksiyonu

3. Enfekte yanik yaralari

4. Fasiyal ve muskuler tabakalara kadar ilerleyen insizyonel cerrahi
alan enfeksiyonlart

1I. Derin cerrahi alan enfeksiyonlar:

1. Herhangi bir implant yerlestirilmediyse, operasyondan sonraki
30 giin i¢inde goriilen enfeksiyonlar veya implant yerlestirildi ise,
operasyondan sonraki bir yil icinde goriilen ve operasyon ile ilgili
olan enfeksiyonlar,

2. Enfeksiyonun insizyonun fasyal ve muskuler dokularini tutmast,
3. Asagidakilerden en az birinin mevcudiyeti:

3.1.0rgan veya viicut bosluklarindan degil, insizyonun derinlerinden
kaynaklanan piiriilan drenaj,

3.2.Insizyonun derin bolgelerinin kendiliginden agilmasi veya
asagidaki semptom ve bulgulardan en az biri olan hastanin
insizyonunun cerrah tarafindan agilmasi: Ates (>38°C), lokalize agr1
veya duyarlilik, kiltiir pozitifligi,

3.3.Insizyonun derinlerini ilgilendiren apse veya enfeksiyonun diger
belirtilerinin muayenede, reoperasyon aninda veya histopatolojik
veya radyolojik muayenede bulunmasi,

3.4.Derin insizyonel cerrahi alan enfeksiyonu tanisinin bir cerrah
tarafindan konulmasi.

I11. Organ/bosluk cerrahi alan enfeksiyonlar:

1. Herhangi bir implant yerlestirilmediyse, operasyondan sonraki
30 giin i¢inde goriilen enfeksiyonlar veya implant yerlestirildi ise,
operasyondan sonraki bir y1l i¢cinde goriilen ve operasyon ile ilgili
olan enfeksiyonlardir,

2. Enfeksiyon, operasyon aninda ellenmis veya ag¢ilmis insizyon
dis1 alanlar1 veya anatomik bolgeleri (organ veya bosluk) igerir,
3. Asagidakilerden en az biri mevcuttur:

3.1.Bir organ veya viicut bosluguna yerlestirilmis drenden piiriilan
drenaj,

3.2.Bir organ veya viicut boslugundan aseptik kosullarda elde edilen
doku veya sividan mikroorganizmalarin izole edilmesi,
3.3.Bir organ veya viicut boslugunu ilgilendiren apse veya
enfeksiyonun diger belirtilerinin muayenede, reoperasyon aninda
veya histopatolojik veya radyolojik muayenede bulunmasi,
3.4.0rgan/bosluk cerrahi alan enfeksiyonu tanisinin bir cerrah
tarafindan konulmasi.

Bir enfeksiyon hem yiizeyel insizyonel hem de derin insizyonel
cerrahi alan enfeksiyonu ise derin cerrahi alan enfeksiyonu kabul
edilmelidir. Hem derin cerrahi alan hem de organ/bosluk enfeksiyonlart
ayri ayr1 enfeksiyonlar olarak kabul edilmeli ve ona gore ayri tedavi
edilmelidir.

Cerrahi alan enfeksiyonunun gelismesini etkileyen risk
faktorlerinin ortaya konmasi ve buna dayanarak ameliyat stratejisinin
ve enfeksiyon riskinin bilinmesi 6nem tagimaktadir. Ancak enfeksiyon
gelismesinde risk faktorlerinin belirlenmesi ¢ok kolay degildir. Ciinkii
hastaya ait faktorler, ameliyata ait faktorler ve cevreye ait faktorler
cerrahi alan enfeksiyonun gelismesinde etkili olmaktadir. Bu kadar
cok degiskenli bir ortamin risk faktorlerini belirlemek de zordur.
Ayrica bazi faktorlerin etkilerinin belirlenmesi i¢in etkili bilimsel



calismalar yapmak etik olarak da miimkiin degildir. Béyle olmakla
beraber, risk faktorlerinin belirlenmesine yonelik pek ¢ok calisma
yapilmistir. Cerrahi alanin mikrobiyal bulagikliginin tahmininde en
fazla kabul goren ve en sik kullanilan, 1964°de yayinlanan (7) ve
1982’de CDC (Centers of Disease Control and Prevention) tarafindan
giincellenen cerrahi yara smiflamasidir (8) (Tablo 1). Son yillarin iki
biiyiik ¢alismasindan biri olan “Study on the Efficacy of Nosocomial
Infection Control” (SENIC) risk faktorlerini 4 baslikta toplamistir

).

Bunlar:
(1) abdominal cerrahi girigim,
(2) iki saatten uzun siiren operasyon,
(3) kontamine (simif III) veya kirli (sinif 1V) yara varligi,
(4) hasta taburcu edildiginde ii¢ veya daha fazla hastalik tanisinin
bulunmasi.

Risk faktorii bulunmayan hastalarda cerrahi alan enfeksiyon orant
%1, dort risk faktorii bulunan hastalarda %27’dir. Temiz yaralarda,
risk faktoriiniin olmadigi durumlarda enfeksiyon orani %1.1, dort
risk faktoriintin varliginda ise %15.8 dir.

Diger calisma “National Nosocomial Infection Surveillance”
(NNIS)’n smiflama sistemidir. Bu ¢aligmada risk faktorleri olarak,
“American Society of Anesthesiologist” ASA skoru ve ameliyat siiresi
belirlenmistir (Tablo 2)(10).

Risk faktorii bulunmayan hastalarda cerrahi alan enfeksiyon orant
%1.5, ti¢ risk faktorii bulunan hastalarda %13’diir. Temiz yaralarda
risk faktoriintin olmadigi durumlarda enfeksiyon orani %1°dir.

Cerrahi alan enfeksiyonunu etkileyebilecek risk faktorleri (6):

1. Hastaya ait risk faktorleri
1.1.Diabet: Ameliyat sonrasi erken donemde (<48 saat) kan sekerinin
>200 mg/dL olmasi cerrahi alan enfeksiyon riskini artirir. Ameliyat
oncesi donemde hiperglisemi diizeltilmelidir.
1.2.Sigara kullanimi: Primer yara iyilesmesini geciktirir ve CAE
riskini artirtr. Miimkiinse sigaranin tamamen birakilmasi veya en
azindan ameliyattan 30 giin 6nceden kesilmesi hastaya 6nerilmelidir.
1.3.Steroid kullanimi: Ameliyat 6ncesi donemde kesilmesi gerektigini
destekleyecek caligmalar yoktur.

1.4. Malniitrisyon: Teorik olarak CAE riskini artirabilecegi belirtilmekle
beraber, bunu destekleyen ¢aligmalar yoktur.

1.5. Preoperatif hastanede kalig stiresinin uzamasi: Ameliyat 6ncesi
hastanede kalma stiresi uzadik¢a CAE riskinin arttigini gosteren
calismalar olsa da, bunlar hastanede kalis siiresinden ¢ok, hastanin
yandas hastaliklari ile ilgilidir.

1.6. Ameliyat oncesi nazal kolonizasyon: Saghkl kisilerin %20-30’nun
burunlarinda S. aureus tasidiklart bilinmektedir. Kardiyotorasik
ameliyat gegirenlerde burun tasiyiciliginin bagimsiz bir risk faktorii
oldugunu gosteren g¢alismalar olmakla beraber, mupirosin
kullanilmasinin CAE’larin azalttigin1 destekleyen c¢alismalar yoktur.
1.7. Ameliyat aninda kan transfiizyonu: Lokosit iceren allojenik kan
urtinleri ameliyat sonrasi bakteriyel ve CAE’leri i¢in risk faktoriidiir.
Buna ragmen hasta i¢in gerekli olan kan iirtinlerinin CAE’lerini
azaltmak icin kesilmesini gerektirecek calismalar yoktur.

2. Ameliyata ait faktorler: Ameliyat 6ncesi donem
2.1.Ameliyat dncesi antiseptik dus: Ameliyat oncesi antiseptik
soliisyonlarla dus almak cilt mikrobik koloni sayisini azaltir. Yine de
bu uygulamanin CAE riskini azalttigim gosterecek yeterli delil yoktur.
2.2. Ameliyat dncesi killarin temizligi: Ameliyattan 6nceki gliniin
aksami cerrahi bolgenin tras edilmesi yiiksek bir CAE riski tasir.
Bunun yerine kil dokiiciilerin kullanilmasi veya miimkiinse hi¢ tras
yapilmamasi onerilir.

2.3. Ameliyat odasinda hastanin cilt hazirligi: Klorhekzidin glukonat
ve iyodoforlar yaygin kullanilan antiseptiklerdir. El temizliginde cilt
mikroflorasinda etkin azalmaya neden olmasi, bir kullanimdan sonra
rezidiiel aktivitesinin daha uzun stirmesi, kan ve serum proteinleri ile
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inaktive olmamasi klorheksidinin iyodoforlara gére tstiinliikleridir.
Iyodoforlar ise klorhekzidine gore daha uzun siire ciltte bakteriostatik
etki gostermektedir. Hastanin ameliyat alaninin temizligi, insizyonun
yapilacagi alandan ¢evreye dogru, halkasal tarzda genisletilerek
yapilmalidir. Drape, antiseptik emdirilmis drape ve cerrahi kitlerin
bir tistinliigli gosterilememistir.
2.4.Ameliyat oncesi el / on kol antisepsisi: Bu amagla kullanilacak
olan antiseptik maddenin genis spektrumlu olmasi, hizh etki gostermesi
ve etkisinin kalict olmasi gerekmektedir. Bu konuda her durum igin
onerilecek ideal bir madde yoktur.
2.5.Infekte veya kolonize cerrahi personele yaklasim: Her saglik
kurulugunun aktif enfeksiyonu olan veya ciddi mikroorganizmalarin
kolonizasyonunun oldugu cerrahi personelin yonetilmesiyle ilgili iyi
tanimlanmis bir politikas: olmali ve gerekli onlemler alinmalidur.
Infekte personel kayit altina alinmali ve sorumluluklarini yerine
getirmeleri i¢in egitime tabi tutulmalidir.
2.6. Antimikrobial profilaksi

3. Ameliyata ait faktorler: Ameliyat donemi
3.1. Ameliyat odasinin gevresi
3.1.1. Havalandirma: Ameliyat odasinin mikroorganizma diizeyi
odaya girip ¢ikan insan sayistyla direkt iliskilidir. Bu nedenle ameliyat
odasinin trafigi en aza indirilmelidir.
3.1.2. Mikrobiyolojik 6rnekleme: Ameliyat odasindaki malzemelerin
CAE ile direkt ilgileri yoktur, ancak temiz bir ortam saglamak i¢in
diizenli araliklarla temizlenmeleri 6nerilmektedir. Ameliyat aralarinda
ameliyat odasindaki ve ¢evresindeki malzemelerin temizlenmesini
destekleyecek bulgular yoktur. Ameliyat gliniiniin sonunda yapilacak
temizlik bu anlamda yeterli kabul edilmektedir. Kirli ameliyatlardan
sonra ameliyat odasinin kapatilmasini destekleyecek giiclii bulgular
yoktur. Ameliyathanenin veya ameliyat odalarinin éniine konulacak
yapiskan paspaslarin CAE riskini azaltmada etkisi oldugu
gosterilememistir.
3.1.3. Sterilizasyon ve cerrahi aletler: Yetersiz sterilizasyon CAE
riskini artiran bir faktordiir. Sterilizasyon tinitesinin ¢aligma kurallarinin
ve programinin ¢ok net bir sekilde belirlenmis olmasi gerekmektedir.
3.1.4. Hizlh sterilizasyon: Onerilen bir yontem degildir.
3.2.Cerrahi giysi ve ortiiler:
3.2.1. Ameliyathane giysileri: Bir pantolon ve gomlekten ibaret olan
giysileri tanimlar. Genel kabul goren anlayis, gozle goriiliir derecede
kirlenme oldugunda veya kan ve potansiyel infekte maddelerle
kirlendiginde degistirilmesi gerektigidir.
3.2.2. Maskeler: Maske giyilmesi kisinin burun ve agzini, kan ve
drtinleri ile diger viicut sivilarinin istenmeyen etkilerinden
korumaktadir. Maskeler agiz ve burunu tam olarak kapatmalidir.
3.2.3. Cerrahi kepler ve ayakkabi kiliflar1 (galos): Kepler saclart
tamamen i¢ine almalidir. Ayakkab1 kiliflarinin CAE riskini azaltmada
ispatlanmis bir roli yoktur.
3.2.4. Steril eldivenler: Cerrahi ekipteki her tiyenin steril eldiven
giymesini destekleyen ciddi veriler mevcuttur.
3.2.5. Cerrahi onliik ve ortiiler: Cerrahi alan ile olasi bakteri kaynaklari
arasinda bir engel olusturmasi amaciyla kullanilirlar. Tekrar
kullanilabilen veya tek kullanimlik malzemelerde bulunmasi gereken
6zellik, sivi ve virlislere karsi gegirgen olmamasidir.
3.3. Asepsi ve cerrahi teknik
3.3.1. Asepsi: Cerrahi ekibinin asepsi kurallarina ¢ok dikkatli bir
sekilde uymasi bir zorunluluktur, ancak steril cerrahi alana ¢ok yakin
calisan anestezistler gibi personelin de bu kurallara uyma zorunlulugu
vardir.
3.3.2. Cerrahi teknik: Iyi bir cerrahi teknik CAE riskini 6nemli 6lgiide
azaltir

4. Ameliyata ait faktorler: Ameliyat sonrasi déonem
4.1. Yara bakimi: Yaranin 48 saatten sonra steril korunmasi gerektigini
destekleyecek bilimsel veriler mevcut degildir.
4.2. Taburcu plani: Gunumiizde hastalarin ¢ogu erken taburcu



edilmekte veya ayaktan cerrahi miidahaleler nedeniyle hasta ayni
giin evine gitmektedir. Bu CAE insidansi ve takibi konusunda yeterli
bilgi edinilmesini engellemektedir. Hasta sahiplerinin ve hastalarin
bu konularda bilgilendirilmesi ve yara problemlerinin kayit altina
alinmasinin saglanmast taburcu olduktan sonra hastalarin takibi i¢in
onerilmektedir.
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Yara Tipi Tanmimlama ENF/%
Klas I/ Temiz Atravmatik; aseptik teknikten sapma yok; gastrointestinal, genitoiiriner ve solunum sistemi agilmamis.
V)
Ek olarak; primer kapatilmis, gerekli ise kapali drenaj uygulanmis %1-2
Klas II Gastrointestinal veya solunum sistemi kontrollii agilmig ancak yayilim yok; orofarinks, steril genitotiriner
veya gastrointestinal sistem ag¢ilmis; aseptik teknikten en az sapma %2-4
Temiz- Kontamine
Klas III / Kontamine | Akut inflamasyon (a¢ik, taze, travmatik yaralar); infekte safra veya idrar; gastrointestinal sistemden 9%7-10
o7-
belirgin yayilma; aseptik teknikten belirgin sapma
Klas TV / Kirli Piirtilan inflamasyon (apse v.b.) ve perfore organ (Ameliyat dncesi mevcut organizmalarin ameliyat %1040
sonrasi enfeksiyon olusturmasi) o

Tablo 2. NNIS Siniflama Sistemi (10)

Risk Faktorleri Puan
Yara siifi 0
Temiz veya temiz-kontamine 1
Kontamine veya kirli/enfekte

ASA* Smiflamast

1 veya 2 0
3,4 veyas 1
Ameliyat siiresi

<%75’1ik dilim 0
>%75’1lik dilim 1

*ASA: American Society of Anesthesiologists.
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Infeksiyiz Diyareler

Yrd. Dog. Dr. Onur KAYA

Siileyman Demirel Universitesi Infeksiyon Hastalikiar ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dall, Isparta

Diyare gerek yogun bakim {initesindeki hastalarda, gerekse
hastanenin diger tinitelerinde yatan hastalarda sik goriilebilen bir
durumdur. Yogun bakim tiniteleri, hastanelerdeki hastalarin kiigiik
bir kismini barindirmalarina karsilik, hastane infeksiyonlarmmn %30-
%35’inin gorildigl tnitelerdir. Bu hastane infeksiyonlarindan
biriside infeksiyoz diyarelerdir. Nosokomiyal gastroenterit erigkin
yogun bakim tinitesinde takip ve tedavi géren hastalarin %7.7-
%41’inde goriilmektedir. infeksiyoz diyareler bu goriilme siklig1
yaninda s1v1 elektrolit kaybina yol agmasi, cilt infeksiyonlarinin
gelisimine katkida bulunmasi, tibbi harcamalari artirmalari, hastanede
kalis siiresini ortalama sekiz giin kadar uzatmalar1 nedeniyle dnemli
bir saglik sorunu olusturmaktadir.

Hastaneye yatirilan hastalarda ortaya ¢ikan diyarelerde en 6nemli
ve en sik goriilen etken C. difficile’dir. Clostridium difficile ile iligkili
diyare (CDID) durumunda olgu basina 5000 dolar1 askin bir ek
maliyetle birlikte mortalite riskinin arttig1 da bilinmektedir. Saglikli
erigkinlerde Clostridium difficile (C.difficile) tasiyiciligi %2
diizeylerinde olmaktayken hastaneye yatan, antibiyotik kullanan
kisilerde %30, kistik fibrozis, hematolojik maligniteli hastalarda
daha yiiksek oranlarda tagtyicilik bildirilmistir . Yapilan bir metaanaliz
calismasinda CDID ile ilgili risk faktorleri belirlenmistir.

Bunlar:

Yogun bakim tinitesinde kalma

Altta yatan hastaligin siddeti
Hematolojik malignitenin olmast
Nasogastrik tiip uygulamasi

Antiiilser tedavi uygulamalari
Antibiyotik uygulama siiresi

Coklu antibiyotik uygulamasi seklindedir.

LS S S G

Antibiyotiklerden aminoglikozidler haricindeki tiim
antimikrobiyaller CDID ile iliskilendirilmistir. Bignardi’nin
metaanalizinde genis spektrumlu antibiyotiklerin normal intestinal
flora iizerinde biiyiik bir etkisinin olmasindan dolayr CDID
gelisebilmektedir. Son zamanlarda florokinolonlarin CDID gelisiminin
diger antimikrobiyallere gore daha fazla oldugunu belirten yayinlarda
bulunmaktadir.

Antibiyotiklerin kolon florasi tizerinde olumsuz etkileri nedeniyle
mikroorganizmanin bu bélgeye yerleserek klinik tabloyu ortaya
cikardig1 bilinmektedir. Suslar toksijenik ise toksin A ve B {iretimi
olmakta ve sivi sekresyonu, inflamasyon, mukozal hasar ortaya
¢ikmaktadir.

Klinik tablo basit bir diyare ile siddetli pseudomembrandz
enterokolit arasinda degisebilmektedir. Semptomlar antimikrobiyal
kullaniminin baslanmasi ile goriilebildigi gibi bu tedaviden haftalar
sonra da ortaya ¢ikabilmektedir. Klinik tablo asemptomatik tastyicilik,
diyare, kolit, pseodomembranoz kolit ve fulminan kolit seklinde
olabilmektedir. En sik goriilen semptom karin agris1 ve hafif diizeyde
atesle beraber olan kan ve mukus i¢eren diyaredir. Tan1 konulamayan
veya ileri yaslardaki mortalite oran1 % 10-20° dir.

Tanida digkida toksinlerin saptanmasi 6nemlidir. C.difficile
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toksini arastirilacak olan digk1 6rneginin laboratuara hizl bir sekilde
ulastirilmas1 gerekir. Ciinkii oda 1si1sinda beklemis olan disk:
orneklerinde toksin diizeyi azalmaktadir. Enzim immiinassay yontemi
ile toksinleri saptayabilmek miimkiin olup testin duyarliligi % 75-
85 kadardur.

Eger hastanin klinik durumu izin veriyorsa hastaya baglanmig
antibiyotigin kesilmesi ya da degistirilmesi onemli bir husustur.
Sadece diyare semptomu olan hastalara metronidazol 3x500 mg
p-o 10 giin boyunca verilebilir. Diyare yaninda ates, 16kositoz gibi
bulgular olan hastalara vankomisin 4x125-500 mg. peroral 10 giin
stiresince verilebilir. Paralitik ileus, toksik megakolon, sepsis bulgulari
olan hastalara ise intraluminal vankomisin uygulanabilir.
Asemptomatik C.difficile tasiyicilarina tedavi verilmesi
onerilmemektedir. Vankomisin bu olgularda denenmis olup tedavi
sonunda tastyiciligi artirdigr gorilmistir.

C.difficile’nin bulas1 kolaydir ve sporlar1 dis ortamda oldukga
uzun siire yasarlar ve ¢apraz infeksiyonda énemli rol oynarlar.
Hastanin bulundugu yerde hipoklorid veya dezenfektanlarin
kullanilmast gerekmektedir. Ellerin yikanmasi, eldiven giyilmesi,
personele egitim verilmesi gerekir. Probiyotiklerin CDID gelisimini
engellemesi ile ilgili ¢ok sayida ¢aligsma yapilmis olup bir kisminda
istatistiksel olarak da anlamli olarak bulunan sonuglar elde edilmistir.
Salmonella’lar infeksiy6z nosokomiyal diyare etkenleri arasinda
ikinci sirada yer almaktadirlar. Etken yiiksek konsantrasyonlarda
alindiginda klinik tabloya yol agmasina karsin diisiik miktarlarda
alindiginda da klinik belirtiler goriilebilmektedir. Yenidoganlar
salmonelloz agisindan bu infeksiyona karsi yatkinlik gosterirler.
Bunun diginda yashlik, debilite, HIV infeksiyonu varliginda, organ
transplant hastalari, protezi olanlar, hemoglobinopatisi olanlarda
daha kolay infeksiyon gelisebilmektedir. Bulas yenidoganlarda
siklikla kisiden kisiye temasla olmaktadir. Bunun disinda yetersiz
dezenfekte edilmis endoskoplar, kontamine tibbi gerecler de kaynak
olabilir. Klinik bulgular ates, bulanti, kusma, karin agrisi, mukuslu
diyare olup olgularin %10’undan azinda kanl diyare olabilmektedir.
Ozellikle yenidoganlarda menenjit, abse, osteomyelit gibi tablolara
da yol agabilir. Tan1 digki kiiltiiriinde etkenin tiretilmesi ile konmaktadir.
Shigella’lar nadir olarak hastanede yatan kisilerde hastalik ortaya
cikarmaktadirlar. Ancak etken diisiik dozlarda bile alindiginda hastalik
ortaya ¢ikarabileceginden dolayr onem tasimaktadir. Saglik
personelinin kontamine elleri ile etkenin yayilmasi esastir. Etkenin
dis ortam kosullarinda uzun siire canli kalamamasi nedeniyle hastane
kaynaklarindan bulas ¢ok nadirdir. Tani etkenin digk kiiltiiriinde
tretilmesi ile konur. Tedavide kinolonlar kullanilabilmektedir.
Enteroinvazif Escherichia coli, enterohemorajik E.coli, enteroagregatif
E.coli, enterotoksijenik E.coli, enteropatojenik E.coli suslar1 hastanede
yatan olgularda nadiren diyare tablosuna eden olmaktadir.
Bunlar disinda Serratia marcenses, Yersinia enterocolitica,
Campylobacter jejuni, Vibrio cholerae, Klebsiella pneumoniae,
Citrobacter freundii, Staphylococcus aureus, Aeromonas ve
Plesiomonas tiirleri de yogun bakim {initesinde yatan hastalarda
etken olabilir.



Yogun bakim tinitelerinde gelisen diyarelerden viral etkenlerde
sorumlu olabilmektedir. Ozellikle rotaviriise bagh diyareler 5 yas
altindaki cocuklarda ve kis mevsiminde goriilmektedir. Ani baglangigh
ates, karin agrisi, kusma, 3-8 giin kadar siirebilen sulu diyare
goriilebilir. Etken oldukea infeksiyozdiir, saglik personelinin elleri
araciligryla bulas olabilir. Bunun disinda Human calicivirus, Norwalk
virlisii, Enterik adenoviriis gibi etkenlerinde gerek yogun bakim
initesinde gerekse hastanenin diger tinitelerinde yatan hastalarda
ishal tablosuna yol agtiklarindan bahsedilmektedir.
Entamoeba histolytica, Giardia lamblia, Blastocystis hominis,
Cryptosporidium’lar nosokomiyal diyarelere neden olabilmektedir.
Ozellikle immiinsuprese hastalarda ve yaslilarda etken olarak
goriilebilmektedir. Kontamine su, nazogastrik beslenme tiipleri
kaynak olabilir.

Korunma

Saglik personelinin yetersiz el yikamasi, aletlerin yetersiz
sterilizasyonu veya dezenfeksiyonu nosokomiyal diyarenin ortaya
cikmasida 6nemli faktorlerdendir. Hastaya temas dncesi ve sonrast
ellerin yikanmasi, bariyer 6nlemlerine dikkat edilmesi enterik bulag
riskini azaltmaktadir. Hastalar arasinda veya ayn1 hastanin farkli
bolgelerinde islem yapilirken eldiven degistirilmelidir. Uygun
antibiyotik kullanimi ile antibiyotikle iliskili diyare sikliginin
azaltilmas1 saglanabilmektedir. Gereksiz antiasit veya H2 bloker
kullanimi, lavman kullanimi azaltilmali, nazogastrik tiip daha kisa
stire uygulanmalidir.
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Ozet: Yogun bakima kabul endikasyonu her ne olur ise olsun,
diare kritik hastalarda siklikla goriiliir. Cesitli risk faktorleri
belirlenmesine ragmen, kritik hastalikli hastalarda patogenez, insidans
ve yonetimi tam olarak tammlanmamustir. Yogun bakimda enteral
tiip ile beslenme siklikla diareden sorumlu tutulmustur. Bu derlemede
enfeksiyoz olmayan diarelerin etiyoloji, tanit ve yonetimi gézden
gegirilmistir.

Anahtar Sézciikler: yogun bakim, nonenfeksiyoz diareler

Summary: Non-infectious diarrhea. Diarrhea is a common
finding in critically ill patients, whatever the initial cause of admission
into the intensive care unit. Although several risk factors have been
identified, the pathogenesis, incidence and management of diarrhea
in critically ill patients are loosely defined. Enteral tube feeding is
often blamed for causing diarrhea. Etiology, diagnosis and
management of non infectious diarrhea in intensive care unit have
been reviewed in this article.

Key Words: intensive care, non-infectious diarrhea

Diare kritik hastalarda yogun bakima kabul nedeni ne olursa
olsun sik rastlanan bir bulgudur (1). Cesitli risk faktorleri
belirlenmesine ragmen, kritik hastalikli hastalarda patogenez, insidans
ve yonetimi net olarak tanimlanmamuistir. Kritik hastalikta goriilen
diarede tedavi yaklasiminda, en sik goriilen form olan enteral
beslenmenin kesilmesinden, antidiareik yaklasimla enteral
beslenmenin ayni hizda devam etmesine kadar varan yelpazede
oldukea degiskendir (2). Bununla birlikte diareye net ve standart bir
yaklasim zorunludur; ¢linkii destek tedavilere ilaveten spesifik tedavi
gerektirir (3). Kontrolsiiz diarenin maliyeti oldukc¢a fazladir. Diare
hastanin konforunu bozar, cildine zarar verir, hemsirelik siiresini
artirir. Ayrica dehidratasyon, elektrolit kayb1 ve malniitrisyona neden
olabilir; sulu bir sekilde ¢ikan feges yaralara veya femoral santral
kateterlere bulasabilir, hayati tehdit eden hemodinamik instabiliteye
neden olabilir. Bu derlemede genel olarak diare tanimlamasi ve
sikligindan bahsedilmekle birlikte temelde non-enfeksiy6z diareler
incelenecektir.

Siklik ve Tanimlama

Diare i¢in bildirilen insidans oldukc¢a genis bir araliktadir (%2-
%095), ¢tinkii diare i¢in kabul edilmis bir tanimlama maalesef yoktur
(4). Literatiirde diare i¢in pek ¢ok tanimlama vardir. Bunlardan
bazilar1 penetrometre (5), 8 noktal: skala ile diski seklinin belirlenmesi
(6) veya digkilama sikligi, kivami ve miktarinin basitce tarifi gibi,
drnegin 250 g veya 300 ml iizerinde giinliik digkilama ile 3 veya
daha fazla sivi-sekilsiz digkilama (7). Fekal frekans kolaylikla
soylenirken, fekal kivam ve miktari belirlemek i¢in deneysel metotlara
ihtiya¢ duyulur. Fekal kivami belirlemede penetrometre, viskometre
ve lipofilizasyon yontemlerinden yararlanilir. Penetrometre standart
kaba fekal penetrasyonu 6lger ve bu fekal su igerigi ile korele olarak
bulunmustur. Viskometri standart milin fekal 6rnek igine girmek igin
harcadig giicti 6lger ve fekal kivamin siibjektif tanimlar ile koreledir.
Lipofilizasyon fekal ornekteki su igeriginin yiizdesini hesaplar ki bu
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da fekal kivamin major belirleyicisidir. Bu laboratuar yontemlerinin
hepsinin birtakim dezavantajlar1 vardir. Hemsireler fekal ¢ikisi gorsel
olarak tahmin ederler. Fekal agirligin gorsel olarak tahmini i¢in 34
hemsireden fekal agirlik tahmini yapmalari istenmis; siirgiide ortalama
100 gr olarak tahmin edilen fegesin ortalama gergek agirligi 135 gr
imis. Yani hemsireler gergek agirligin tizerinde degerler tahmin
etmisler (8).

Fecgesin deneysel metotlarla analizinde nitelikleri dogru fakat
pratik degil iken, gorsel inceleme pratik fakat dogru olmayabilir. Bu
durum fecesin degerlendirilmesinde hem arastirma hem de klinik
durumlarda probleme neden olur. Fegesin gorsel degerlendirilmesi
icin ¢esitli form yada tablolar kullanilabilir (9) (Sekil 1).
Enteral tiiple beslenme esnasinda gelisen diare tanimini arastirmak
i¢in bir ¢alisma planlanmistir. Bu ¢alismada diyetisyen, inme
hemsgireleri, yogun bakim tinitesi hemsireleri ve gastroenterologlara
bir anket gonderilerek yanitlamalart istenmis, ayrica hastalar
defekasyonu birden fazla kisi tarafindan ayr1 ayr1 degerlendirilmistir.
Bu ¢alismada 35 kisi anketi yanitlamistir. Diare tanimlamasinda en
onemli faktor olarak diskilama siklig1, (yanitlayanlarm %43°1) fekal
kivam (yanitlayanlarin %37°si) ve feces miktar1 (yanitlayanlarin
%20’s1) olarak bildirilmistir. Hemsireler arasinda hastada diare var
mi1 yok mu sorusuna ayni yanitt verme orant %75tir (zay1f giivenilirlik,
k=0,48) (10). Bu calismada da goruldugi gibi profesyonel olarak
calisan saglik ekibinde bile diare tanimlamasinda cesitlilik vardir.

Patogenez ve Etyoloji

Diare tanis1 kondugunda patofizyolojik veya tanisal yaklasim
kullanilarak daha ileri karakterize edilmelidir. Patofizyolojik tanimlama
diskidaki su miktarinin artisina dayanir, tanisal yaklagimda ise
nedenleri irdelenir. Yogun bakimda gériilen tiim (enfeksiy6z ve non-
enfeksiy6z) diare nedenleri Tablo 1’de gosterilmistir.

Ttaclar

Yogun bakim hasta grubunda iyatrojenik diarenin belki de en
sik nedeni ilaglardir. Yogun bakimda kullanilan birg¢ok ilag diareye
neden olabilir ancak antibiyotikler bu listede en iist siralardadirlar.
Bazi ¢alismalar antibiyotik kullanimi ve diare insidansi arasinda
kesin korelasyon oldugunu gostermistir (11). Birgok antibiyotik
diareye neden olsa da ampisilin, tetrasiklin, eritromisin ve klindamisin
ile daha siktir. Sefaperazon gibi sefalosporinler safradan atildigi igin
gastrointestinal yan etkiler daha sik goriiliir. Antibiyotik ajanlar
siklikla nonspesifik noninflamatuar diareye neden olurlar ve klinigine
bulanti, kusma, abdominal kramplar, siskinlik eslik eder. Antibiyotik
iliskili diarede normal intestinal flora bozulur, karbonhidrat
metabolizmasi azalir ve ozmotik diare gelisir, prokinetik etkiler
(orn.eritromisin) gelisebilir. Disk: analizini igeren tanisal ¢aligmalar
genellikle negatif sonug verir. Sivi ve elektrolit kayiplari minimaldir
ve bazi vakalarda semptomlar tedavinin degistirilmesiyle azalir.
Antibiyotige bagli diarelerin %15-%20’sinde Clostridium difficile’ye
bagli pseudo membrandz enterokolit goriiliir (12).

Barsak liimeninde ozmotik yiikii arttiran ilaglar da siklikla diareye



0 Barsak hareketi yok
1 Ayri ayn kiigiik sert toplar
2 Sosis seklinde, tizeri yumrulu ﬁ

[ S
3 Sosis gibi, tizeri catlak I W
4 Sosis gibi, diiz yumusak

- .

5 Kiigiik yumusak kenarlart belli damla - ‘. *
6 Sekilsiz kiitle gibi, yumugak
7 Su gibi, partikiilsiiz

Sekil 1. ingiliz Diski Sekli Skalasi (9)

neden olurlar (Mg iceren antiasitler). Mg ve fosforun agresif enteral
uygulamasi da bu mekanizma ile diareye neden olur. Laktiiloz barsak
limeninde anhidrolize olarak kalir, ozmotik gradyenti, sivi
sekresyonunu ve diski ¢ikisini arttirir. Ek olarak sorbitol ve laktoz
gibi maddelerin tedavilere eklenmesi ile osmotik diare gelisebilir.
Yogun bakim iinitelerinde siklikla kullanilan bir baska ilag grubu
proton pompa inhibitérleridir. Yiiksek dozlarda siklikla diareye neden
olurlar. Omeprazol, Lansoprazol ve Pantoprazol ile yapilan 40 000
hastalik genis bir calismada, en sik gozlenen yan etki diaredir (13).
Nonspesifik ve nadiren siddetli diareye neden olan diger ilaglar
kolsisin, kinidin, dijitaller, metoklopramid, teofilin, levotiroksin,
aspirin, NSAID, mizoprostol, simetidin, ditiretikler, kolinerjik ajanlar
(betanekol), beta blokorler, transplantasyonda kullanilan immun
supresanlar (takrolimus, siklosporin, azotioprin), ¢esitli kemoterapotik
ajanlar, yiiksek aktif antiretroviral tedavi. Patofizyoloji acik degildir.
Bu ajanlarin barsak motilitesini, sekresyonunu ve absorbsiyonunu
etkiledigi tahmin edilmektedir. Semptomlar siklikla doz azaltilmas1
veya ilacin kesilmesi ile azalir.

Enteral Beslenme

Enteral tiiple besleme (ETF) oral diyet alamayan hastalar igin
nutrisyonel ihtiyaglarinin karsilanmasinda uygulanan ortak bir
metottur. Yaklasik olarak genel hastane bélimlerinde %5 hasta,
yogun bakim tinitelerinde %46 hasta en az bir kez ETF’ye maruz
kalir. Enteral tiip ile beslenmede diare goriilme insidans1 %2 ile %95
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Tablo 1. Yogun Bakimda Diare Nedenleri

Iyatrojenik nedenler

Altta yatan hastahga

sekonder diare

Hastahgin primer goriiniisii

olarak diare

Medikasyonlar
Enteral beslenme

Pseudomemrandz enterokolit

Immun durumu

bozuk hastada enfeksiyonlar

Immun durumu bozuk

hastada neoplastik hastalik
Gastrointestinal kanama
Notropenik enteropati
Iskemik barsak hastaligi
Cerrahi sonrasi diare

Kisa barsak sendromu

veya pankreatik yetmezlik
Fekal impact

Opiat kesilmesi

Diabetik diare

Renal yetmezlik

Sepsis

Adrenal yetmezlik

Graft versus host hastalig1
Vaskdilit

Inflamatuvar barsak hastalig:

Colyak spru
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arasinda degisir. Bu genis oran baslica iki ana faktore baghidir. Birincisi
diare patogenezi bir ¢ok klinik degiskene baglidir, gézlem altindaki
hasta popiilasyonundaki hastalik durumuyla artis gosterir. Ornegin,
ETF alan yogun bakimda olan hastalarda diare, yogun bakimda
olmayanlara gore daha gok goriiliir. Ikincisi ise yine ETF alan hastalarda
diarenin standart bir tanimi olmamasindandir. Diare olusumunda
enteral beslenmenin rolii arastirildiginda bu hastalarda direk olarak
kendisinin diare yapmadig1 diarenin siddetine ve olusumuna katkida
bulundugu seklinde tanimlanmistir. Bunlar antibiyotik tedavisi,
sollisyonun osmolalitesi, soliisyonun tipi ve serum albiiminidir (14).
Parenteral ve enteral beslenmenin risklerini karsilagtiran bir meta-
analizde enteral beslenmenin diare riskini artirmadig1 gosterilmistir
(15). Bu da diarenin uygulama yolunun kendisinden ziyade uygulama
yontemine bagli oldugunu desteklemektedir. Giincel 6nerilerde diare
durumunda artik enteral beslenmenin kesilmesi veya verilis hizinin
azaltilmasi yoktur. Bir¢ok deneysel ve klinik caligmalar gostermistir
ki total parenteral beslenme ile karsilastirildig1 zaman enteral beslenme
gastrointestinal mukozal yap1 ve fonksiyonu koruyarak diare insidansin
gercekte azaltabilir (2). Dolasimsal problem olsa bile erken enteral
beslenme zarardan ¢ok yararlidir, dikkatlice yonetildiginde tikanikliksiz
barsak nekrozu riskini minimize eder.

Enteral beslenme formiiliiniin baz1 6zellikleri artmis diare insidansi
ile birlikte olabilir; karbonhidrat ve yag miktari, yiiksek ozmolarite
ve bakteriyel kontaminasyon (bakteri miktar1 >102 koloni/ml) (4).
Yiiksek konsantrasyonda emilmeyen karbonhidrat varligt veya edinilmis
laktoz intoleransi soliisyonun ozmolaritesini artirir. Bununla beraber
son zamanlarda yanikli ¢ocuklardan elde edilen verilerde diskinin
tartilmasi ile digki ¢iktis1 tahmin edilmis, giinliik alinan karbonhidrat
miktar1 ile (168-1191 g araliginda) diare arasinda korelasyon
gosterilememistir (1). Benzer korelasyon sindirilemeyen yag ve barsak
ozmolaritesi arasinda stiphelenilmis ancak kritik hastalarda
calisilmamistir. Normal kolonik mikroflora kolon liimeninde
enteropatojenlerin gelisimini besinler ve yer icin yarisarak,
antimikrobiyaller ve asitler lireterek patojenlerin kolonizasyonunu
inhibe ederek yaparak yapar. Mikroflora enteropatojenlerin kolonositlere
ve reseptorlere adhezyonunu inhibe eder, bunun adi kolonik diglamadir.
Enteral tiiple beslenmede diare patogenezine enteropatojenlerin katkisi
icin enteral formiillerin tiikketiminin fekal mikrofloraya etkisi birgok
sagliklt kiside arastirilmistir. Sonuglar birbiri ile ¢eliskilidir. Bir
kisminda fekal mikroflorada biiyik azalmalar gosterilir iken, bir
kisminda belirgin bir degisiklik gosterilememistir (4).

Enteral beslenmenin uygulama yeri de gastrointestinal
komplikasyon gelisiminde rol oynayabilir. Montejo ve ark.’nin (16)
biiyiik ve cok merkezli prospektif randomize ¢alismasinda 101 hastada
erken gastrik veya jejunal yol ile iliskili etkinlik veya komplikasyon
orani arastirilmistir. Diare insidansi her iki grupta da benzer (%14)
olmakla birlikte toplam gastrointestinal komplikasyon orani (temelde
fazla gastrik artik) jejunum yolu ile beslenen hastalarda daha azdi.
Benzer olarak bir bagka caligmada mekanik ventilasyon uygulanan
74 kritik hastalikli ¢ocukta mide ve ince barsak beslenmesi
karsilastirilms her iki grup arasinda diare sikhiginda fark bulunamamigtir
ancak gastrik grupta beslenme hedeflerine daha az hastada ulasilmistir
a7.

Enteral beslenmenin uygulamasi beslenme ile ya da normal set
ile yapilabilir, siirekli veya aralikli olabilir. Bu yaklasimlar diarenin
insidasini etkileyebilir. Ornegin; pompa ile uygulama, yercekimi
kontrollii inflizyon ile karsilastirildiginda diare insidansi dramatik
olarak azalmaktadir (18). Benzer olarak son zamanlarda baska bir
calismada yasli ve travmali hastalarda diare esnasinda siirekli
uygulamanin avantaji gézlenmemesine ragmen, stirekli uygulamanin
diarenin 6nlenmesinde aralikli enteral inflizyona gére daha iyi oldugu
bildirilmistir (19).

Diare nedeni olarak hipoalbiimineminin rolii tartismalidir. Brinson
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ve Kolts, diareli ve diaresiz yogun bakim hastalarini karsilagtirmislar
ve gruplar arasinda albiimin seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli
fark saptamislardir (diareli ve diaresiz gruplarda sirastyla 1.90 g/dl
ve 3.40 g/dl) (20). Albiimin seviyesi 2.6 g/dI’nin altinda olan hastalarda
diare gelisirken, 2.6 g/dI’nin tizerinde olan hastalarda gelismemistir.
Azalmis onkotik basing ile hipoalbiiminemi, Starling gii¢lerinde
degisiklik ile diareye neden olur. Hipoalbtiminemili hastalarda
intravendz albiimin tedavisi, elemental diyet veya peptid bazli veya
fiberden zengin formiiller rutin olarak énerilmez, ancak bazi olgularda
faydali olabilir.

Altta Yatan Hastaliga Sekonder Diareler

Kemoterapi veya organ nakli sonrasi hastalarda diare, barsak
6deminden siddetli infarkta kadar gidebilen intestinal patolojiler
sonucunda olusabilir. Uzun dénemli immun supresyon diare ile
birlikte goriilen intestinal lenfoma gelisimine neden olabilir. AIDS’li
hastalarda non enfeksiyoz diare nedenleri arasinda yiiksek dereceli
B hiicre orijinli intestinal lefomalar olabilir. Kaposi sarkomu
gastrointestinal kanama sebebidir ancak nadiren diare de yapabilir.
Gastrointestinal kanama siklikla diareye neden olabilir. Intraluminal
kan, barsak irritan1 olarak gorev yapan bir osmotik ajan gibi kabul
edilir. Ozellikle kolonu da igeren intestinal iskemi, abdominal agr1
ve diareye neden olur.

Hastaligin Primer Goriiniimii Olarak Diare

Diyabetli, tiremili veya sepsisli hastalarda siddetli diare nobetleri
gortilebilir. Diyabetik diare intestinal siv1 absorbsiyonuna etki eden
otonomik noropati sonucunda gelisir. Motilite anomalileri ve intestinal
staz diarede rol oynar ve inkontinansta yapabilir. Primer adrenal
yetmezlik (6rnegin; sepsis veya antikoagulanlara sekonder) veya
uzun donem steroid kullanip adrenal kriz gegiren hastalarda diare
gelisebilir. Ayrica hipertiroidili hastalarda artmis intestinal motiliteye
bagli olarak fekal ¢ikis artar (14).

Tam ve Fizik Muayene

Yogun bakim hastalarinda degerlendirmek zor olabilir. Diarenin
baslangicina dikkat edilmesi, siiresi, karakteri, enteral alimla ilgisi
ve baglantili semptomlari etiyolojik olarak ipuglar: verir. Hastanin
genel medikasyonlari, diarenin baslangicr ile iligkileri dikkatli bir
sekilde irdelenmelidir. Fizik muayene etiyolojiyi belirlemede ipuglari
verir ancak nonspesifiktir. Fizik muayene diarenin siddetini belirlemek
acisindan 6nemlidir.

Laboratuar Incelemeleri

Diareli hastalarda serum elektrolitleri Na, K, Mg ve fosfor
degerleri dikkatlice degerlendirilmelidir. Siddetli diare eger yeterince
tedavi edilmez ise hiperkloremik metabolik asidoza ve prerenal
azotemiye neden olur. Diarenin siddetine gore serum Na seviyesi
normal, artmis veya azalmis olabilir. Serum K, Mg ve fosfor seviyeleri
normal veya deprese olabilir, K’da artiglar adrenal yetmezligi veya
tremiyi gosterir. Digkinin incelenmesi bu hasta grubunda en énemli
ve siklikla da atlanan bir laboratuar incelemesidir. Kanama varligi
degerlendirilmeli, fekal 16kositler i¢in metilen mavisi uygulanmalidir.
Taze diski 6rnekleri, kiiltiir ve parazit incelemesi i¢in gonderilmelidir.
Diskr agirliginin miktar1 sadece voliim kaybinin degil, antidiare
tedavinin goézlenmesi adina da énemlidir. Yiiksek volimli diski
cikis1 sekretuvar etiyolojiyi diigtindiiriir iken, digki osmolar a¢iginda
artma (genellikle 70 mOsm dan fazla) osmotik nedenleri diistindiiriir

(14).

Tedavi ve Onlemler
Diareli bir hastanin tedavi yonetiminde ilk ve en 6nemli adim
etiyolojiyi belirlemek, sivi ve elektrolit dengesini diizeltmektir.



Siklikla serbest su, Na, K, Mg, Fosfor destegine ihtiya¢ duyulur.
Eger s1v1 kayiplari ciddi ve hastanin dolasim1 zayif veya tehlikeli
durumda ise santral vendz uygulama ve monitorizasyon gereklidir.
Doktor ve yardimei saglik personeli diizenli olarak hastanin hijyenine
ve cilt bakimina 6zen gostermelidir. Tedavi algoritmalar1 yapilmalidir.
Farkli antidiareik medikasyonlarin etkileri yakin désnemde gézden
gecirilmistir. Temelde diger ilaglarla birlikte kullanildiginda loperamide
barsak hareketlerini bozarak paralitik ileusa yol agabilir. Racecadotril,
loperamide’e tercih edilir ki daha az ileusa neden olur. Rifaximin
emilmeyen bir antibiyotik olup enteropatojenlere kars1 aktivitesi
vardir ve enfeksiyoz diareler igin yaralidir (21).

Enteral beslenmede siirekli infiizyon ile uygulama ve kati hijyen
kurallarina uymada diarenin 6nlenmesinde etkilidir. Enteral
beslenmenin diare yaptigindan siiphelenildigi zaman, voliim
azaltilmali, diliie edilmeli, veya gecici olarak kesilmelidir. Enteral
beslenme bilesiminde degisiklik ve barsak mikroflorasini modiile
eden tedaviler tizerinde ¢alisilmaktadir. Diisiik ozmolariteli ve liften
zengin formiiller tercih edilmelidir. Major kisitlamalarina ragmen
enteral formiillerdeki karbonhidrat kaynagi mikro floradaki
degisikliklere neden olabilir. Winitz ve ark. (22) enteral formiillere
glikoz yerine siikroz eklemenin, koliform ve bakteroidez
konsantrasyonlarinin azalmasini1 6nledigini gostermistir. Baz1
karbonhidratlar faydali bakteri gruplarinin gelisimini arttirirlar, bu
fenomenin ad1 ‘prebiyotik konsept’tir. En ¢ok calisilan prebiyotikler
frukto-oligo sakkaritler(FOS)dir. Bunlar farkli oranlarda glikoz ve
friiktoz polimerleridir. FOS’lar dogal olarak enginarda, hindibarda,
pirasa, kuskonmaz, sogan ve sarimsakta bulunur. Normal diyete
destek olarak verildiklerinde, fekal bifidobakteri konsantrasyonunu
arttirdig1, Clostridia’y1 azalttigi gosterilmistir. FOS bazen enteral
formiillere ilave edilir ¢iinki bifidogenik ve potansiyel patojenik
bakteriyi inhibe edici yetenekleri vardir. Prospektif randomize ¢ift
kor bir calismada; diisiik artikli enteral formiil tiiketiminin fekal
bifidobakteriyi azalttig1 ve bu azalmay1 5 g FOS/I takviyesinin
onledigi, 10 g FOS/I’ takviyesininse bifidobakteriyi arttirdigi
gosterilmistir (23). Diyet lifleri (emilmeyen bitki hiicre duvari igerikli)
barsak fonksiyonlarini normalize etmek ve beslenmeye toleransi
artirmak i¢in enteral beslenme formiillerine eklenmelidir. Kolonda
liflerin karbonhidratlara fermantasyonundan sonra kisa zincirli yag
asitlerinin (KZYA) saliniginin sonucunda barsak fonksiyonu tizerine
yararl: etkiler gelisir. KZYA (kolonda %90°1 mikroflora tarafindan
uretilen asetat, propionat ve butirat seklinde bulunur, kalan1 kiigiik
miktarlarda valerat, hexanoat, izobiitirat ve izovalerat) kolonda tuz
ve suyun emiliminde 6nemli rol oynar. Biitirat kolonositler i¢in ana
enerji kaynagidir. Soya polisakkaritleri %94 ¢6ziinmeyen lif igerir,
enteral formiillerin en sik goriilen lif kaynagidir, ancak suda ¢6ziinen
liflere gore diarenin 6nlenmesinde daha az etkilidir. Pektin ve regine
sakizi gibi suda ¢oziinen liflerin daha iyi besleme potansiyelleri,
soliisyonun viskositesinde artma, gastrik bosalmada ve ince barsak
absorbsiyonunda gecikme, intestinal kontraksiyonlarin itici etkisine
kars1 dirence neden olarak barsak i¢i akimi azaltma gibi 6zellikleri
vardir.

Probiyotik, prebiyotik ve simbiyotiklerin kullanimi kritik
hastalarda yogun olarak ¢alisilan bir alandir. Probiyotik yeterli
miktarda yasayan mikroorganizma igeren tiriin konakta kolonizasyon
veya implantasyon ile mikrofloray1 degistirir yararli etkiler agiga
cikarir. Prebiyotik, sindirilmeyen besin maddeleri olup biiyiime ve
aktiviteyi stimiile ederek konakta sagligi iyilestiren, bunu da kolonda
smirlt sayida bakteriyi etkileyerek yapan bir maddedir. Simbiyotikler
ise prebiyotik ve probiyotik kombinasyonudur, barsak iyilesmesi
icin gerekli olan barsak immunitesini modiile eder ve besin/faktor
etkilesmesini kolaylastirir. En sik ¢alisilan probiyotikler Lactobacillus,
Bifidobacterium, Streptococcus ve Enterococcus spp. ile
Saccharomyces boulardii. Saccharomyces boulardii Salmonella
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enterica, Serovars typhimurium veya Escherichia coli’nin biiylimesini
kontrol eder ve KZYA’nin sentezini artirir. S. Boulardii kullanimi
antibiyotik kaynakli diarenin 6nlenmesinde etkilidir. Tiiple beslenen
kritik hastalarda S. Boulardii ile tedavi diareli giinlerin sayisint %25
oraninda azaltir (%18.9 dan %14.2 ye). Enteral beslenme disinda bir
risk faktort var ise bu rolatif azalma %52’ye dek ¢ikabilir (24).
D’Souza ve ark (25) 9 cift kor randomize kontrollii calismanin meta
analizinde probiyotiklerin antibiyotik iliskili diarenin 6nlenmesinde
kullanimini degerlendirmisler, S. Boulardii ve Lactobacillus spp.’i
etkili olarak bildirmislerdir. Bagka bir meta analizde de yine ayn1
sonuglar bildirilmistir (26). Kritik hastalarda prebiyotiklerin tek
basina kullanimlarinin etkileri bilinmemekle birlikte cesitli miktarda
frukto oligosakkarit kullaniminin bifidobakteri miktarini anlamli
olarak etkiledigi gosterilmistir (4). Simbiyotik tedaviler arasinda
oligofruktoz ile birlikte Lactobacillus acidophilus ve bulgaris,
Bifidobacterium lactis, Streptococcus thermophilus kullaniminin
kritik hastalarda tist GIS’de mikrobiyal ortami iyi yonde degistirdigi
gosterilmis, intestinal permeabilite tizerine etki olmamis ve anlaml
klinik fayda bulunmamistir. Bu ¢aligmada diare goriilme orant
bildirilmemistir (27).

Yogun bakimda diarenin 6nlenmesinde bagirsak yonetim
protokolleri kullanilmalidir. Bunlarm kullanim ile yogun bakimda
diare goriilme sikligr anlamli oranda azaltilmistir (28).

Sonug¢

Non enfeksiyoz ya da enfeksiyoz diare kritik hastalikta siklikla
karsimiza ¢ikar. Risk faktorleri ile onleyici ve tedavi edici yontemlerin
daha iyi anlasilabilmesi i¢in diarenin daha kesin taniminin yapilmasi
gereklidir. Dikkatli ve smurli antibiyotik kullanimi ve pompa kontrollii
stirekli enteral beslenme kritik hastalarda diarenin en sik goriilen
nedenlerinin 6nlemek i¢in gereklidir. Yeni antidiareik ilaglar, liflerin
kullanimi segilmis probiyotiklerin kullanimi 6nleyici veya tedavi
edici yaklagimlar arasindadir.
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Sepsisin immiinopatogenezi
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Ozet: Sepsis, bakteri, viriis, mantar, protozoa veya riketsiya gibi
enfeksiyoz etkenlere karsi zarar veren sistemik yanit ile karakterize
birden fazla organ bozuklugu sonunda oliime gotiiven  karmasik
olaylar agimin sonucudur. Sistemik inlamatuvar yanit sendromu(SIRS),
sepsis, agwr sepsis, septik sok ve multiorgan yetersizligi (MOF) bu
karmasik hastaligin evrelerini betimlemek iizere kullanilan tanimlardm:
Bu makale, dogal ve edinsel immiin sistem elemanlarinin sepsis
immiinopatogenezinde etkinliklerine i1k tutacakdr.

Anahtar Sézciikler: sepsis, dogal immiin sistem, sitokinler

Summary: Immunopathogenesis of sepsis. Sepsis is a result of
complex network of events characterized by an overwhelming systemic
response to infection with bacteria, viruses, fungi, protozoa or
rickettsiae which can rapidly lead to multiorgan dysfunction and
ultimately death. The systemic inflammatory response syndrome
(SIRS), sepsis, severe sepsis, septic shock and multiorgan failure
(MOF) are used to characterize the stages of this complex disorder.
This review highlights the interplay of different elements of innate
and adaptive immune system in the immunopathogenesis of the
sepsis.

Key Words: Sepsis, innate immunity, cytokines

Sepsis, bakteri, viriis, mantar, protozoa veya riketsiya gibi
enfeksiyoz etkenlerin immiin sistemi uyarmast ile baslayan birden
fazla organ bozuklugu sonucunda 6liime gotiiren karmasik olaylarin
bir sonucudur. Hiicresel ve hiimoral immiin sistemin uyarilmasi ile
pro-ve anti-inflamatuvar sitokinler salinir. Salinan mediyatorler
kompleman sistemi, inflamatuvar yanit (16kositlerin birikmesi) ve
koagiilasyon ve fibrinoliz yolaklarini yani hem ti¢ major arayolu
etkin kilar hem de kendi aralarindaki iletisimin olusmasinin saglar
(1-5). Sistemik inlamatuvar yanit sendromu(SIRS), sepsis, agir
sepsis, septik sok ve multiorgan yetersizligi (MOF) bu karmagik
diizenin evrelerini betimleyen tanimlardir. SIRS, nedeni ne olur ise
olsun dogal immiin yanitin sistemik yanitnin bir sonucu iken,
sepsis, agir sepsis ve septik sok enfeksiyona ve multiorgan
yetersizligine (MOF) eslik eder (4).

Siit cocuklarinda ve ¢ocuklarda bakteriyemiye yol agan etmenler
asagida siralanmustir (1,2):

» Agammaglobulinemi

+ Edinsel immiin yetersizlik sendromu (AIDS)

* Aspleni

» Kemoterapi

» Kompleman ve properdin eksikligi

» Dogumsal kalp hastalig:

* Yaygin yanik

* Yabanci cisim

* Solunum, gastrointestinal ve genito-iiriner sistemde kullanilan
yabanci materyel i¢eren aletler

* Siit ocugunun inat¢1 ishali

« Intravaskiiler veya invazif monitor aleti

* Malignite

* Birden fazla travma

» Nétropeni

* Prematiirelik

¢ Orak hiicreli anemi

* Cerrahi girisim

* Transplantasyon

* Uriner sistem malformasyonu

Klinik Belirtiler:

Bakteriyel sepsis hipermetabolik ve hipometabolik evre olmak
iki evrede seyreder. Baslangicta ates, titreme, tasipne, deri lezyonlart
(petesi, eritem, purpura fulminans), konfiizyon, letarji veya koma
gibi biling degisiklikleri goriiliir, daha sonra kalp atim hacmi,
doku perfiizyonu, metabolik hiz artar ve pro-inflamatuvar
medyatorlere bagli hiperglisemi ve hiperinsulinemi gelisir.
Hipometabolik evre ise septik sok olarak bilinir ve belirgin immiin
baskilanma sonucu birden fazla organ bozuklugu olur.

immiinopatogenez
Hiicresel ve hiimoral immiin sistemin mikroorganizmanin viicuda

girmesi ile uyarilir ve pro-ve anti-inflamatuvar sitokinler salinir (6-
14) (Sekil 1).
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Bakterilerin toksinlerine kars1 gelisen hiicresel immiin yanit, normal
kosullarda konagi enfeksiyondan korumasina karsin, hiicresel
yanitin agirt tepkisi konagin kendisine zarar verebilir. Normalde
hiicresel immiin yanitda olusan sitokinlerin biyolojik etkilerini
baskilayan medyatorler sepsis sirasinda dengeyi saglayamaz. Bundan
dolay1 sepsisin patogenezi “pro- ve anti-inflamatuvar esitsizlik
sendromu” olarak da tanimlanabilir (15-18). Sepsiste immiin sistem
baskilanmasi ¢esitli diizenekler ile gelisir;

+ Inflamatuvar Th 1 yanit1 ve antiinflamatuvar Th 2 yaniti
arasindaki etkilesim

* Hiicreler arasi anerji

* CD 4 (+) T hiicrelerinin, B hiicrelerinin ve Dentritik hiicrelerin
apoptozu

* Makrofajlardaki MHC II ekpresyonunun azalmasi

* Apoptotik hiicreler ile etkilesim

Natrofiller

Kemotaktik faktorlerin salinimi ile inflamasyon bolgesine
noétrofiller go¢ ederler ve enfeksiyonlarda kemik iliginden asir
miktarda notrofil perifere ¢ikar. Herhangi bir mikrobun fagositik
hiicreler tarafindan fagositoz edilebilmesi i¢in partikiilin bir madde
ile kaplanmast gerekir. Bu goérev icin IgM ve IgG tipi
immunglobulinler nétrofil ylizeyinde bulunan Fc reseptorlerine,
kompleman komponentleri de kompleman reseptorlerine baglanirlar.
Natrofiller yabanct materyeli hiicre i¢ine alarak fagozomu olustururlar.
Lizozim, proteazlar ve laktoferrin gibi bakterisid ve antimikrobiyal
peptidler (defensinler) yabanci maddenin pargalanmasina yardimet
olurlar. Hiicre ayn1 zamanda fagozom icine hidrojen iyonlar1
pompalayarak pH'y1 diisiiriir, boylece laktoferrin bakterinin cogalmasi
icin gerekli demiri daha kolay baglar, lizozim, kollagenaz, elastaz
gibi enzimlerin aktiviteleri artar ve hedef hiicre daha hizla tahrib
edilir. Nétrofiller iki tarafi keskin kili¢ gibidir (11,19). Ornegin ,
notrofillerin akcigerlerde asirt birikimi erigkin tipi solunum yetersizligi
sendromuna (ARDS) yol agabilir.

Toll benzeri reseptdrler (Toll-like receptors,TLR),
mikroorganizmanin farkli bolgelerine 6zgiilliik gosterirler. Ondan
fazla toll-benzeri reseptor vardir. TLR-2 birgok bakteri lipoglikanina
karst makrofajlarin yanit vermesinde rol oynarken, TLR-4 bakteri
lipopolisakkaritlerine (LPS veya endotoksin), TLR-5 flagelline ve
TLR-9 bakterilere 6zgii metillenmemis CpG niikleotidlerine
Ozgildirler. TLR lerin aktivasyonu sonucu NF-kB (niikleer faktor
kB) transkripsiyon faktoriinii aktive eder ve bdylece sitokinler ile
enzimlerin ve aktive fagositlerin anti-mikrobiyal etkinliklerinde roli
olan diger proteinlerin tiretimi uyarilir.

TLR’ler edinsel bagisiklik sistemi de uyarir ve etkin kilar.
Deneysel arastirmalar, toll-benzeri reseptorlerin gegici eylem dist
kalmasi ile sepsis tedavisi ve Onlenmesinde yarar sagladigini
gostermistir. Oliimciil dozdaki LPS’ye IRAK-4 eksikligi olan fareler
direngli bulunmustur. Ancak toll benzeri reseptor 4 geninde (TLR4)
mutasyon olan insanlarda enfeksiyonlara daha duyarli oldugu da
saptanmigtir (20-24).

Endotelyal Hiicreler

Septik soka gétiiren patolojik bulgularin tiimiinden endotelyal
hiicre hasar1 sorumludur (25,26). Endotelyal hiicreler bakterilerin
yapisal bilesenlerini tantyarak LPS, tiimor nekroz faktor-(TNF) ve
interferon- (IFN)’nin denetiminde biiyiik oranda TLR-4, daha az
TLR-2 ekprese ederler (27-30).

Kompleman Sistemi

Kompleman sistemini olusturan proteinlerin bir kismi enzim,
bazilar1 kofaktor, bazilari inhibitor veya inaktivator ve digerleri de
membrana bagimli proteindirler. Bu karmagik sistemin aktivasyonu
ile inaktif durumdaki proteinler birbirlerini saniyeler i¢inde aktive
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ederek ti¢ temel biyolojik etkilerini ortaya koyarlar. En iyi bilinen
islevleri yabanct hiicre, bakteri ve zarfl viriisleri harab etmesidir. Tkincisi,
yabanct cisim, bakteri, virus, mantar gibi hiicreleri fagositoza hazirlayan
opsonizasyona aracilik etmesidir. Ugiincii islevi ise enflamasyon ve
immiin yanitta diizenleyici rolii oynayan biyolojik olarak etkili peptid
pargalarini agiga ¢tkarmasidir.

Kompleman sisteminin aktivasyonu yiiziinden bir taraftan bakteri
ve viriislerin ¢ogalmasi fagositoz ve enflamasyon yoluyla 6nlenirken,
diger taraftan aktivasyonun denetimden ¢ikmasiyla kan damarlarinda
vaskiilit, bobrek bazal membraninda nefrit, eklem sinovyumunda artrit
ve eritrositlerde hemolize neden olup hastaliga yol agilir.

Kompleman sisteminin aktivasyonu temel olarak birbirinden farkli
3 yol ile olur: Klasik, Lektin ve alternatif yol. Her ti¢ yolun amac1
membran atak kompleksi (MAK) olusturarak, yabanci hiicre duvarinda

delik agmaktir.Hiicre i¢indeki yiiksek onkotik basing suyu igeri ¢eker
ve sonug olarak hiicre siger ve patlar. Bu olaylarin gelisimi sirasinda
aciga ¢ikan C5a plazmada kompleman kaynakli kemotaktik aktivitenin
% 85°ni olusturur. Cok miktardaki intravaskiiler C5a, C5a reseptdriine
baglanarak azalir. C5a’nin nétralizasyonu sepsis sendromunda
koruyucudur (9,29-33).

Sitokinler

Arastirmacilar, sepsis sirasinda salinan ana pro-inflammatuvar
mediatorlerin , timor nekroz faktor-a(TNF-a), interlokin-1 (IL-1), IL-
1, IL-12, IFN-, IL-6 ve IL-18 oldugu konusunda hemfikirdirler. Konak
savunma diizeneklerini uyaran tehlike sinyallerini tasirlar. TNF-a, IL-
2,1L-12, IFN-, ve IL-6 hiicre ve organ islev bozukluguna yol agarak
sepsis ve multiorgan yetersizligine (MOF) yol a¢tig1 bildirilmektedir(34-
6). Ancak sepsisin erken evrelerinde pro-inflammatuvar sitokinlerin
serum diizeyi disiik iken geg evrede dalak lenfositlerinin IL-1 ve IFN-
¥yapimi anlamli derecede baskilanmis ve IL-4 ve IL-10 gibi baskilayict
sitokinlerin yapimi artmistir yani Sepsisde bir nevi “sitokin firtinas1”
olusmaktadir (36-3900).

Dogal immiin sistem mikroorganizmayi, ‘patojene-eslik eden
molekdiler 6rgii’(PAMP) araciligi ile tanir, etkin kilindiktan sonra Toll-
benzeri reseptorler (TLR), interdkin-1 (IL-1), timor nekroz faktor
(TNF-a), interlokin-6 (IL-6), ve interlokin-8 (IL-8) yapimi baglar. Bazi
sepsis tablolarinda 6rnegin, meningokoksemi 6rneginde serumda dolanan
TNF diizeyi yiiksekdir ve mortalite ile paralellik gosterir (40).

T Hiicreleri

Sepsis, konagin yasamini siirdiirmesi ile ters iliskili olan lenfopeniye
yol agar. Sepsisde apoptoza-6zgiil immiin-aktivasyon ve aktivasyonunun-
baslattig1 hiicre 6liiminiin rolii hala kesin olarak anlagilamamustir. Onbes
sepsisli hastada yapilan bir arastirmada T-hiicre proliferasyonu, CD3+
ve CD4+ T hiicreler ve CD19+ B hiicreleri anlamli derecede azalmig
iken IL-10, sCD95, sTNFRI, ve ICE anlamli olarak artmig bulunmustur.
Bulgular sepsisde Th2 baskin bir immiin yanit gelistigini gostermistir
(37-39). Interferon-¥ (IFN-¥ ), lenfotoksin (LT) ve IL-2 gibi Thl
sitokinleri ve kemokinlerin uyarilmast ile nétrofil ve makrofajlarin
mikrobisidal giicii artar (1,2,5).

Koagiilasyon Arayollart

Sepsis sirasinda koagiilasyon sistemi, fibrinoliz ve inflamasyonun
denetimi asagidaki gibidir:
1. Inflammasyon baglar
2. Koagiilasyon etkin kilinir
3. Fibrinolizis baskilanir
4. Homeostaz kaybolur

Organ islev bozuklugu ve 6lume gotiiren birincil etmenler,
homeostazi dengede tutan pro-trombotik ve anti-trombotik diizeneklerdir
(Sekil 2) (1,2,5,6).
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Sekil 2. Sepsiste Koaniilasyon Mekanizmasi

Homestazin kaybolmast ile sepsisli hastada, asagida verilen bulgular
gorilir:

« Intravaskiiler koagiilopati (DIC)

* Mikrovaskiiler tromboz

* Akut birden fazla organ islev bozuklugu (MOD)

Aktive Protein C

Sepsisde koagiilasyon ve inflamatuvar ataklar koruyucu protein
C tarafindan dengede tutulmaktadir. Aktive protein C, endotelyal
hiicre tarafindan proteaz ile aktif kilinan reseptor-1’1 parcalamak
tizere protein C reseptore es-reseptor olarak kullanir. Endojen aktif
protein C, anti-inflamatuvar etkisini sitokin yapimini azaltarak ve
l6kositlerin endotele yapismasini engelleyerek gosterir. Endojen
aktive protein C, TNF-a ve IL-1 yapimim sinirlar ve lipopolisakkarit
ve CD14 ile interferens gosterir. Boylece endojen aktive protein C,
sepsisi yoneten koagiilasyon, baskilanmus fibrinolizis ve inflamasyonda
rol oynar (Sekil 2). Denetimden ¢ikan koagiilasyon, trombiis
¢oziilmesinde bozukluk, ve inflamasyon sepsisi daha da kotii duruma
gotiiriir. Lokosit, trombosit(platelet) aktive eden faktor (PAF), oksijen
serbest radikalleri (ROI) de doku hasari, organ bozuklugunu takiben
6liime yol agabilir. Pro-koagiilasyon isleminde gorev alan doku
faktorlerini (tissue factors) ayiran antitrombin III ve protein C, pro-
koagiilasyon kaskadinda daima dengeyi saglamak zorundadir
(40,41).

Genetik Faktorler

Son yillarda yapilan ¢aligmalar ile insanlarda genetik faktorlerin
konagin enfeksiyon hastaliklarina karsi1 duyarligini belirledigini
gostermistir. Sitokin genlerinde polimorfizm (TNF-a,TNF-b, IL-1-
ra)calismalari, Fc reseptorler, toll- benzeri reseptorler , mannoz
baglayan proteinde mutasyonlarin agir pnomokok, meningokok
enfeksiyonlarina ve septik soka yol agtigi bulunmustur (42-44).
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Sinir Sistemi

Sinir Sistemi, inflamatuvar yaniti refleks olarak denetler. Doku hasarina
bagli olarak tiretilen inflamatuvar trtinler, traktus solitarius ¢ekirdegini
afferent sinyaller ile etkin kilar; kolinerjik anti-inflamatuar refleks (the
inflammatory reflex) ile sitokin yapimini baskilar. Bu bilgiler hipotalamusu
ulastirtlir ve dorsal vagal kompleks ACTH salinmast i¢in uyarilir béylece
humoral anti-inflamatuvar arayollar etkin kilinir. Sempatik sistemin agr1
veya dogrudan uyarilmas ile yerel olarak inflamasyonu baskilayan adrenalin
ve noradrenalin diizeyini arttirir (45) .

Sonug olarak, sepsisin immiinpatogenezinde saptanan en son gelismeler
ve enfeksiyon etkenlerine karsi gelisen immiin yanitdan sorumlu genlerin
belirlenmesi ile sepsise ve sepsisin farkli klinik tablolarina duyarligin
patofizyolojisini anlamada katkida bulunmaktadir. Dogal immiin sistem,
enfeksiyoz veya enfeksiyon dist etkenlere karsi fizyolojik savunma
mekanizmast i¢cinde dnemini korumaktadir. Sepsisin ilerleyen evrelerinde
anerji hakimdir, immiin sistem hiicrelerinin apoptozu sonucu azalmasi da
sepsisde goriilen immiinsupresyonu arttirir (46). Sepsis hastalarinda pro-
inlamatuvar sitokinlerin (IL-1, TNF-a) salindig1 hiperaktif evreyi, hipoaktif
immiin sistem yani immiinoparalizi evresi izlemektedir. Sepsisin hayvan
modellerinde pro-inlamatuvar sitokinlerin blokaji yasam i¢in timit verici
bulunmustur (4,20,21).
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Yenidogan Sonrasi Gocuklarda Sepsis
Tani ve Yonetimi

Prof. Dr. Metin KARABOCUOGLU
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Infeksiyonlar ve sepsis, yogun bakimla ugrasan doktorlarin gok
sik karsilastiklari sorunlardandir. Cocukluk ¢agi sepsisinin insidanst
0.56 /1000 olarak bildirilmistir ve en yiiksek insidans siit cocuklugu
cagmda 56 / 1000 dir. Gelistirilen konjuge asilara ragmen sepsis
sikligr muhtemelen vakalarin ¢ogu bagisiklik tamamalanmadan
olustugu i¢in azalmamistir. Aslinda sepsisin siklig1 artmaktadir.
Sepsis siklig1 1976’dan 1987’ye, ylizbinde 74’den 176’ya yiikselmistir.
Bu artigin nedenleri arasinda, ¢ok kiigiik prematiirelerin ve daha ¢ok
immin yetmezlikli hastanin yasatilmasi, daha komplike cerrahi
islemlerin basarilmasi ve daha invazif tan1 yontemlerinin kullanilmasi
sayilabilir. Watson ve arkadaslar1 tiim sepsis vakalarinin %49’ unun
altinda kronik hastaliklar oldugunu bildirmistir.

Cocukluk ¢ag1 sepsisinde mortalite son 40 yilda %97’lerden
(1966 da %97), %9’lara (1995 de %9) diismesine ragmen hala Snemli
6lum nedenleri arasindadir. Pittsburgdan 2003 yilinda bildirilen
rakamlarda; 6nceden saglikli cocuklarda sepsise bagli mortalite %2
iken, kronik hastalikli gocuklarda %12 bulunmustur. Kendi tinitemizde
ise 1999-2000 yillarinda 16 agir meningokoksik sepsiste mortalite
2 hasta (%12) olarak gerceklesmistir. Erigkinlerde ise biitiin gelismis
yogun bakim olanaklarma ve gelistirilen giiclii antibiyotiklere kargin,
septik sokta 6liim orani % 40 civarinda kalmis ve son 30 yildir bu
oranda anlamli bir diisiis saglanamamustir .

Cocuk Acil Tip ve Yogun Bakim Dernegi 2002 yilinda 20 nin
tizerinde egitim hastanesinden ¢ocuk acil ve yogun bakim ile ugrasan
Cocuk Sagligi ve Hastaliklart uzmaninin katilimu ile tilkemizdeki
ilk Cocukluk Cag1 Sepsis tedavi kilavuzunu hazirlamistir. Bu kilavuz
toplumdan kazanilmis, yenidogan dis1 pediyatrik hastalarda
uygulanmak tizere 6nerilmistir. 2003 yilinda ise infeksiyon hastaliklari
ve yogun bakim konularinda diinyada 6nde gelen 11 bilimsel kurulug
“ Surviving Sepsis ” ismi ile klinik uygulamalara ait bir kilavuz
yaymladilar.

Bu yazida Cocukluk Caginda son 40 yilda elde edilen basarinin
bilinebilen nedenlerinden bahsedilecektir.

Sepsis Tanisinin Konmasi

a- Sepsis tanisi klinik bulgularla konur, hemokiiltiirde
mikroorganizmanin iretilmesi gerekli degildir. Sepsis bulgulari
varken bir mikroorganizma veya iriinlerinin kanda bulundugu
durumlarda "..... mikroorganizmasinin neden oldugu sepsis" tanimi
kullamlabilir . ik kez 1992 yilinda yayinlanan ve daha sonra 2002
yilinda ¢ocuklara 6zgii olarak tarif edilen; Uluslararast Cocukluk
Cag1 Sepsis ve Organ Bozuklugu Tanimlari, daha ¢ok bilimsel
caligsmalarda standardizasyonu ve ila¢g ¢alismalarinin
karsilastirilabilmesini amaglayan tanimlar oldugu i¢in, klinik
uygulamalarda kullanimlart kisithidir.

Sepsis tanist konulurken anamnez (riskli hastalarin taninmasi,
hastane veya toplum kaynakli sepsisi taniyabilmek vb) ve ayrintili
muayene 6nemlidir. Sepsis tanisint koyabilmek i¢in siiphe esiginin
diisiik olmasi ve hastanin genel durumunun bozuk oldugu tablolarda,
aksi ispat edilene kadar sepsis gibi kabul edilmesi gerekir. Sepsis
riskinin arttig1 hastalar ve sepsis tanisini diistindiiren bulgular Tablo
1 ve 2’ de gosterilmistir .

Sepsis tablosu temelde infeksiyonlarin yol agtig1 sistemik
inflamasyon tablosudur. Bu nedenden dolay1 sistemik inflamasyona
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yol agan pek ¢ok hastalik sepsis ile karisabilir. Sepsis tanisi konulan
her hastada karisabilecek hastaliklar daima akilda bulundurulmalidir.
Tablo 3’te sepsis ile karigsabilecek hastaliklar bildirilmistir.

b- Laboratuar bulgulari tan1 koydurucu degildir, sadece taniy1
destekler. Tam kan sayimi, 1okosit formiilii, band/nétrofil orani, C-
reaktif protein (CRP) ve plasma prokalsitonin diizeyi (PCT)
inflamasyonu derecesini belirlemek ve takip etmek i¢in kullanilmalidir
(Yiiksek olmasi sepsis tanisini destekler ancak koydurtmaz. Normal
olmalar1 sepsisi ekarte ettirmez). Sepsis takibi i¢in eritrosit
sedimantasyon hizi izlemi énerilmemektedir.

Antibiyotik tedavisi baglamadan 6nce hemokiiltiir ve uygun
kaltirler alinmalidir. Tedaviye baslamak igin kiiltiir sonuglari
beklenmez. Sepsis diistiniilen hastalarda, klinik bulgular1 yoksa, her
hastada rutin olarak lomber ponksiyon yapmak 6nerilmez. Ufak siit
cocuklarinda (6zellikle ilk 6 ayda) lomber ponksiyon yapilmasi daha
kolay diistiniilmelidir.

Soktaki hastalarda kan almak zor olacagi ve kiymetli zaman
kaybina neden olacag: i¢in, kan incelemeleri hastanin yasamsal
bulgular gliven altina alinincaya kadar ertelenmelidir. Hasta bagida
cubukla kan sekeri, kan gazlari ve kan laktat diizeyi 6l¢timleri dzellikle
soktaki hastalarda kuvvetle 6nerilir.

Sepsis Tedavisi

a- Oncelik daima hastanin havayolu, solunumu ve dolagimiin
degerlendirilmesi ve gerekiyorsa hastanin yasamsal bulgularinin
giiven altina alinmasidir.

b- Yasamsal bulgular1 giiven altina alinan her hastaya (hic bir
solunum sikintis1 olmasa bile) mutlaka yiiksek konsantrasyonlu
oksijen tedavisi uygulanmalidir. Hastalara oksijen tedavisi nazal
prong, nazofaringeal kaniil veya farkli maskeler ile uygulanabilir.
Nazogastrik sonday1 hastanin burun ucuna tutturarak oksijen tedavisi
uygulanmamalidir.

Sepsis ve septik sokta solunum sikintisi olan hastalar, total enerji
harcamalarinin %15-30" unu solunum isi i¢in harcarlar. Bu oranda
biiyiik enerjiyi tasarruf etmek i¢in, ayrica sol ventrikiil fonksiyonlarma
destek saglamak amaci ile solunum yetmezligi gelismeden erken
entiibasyon ve mekanik ventilasyon baslanabilir. Ozellikle belirgin
dispnesi olan ya da i¢ ¢ekme seklinde solunumu olan soktaki
hastalarda, kan gazlari normal olsa bile erken mekanik ventilasyon
diisiiniilmelidir. Mekanik ventilaasyon uygulanan hastalarda, bu giin
standart olarak tidal voliim 6 ml/kg tutulmalidir. PEEP’in biraz daha
yiiksek degerlere ¢ikmasina izin verilebilir ve pH 7.25in tizerinde
kalmak kosulu ile Pa CO,’de 60-65 mmHg’ya kadar yiikselmeye
izin verilebilir.

c- Pediatrik septik sokun % 60°1nda kalp debisi disiik sistemik
damar direnci yiiksektir (soguk sok). %20 vakada Kalp debisi yiiksek
sistemik damar direnci diisiikken (sicak sok) %20 olguda kalp debiside
sitemik damar direnci de diisiiktiir. Septik soktaki ¢ocuklarm biiyiik
bolimi hipovolemiktir. Tedavide kalp indeksinin 3.3-6 L/m’
yiikseltilmesi hastanin prognozunu olumlu etkiler. Oksijen tiiketim
miktarmm 200 ml/dk/m’ tizerine cikarilmasinin da prognozu olumulu
yonde etkiledigi gosterilmistir. Bu nedenlerle hizli sivi tedavisi
cocukluk ¢ag1 septik sokunda ¢ok énemlidir. Damar yolu agmak her
zaman kolay olmadigi i¢in, soktaki hastalarda ilk 1.5 dakikada yada



ilk ti¢ girisimde agilamazsa kemik i¢i yol mutlaka kullanilmalidir.
Eger damar yolu agilamama olasilig1 kuvvetli ise hi¢ beklemeden
kemik i¢i yol kullanilabilir.

Septik sokta hipovolemi siktir. Voliim eksikliginin nedenleri
vendz kapasitenin artmasi (vendz gollenme ve venodz doniisiin
azalmasi), oral alimin azalmasi, kanamaya bagli kaybin olmasi,
terleme, kusma, tasipne, ve kapiler sizintidir. Dolagimin yeterliligi
klinik olarak biling durumu, idrar miktari, kan basinci, ve deri
perfiizyonu (kapiller dolum zamani < 3 sn olmali) ile degerlendirilir.
Hipovolemi kristaloid (% 0.9 NaCl veya ringer laktat ) veya kolloid
ile diizeltilebilir fakat hipotansiyonu diizeltmek i¢in veya kolloid
olarak taze donmus plazma verilmemelidir ¢iinkii vasoaktive
kininlerden dolay1 hipotansif etkisi vardir.

Kristaloidler kolay temin edilebilmesi ve ucuz olmast ile en sik
tercih edilen sivilardir.

S1v1 tedavisinde 20 ml/kg kristaloid hizl1 bir sekilde verilir. S1vi
miktarina klinik bulgular gozlenerek devam edilir; kan basincinin
artmasi, kalp tepe atiminin azalmasi, idrar miktarinin artmast ve
biling durumunun diizelmesi olumlu gelismelerdir. Bu paramerelerde
diizelme olmamasi durumunda ilk bir saatte 20 ml/kg siv1 tedavisi
3 kez tekrarlanabilir ve ilk saat icinde 60-80 ml/kg’a kadar, ilk 6 saat
uygulanan stvi miktart 200 ml/kg’a kadar arttirtlabilir. Uygun tedavi
ile akciger 6demi gelismeden optimal kalp debisi saglanmaya caligilir.
Asirt sivi yiikii juguler vendz basincinin artmasi, akciger oskiiltasyonda
rallerin duyulmast, S3 duyulamsi, hepatomegalide artis ve/veya pulse
oksimetrede satiirasyon diigmesi ile saptanir.

Hipovolemik sok gelismis pediyatrik sepsis olgularinda iki veya
tic kez bolus tarz1 kristalloid solusyon verilmesine (yaklasik 40-60
ml/kg) ragmen sok tablosu diizelmemisse, kolloid verilebilir.
Cocuklarin hipotermiye meyilli olmasinin yanisira, soguk sivilarin
hizlica verilmesi sonucu hipotermi gelismesi tedavinin komplike
hale gelmesine neden olabilmektedir. Ayrica hipotermi metabolik
fonksiyonlarin bozulmasina neden olmaktadir. Hem hipotermi hem
de iyonize hipokalsemi miyokard fonksiyonlarinin belirgin
bozulmasina neden olmaktadir. Hipotermi gerekirse disaridan 1sitilarak
onlenmelidir.

d- Damar yatag: doldurulduktan sonra eger hastanin dolagimi
hala diizelmemisse katekolaminler baslanabilir. Sepsis ve septik
sokta ilk tercih edilecek katekolamin olarak Dopamin 7.5-10
ugr/kg/dakika infiizyon seklinde baslanmalidir. Genel durumu ¢ok
diiskiin olan hastalarda Dopamin baslamadan Adrenalin 0.05 — 0.1
ug/kg/dakika veya Noradrenalin 0.05-0.1 ugr/kg/ dakika baslanabilir.
Katekolamin dozlar1 hastanin yanitina bakilarak 3-5 dakikalik aralarla
artirilabilir veya azaltilabilir. Hemodinamik destek tedavilerinde
kullanilan ilag dozlar1 Tablo 4’de ve onerilen akis semasi Tablo 5’de
verilmistir.

e- Antibiyotik tedavisi ancak hastanin yagamsal bulgular1 giiven
altina alindiktan sonra baslanmalidir. Her nekadar ilk 1 saat i¢cinde
baslanan dogru antibiyotigin mortaliteyi diisiirdiigiinii bildiren
caligmalar varsa da, aksini bildiren yazilarda vardir. Antibiyotik
tedavisine baglamadan 6nce hastanin gereken tiim kiiltiirleri alinmig
olmalidir. Hastada merkezi sinir sistemi infeksiyonu diistintildugu
halde, hastanin yasamsal bulgulari giiven altinda degilse ya da lomber
ponksiyon icin kontrendikasyon varsa, ponksiyon yapmadan
antibiyotik tedavisi baglanabilir. Toplumdan kazanilmis sepsislerde
immun yetmezligi olmayan hastalar i¢cin ampirik antibiyotik tedavisi
icin 3. Kusak sefalosporinlerden biri (tercihen Seftriakson veya
Sefotaksim 100 mg/kg/giin) tek basina baslanabilir. immiin yetersizlikli
hastalarda ya da hastane kaynakli sepsislerde bir aminoglikozid ile
kombinasyon yapilmalidir. Selliilit veya kutanoz apseye bagli sepsiste
MRSA olasilig1 yoksa sefazolin veya nafsilin, MRSA veya koagiilaz
negatif stafilokok diigtintiliiyorsa vankomisin veya teikoplanin
kullanilmalidir.

f- Sepsis tedavisinde metabolik asidoz ve elektrolit dengesizligi
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siklikla karsilagilabilir. Septik sokta asidemi genellikle artmis anyon
ac1g1 ile birliktedir ve bozulmus perfiizyondan kaynaklanan laktik
asit artisindandir. Metabolik asidozun diizeltilmesi,

a-hiicresel fonksiyonlarin ve miyokard performansinin daha iyi
olmasini,

b-sistemik ve pulmoner damar direncinin diismesini,
c-metabolik asidozun solunumsal kompansayonunun dnlenmesini
saglayacagindan, sepsiste sodyum bikarbonat tedavisi standart bir
tedavi yontemi olarak goriilmiistiir.

Giintimiizde kabul edilen pH’nin 7.1’in altinda oldugu hastalarda
ya da HCO3 10 mEqg/I’nin altinda oldugu hastalarda, yeterli
ventilasyon saglanmasi kosulu ile bikarbonat tedavisi yapilabilecegidir.
Ancak bu degerlere ulasildig: halde hastanin genel durumu iyi ise
baslanmis olan diger tedavilerin etkisi goriilene kadar bikarbonat
tedavisi geciktirilebilir .

g- Asir1 bikarbonat tedavisi sirasinda iyonize kalsiyumun
diisecegini, dahasi renal kalsiyum kaybinin artacagini ve paratiroid
hipoperfiizyonu gibi diger mekanizmalarla da agir hipokalsemi
gelisecegini akilda tutmak gerekir. Diisiik serum iyonize kalsiyum
diizeyi; suur degisikliklerine, tremor, konvulziyon, tetani, hipotansiyon,
tagikardi, depresyon ve asidoza yol agar. Iyonize kalsiyum 0.90
mmol/l altinda mutlaka diizeltilmelidir. Kalsiyum glukonat 100
mg/kg veya kalsiyum kloriir 20 mg/kg yavas bolus yapilmalidir.

h- Anemi nedenleri farkli olabilir. Bunlar arasinda iatrojenik
veya kanamalar nedeniyle kan kayb1, toksik nedenli veya Coombs
(+) hemolitik anemi, ve kemik iliginin supresyonu sayilabilir. Oksijen
tasima kapasitesinin diizeltilebilmesi i¢in aneminin 6nlenmesi gerekir.
Surviving sepsis onerilerine gore Hb 7-9 g/dl pek cok kritik hastada
yeterlidir ve yapilan ¢alismalarda Hb i¢in 7g/dl sinir kabul edilmesi
mortaliteyi artirmamustir. 2007 yihinda yayinlanana PALICI arastirma
grubunun TRIPICU ¢aligmasi sonuglarma gére de, transfiizyon
esiginin 7 gr/dl tutulmasi stabil pediatrik hastalarda hi¢ bir yan etki
yapmaksizin transfiizyon ihtiyacini azaltmistir. Hemodinamik olarak
satbil olmayan pediatrik hastalarda hastanin Hb diizeyini 10 gr/dl
tizerinde tutacak sekilde eritrosit stispansiyonu veya hastanin klinik
bulgularina gore taze tam kan transfiizyonu yapmak gerekebilir.

i- Trombositopeni gram negatif sepsislerde ve DIC tablosu ile
beraber goriilebilir. 10.000/mm” altindaki degerlerde trombosit
transflizyonu gerekir. Kanama varsa veya herhangi bir invazif girisim
yapilacaksa bu rakam 50.000/mm” iin iizerine cikarilmalidir .

j- Notropeni: Notrofil sayisinin 1000 /mm” altina diismesi ciddi
infeksiyonlar agisindan énemli bir risk faktoridiir. Notrofil sayisimim
100’tn altina inmesi ise hayat1 tehdit eden infeksiyonlar i¢in risktir.
Bu durumda biiyiime faktorleri olan G-CSF ve GM-CSF nétrofil
sayis1 1000’in tizerine ¢tkana kadar uygulanir.

k- Agir stres ve sok durumlarinda hiperglisemi siklikla karsimiza
cikar ve asir1 osmotik yiikil ile osmotik ditiretik gibi davranir. Daha
onceki ¢aligmalarda septik soklu hastalarda beta hiicre disfonksiyonu
ve disiik insulin diizeyleri gosterilmistir. Erigskinlerde yapilan
calismalarda kan sekerinin 80-110 mg/dl arasinda tutulmasinin sepsise
bagli mortaliteyi azalttigi bildirilmistir. Bu sonuglar septik sokta
hipergliseminin her zaman adaptif olmadigimi ve tedavi edilmesi
gerektigi goriisiine yol agmis ve surviving sepsis Onerileri arasina
“sik1 kan sekeri kontrolii* 6nerisi eklenmistir. Her nekadar bu sonuglar
etkileyici goziiksede bu hastalarin biiyiik ¢ogunlugu eriskin hastalar
olup, ¢ocuk hastalarda yeterince gii¢lii veri yoktur.

Hipoglisemi 6zellikle siit ¢ocuklarinda glikojen depolari
titkendiginde ve kortizol, bitytime hormonu, katekolaminler, glukagon,
somatostatin gbi kontrregiilatuar hormonal mekanizmalar yetersiz
kaldiginda goriiliir, siki kontroli gerekir. Ayrica 6zellikle ufak siit
cocugunda goriildigiinde konjenital adrenal hiperplazileri ve siirrenal
yetersizligini de diistinmek gerekir.

I- Agir stres ve perfiizyon bozukluguna bagli olarak gelisen akut
gastrit veya peptik tilserden kaynaklanan kan kayiplar1 H, resoptor



blokerleri (Simetidine 20-40 mg/kg/giin, Ranitidine 1-2 mg/kg/giin)
veya sukralfat kullanilarak 6nlenebilir.

Hepatobilyer destek tedavileri ise multifaktoriyaldir. Glukozun
desteklenmesi, koagulasyon faktorlerinin replasmani, kandan
amonyagin uzaklastirilmasi, enteral veya parenteral beslenmenin
diizenlenmesi, karaciger fonksiyonlarinin yakin takibi ile kullanilan
ilaglarin modifiye edilmesi, gerekir.

m- Hipoperflizyon durumlarinda uzamas renal yetersizligi 6nlemek
icin, renal destek cok dnemlidir. Renal destek tedavileri (RDT) ile
bozulmus renal fonksiyonlarin diizeltilmesi, total viicut sivisinin
kontrolii, sitokinlerin uzaklastirilmasi, metabolik asidoz diizeltilmesi,
malniitrisyonun diizeltilmesi ve solut yiikiintin uzaklastirilmast
amaglanir .

Renal destek tedavisi RDT uygulamasinda énemli nokta amaci
belirlemektir: renal replasman veya renal destek. Tedaviyi planlarken
bir¢cok noktayr goz 6ntinde bulundurmak gerekir, uygulama
zamanlamasi, RDT siklig1 ve miktari, tedavi siiresi gibi. Pratikte
bunlar kisisel tercihlere ve deneyime dayanir, belirlenmis kurallar
yoktur. Yogun bakim hastalarinda renal destek renal replasmandan
daha oncelikli olmalidir.

Tedavi modeli se¢iminde akilda bulundurulmasi gereken onemli
nokta hemodinamik olarak stabil olmayan, katabolik ve siv1 yiiki
olan hastalarda devamli renal destek tedavisi (DRDT) nin uygun
oldugu, aralikli renal destek tedavisinin (ARDT)’nin ise erken
mobilizasyonu gereken ve daha stabil hastalarda tercih edilmesi
gerekliligidir .

n- Koagiilasyon bozukluklari: Sepsiste inflamatuar olaylarin
baslamasindan sonraki en kritik gelisme koagiilasyoin sisteminin
aktive olmasi ve trombinin yapilmasidir. Trombini aktive eden
endotoksinin etkisiyle olusan doku faktérudiir (TF). Her nekadar
TF’yi inhibe eden doku fakt6r yolu inhibitdrii (tiisue factor pathway
inhibitor = TFPI) ortaya ¢ikarsa da, bunlarin rolatif eksikligi soz
konusudur. Ayrica trombin inhibisyonu yapan AT-I1I ile, faktor Va
ve VIII a’y1 inhibe eden protein C de’de azalma vardir. Pihtilasma
sisteminin yeniden diizene sokulmasi ve damar i¢indeki pihtilarin
olusmasinin dnlenmesi yada olugsmus olanlarin eritilmesi sepsiste en
yogun arastirtlan konulardan tekidir.

Bu konuda son yillardaki en 6nemli gelisme Bernard ve
arkadaslarinin multisentrik Faz III ¢alismasi (PROWESS ¢alismasi)
olmustur. Bu ¢alismada thAPC 24 ugr/kg/saat 4 giin siireyle verilmis
ve 28. Giin mortalitesi plecabo grubunda %30.8 iken tedavi grubunda
%24.7 bulunmustur. Bu mortalitenin mutlak olarak % 6.1, rolatif
olarak % 19.4 diismesi demektir ve istatitik olarak anlamlidir. Tedavi
grubundaki tek yan etki artmis kanama egilimi olup anlamli degildir.
Bu ¢aligmanin 2280 hasta ile tamamlanmasindan ve sonuglarinin
agiklanmasindan sonra 21 kasim 2001 de FDA XIGRIS adi ilke
eriskin septik sokta rhAPC’nin kullanilmasina onay vermistir. Ancak
daha sonra yapilan pediatrik calisma mortaliteyi diistirmedigi ve
ciddi kanama riskini artirdig i¢cin durduruldu. Bugiin pediatrik
sepsiste dnerimemektedir.

o- Ulkemizde agir hasta gocugun tedavisinde en ¢ok ihmal edilen
hastanin beslenmesidir.

Sepsiste bir yandan metabolizma hizi artarken, diger yandan

doku yikiminda artis, insuline diren¢li hiperglisemi ve yag
mobilizasyonunda artis olur. Asagidaki kriterleri iceren hastalar
nutrisyonel bakimdan ytiksek riskli grubu olustururlar.
5-7 giinden fazla beslenemeyenler, uzun siiredir giinliik protein enerji
ihtiyacindan daha az beslenme Gykiisii olanlar, olagan viicut agirhiginin
%5-10nunu kaybedenler, yasa uyan 50. Persantilin altinda olanlar
ve biiylime hiz1 diisiik olanlar, Albumin diizeyi 2.5 mg/dl’nin
(lyasindan biiyiiklerde 3gr/dl’nin) altinda olanlar, Kronik hastalik
Oykiisii olanlar.

Yapilan bir degerlendirmede yogun bakim tinitelerinde yatan
hastalarin 48 saat icinde %16’sinda protein enerji malnutrisyonu
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gelismis, %20 sinde somatik proteinlerde yetersizlik, %16 sinda yag
depolarinda énemli bir azalmanin oldugu, %60°1n1n serum albumin
diizeylerinin diistigii saptanmistir. Bu nedenle sepsisli hastalarda ilk
1-2 giin igerisinde bir beslenme plan1 mutlaka yapilmalidir. i1k
nutrisyonel destekte amag gida eksikligini ve bunun yol a¢tig1 organ
fonksiyonlarindaki bozuklugu 6nlemeye yo6nelik olmalidir.
Cocugu besleme yoluna hastanin hastaligi ve bulundugu durum
dikkate alinarak karar verilmelidir.Hastada enteral, total parenteral
veya kismi parenteral beslenme sekillerinden teki secilebilir. Enteral
beslenme daha ekonomik olmasi, kateter komplikasyonlarinin
olmamasi, daha fizyolojik olmasi, gastrointestinel sistem mukoza
yapisini korumasi, biliyer ve pankreatik enzimlerin salgilanmasini
saglamast, intestinel immiin sistemin normal fonksiyonunu korumasi
gibi Ustiinliiklerinden otiirii tercih edilmelidir. Gastrik rezidii, kusma,
ishal ve karin agris1 enteral beslenmeye tahammiilstizliigt gosterir.
iki saaat once verilen mikterdan daha fazla bir rezidii hacim olmast,
beslenmeye bir siire ara verilmesi ve bir siire sonra daha yavas hizla
baslanmas1 gerektigini gosterir. Parenteral beslenme uygulanan
hastalarda da ilk uygun zamanda enteral beslenmeye geg¢ilmelidir.

p- Yakin zamanlara kadar yapilan ¢alismalar ve metaanalizler
sepsiste steroidlerin etkisiz oldugunu hatta bazi alt grup hastalarda
mortaliteyi artirabileceklerini gostermisken, son yillarda yapilan
calismalarda agir septik soktaki hastalarda, 6zellikle kortikotropin
testi negatif kalanlarda, steroidlerin mortaliteyi azalttigini gostermistir.
Bu durum agir sepsisli hastalarda fonksiyonel yada rolatif adrenal
yetersizlik bulundugunun gosterilmesi ile daha da 6nem kazanmustir.
Tiim bunlara karsin halen steroidlerin etkisi farkli gruplar tarafindan
kanitlanmadig: i¢in rutin olarak her hastaya steroid baglanmasi
onerilmemektedir.

Ancak hastada yeterli siv1 tedavisine ve katekolaminlere ragmen
perfiizyon diizelmemisse ya da hastada hipoglisemi- hiponatremi
gibi surrenal yetersizligi bulgular1 varsa Hidrokortizon 1-2 mg/kg
IV bolus sonra 25-150 mg/giin 4 dozda veya esdegeri prednizolon
kullanilabilinir.

r- Immunglobulin tedavileri halen rutin olarak Snerilmemektedir

Sepsiste Monitorizasyon

S1vi tedavisine cevapli septik soklu hastalarda minimal invazif
monitorizasyon yeterlidir. Pulse oksimetre, devamli EKG izlemi,
kan absinct, 1s1, idrar miktari, glukoz, kalsiyum ve iyonize kalsiyum
diizeyinin izlenmesi yeterlidir. Sivi tedavisine cevapsiz septik sokta
ise santral vendz ve arteryel basing monitorizasyonu da gerekir.
Perflizyon basincinin saglanmasi organ perfiizyonu i¢in gerekir.
Ekokardiyografi ile perikardiyal effiizyon ekarte edilmelidir.
Agresif sivi tedavisi uygulamak zorunda kalinan hastalarda sistemik
perfiizyon bulgularinin yanisira asirt sivi yiiklenmesi sonucu kalp
yetmezligi ve akciger 6demi gelisme riskine karsi solunum sayisi-
derinligi ve solunum sikintis1 yoniinden de yakin takip altina alimmasi
son derece onemlidir. Sivi tedavisi sirasinda verilen sivinin yeterli
olup olmadigimin veya asir1 yiiklenmeye neden olunup olunmadiginin
kontrolunun sistemik perfiizyon bulgular1 ve solunum takibi ile
yapilmasinin yanisira eger santral venoz basing (CVP) takibi i¢in
uygun sartlar varsa CVP takibinin de yapilmasi ¢ok daha giivenli bir
monitorizasyon saglayacaktir.

Bu bilgiler bugiin i¢in kabul edilen dogrular1 igermekte olup,
yeni bilgiler eklendik¢e degistirilebilir. Sepsiste, patogeneze gore
pekecok asamaya yonelik (6zellikle koagiilasyon sistemi {izerine) ¢ok
yogun ¢alismalar yapilmakta ve mortaliteyi diigiirmenin antibiyotikleri
gelistirmekten ¢ok, destek tedavilerinde saglanacak ilerlemelerle
mimkiin olacagia inanilmaktadir.



Tablo 1. Sepsis ve Septik Sok Riski Yiiksek Hastalar
Yenidoganlar ve kiigiik prematiireler.

Kanserli ve kemoterapi goren hastalar.
Transplantasyon yapilan hastalar.

Immun yetmezlikli hastalar.

Yanik ve travma gegiren hastalar.

Malniitrisyonlu hastalar.

Kateter uygulanan hastalar.

Kronik hastalar (kalp, akciger, bobrek vs)

Aspleni (fonksiyonel veya anatomik)

Tablo 2. Sepsis Diisiindiiren Klinik Bulgular
Ates, hipotermi,

aciklanamayan tasikardi, tasipne,

titreme, halsizlik, spontan motor aktivitede azalma,
yenidogan reflekslerinde baskilanma,

periferik dolasim bozuklugu, hipotansiyon

petesi, purpura

Tablo 3. Sepsis ile Karisan Hastaliklar
Dogumsal metabolik hastaliklar,
Intoksikasyonlar,

PDA’ nin kapandigi PDA bagimli dogumsal kalp hastaliklari,
Pankreatit,

Diabet mellitus vb asidoza yol agan durumlar,
Invajinasyon vb cerrahi karin sendromlari,
Yanik,

Iskemi ve reperfiizyon hasari,

Hematolojik maliniteler,

Kollajen doku hastaliklarinin bazilari,

Tablo 4. Hemodinamik Tedavide Kullanilabilecek ilaclarin
Dozlan

Inotroplar 5-20 mug/kg/dak

Dobutamin 3-10 mug/kg/dak

Dopamin 0.05-0.3 mug/kg/dak

Epinefrin Yenidogan 3-5 mug/kg/dak; ¢ocuk 5-10

Amrinon mug/kg/dak; yiikleme dozu
sonra 0.375-0.75 mug/kg/dak; Trombosit say1st
ve karaciger fonksiyonlarma dikkat

Milrinon 0.1-0.5 mug/kg/dak; Trombosit sayist ve
bobrek fonksiyonlarina dikkat

Vasopressorler

Dopamin 8-20 mug/kg/dak

Fenilefrin >1 mug/kg/dak

Norepinefrin >0.01 mug/kg/dak

Epinefrin >0.3 mug/kg/dak

Vasodilatatorler

Fentolamin >1 mug/kg/dak.

Nitrogliserin >3 mug/kg/dak; Methemoglobin diizeyini izle

Nitroprussid >0.5 mug/kg/dak
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Tablo 5. Pediatrik septik sokta hemodinamik destek i¢in
uygulanmasi 6nerilen akim semasi

0-5 dakika
Soku tantyn. (biling degisikligi, perfiizyon bozuklugu, KDZ > 2sn)
Havayolu, oksijen, damar yolu

5-15 dakika
20cc/kg isotonik solusyon , 60 cc/kg’a kadar ¢ikin,
hipoglisemi ve hipokalsemiyi diizeltin.

Sok diizeldiyse yakin izlem
Sok devam ediyorsa: siviya refrakter soktur — Dopamin 10 mgr/kg/dak
Sok devam ediyorsa siviya refrakter, dopamin direngli soktur.
Soguk §0kt:§inefrin Slctzokta Norepinefrin
Adrenal yetersizlik olasiligi: varsa hidrokortizon, yoksa verme

Soguk sok, normal KB Soguk sok, diisik KB Sicak sok, diisiik KB

Milrinone, amrinone  voliim yiikle voliim ytikle
Vasodilatatérler, epinefrin artir norepinefrin, vazopressin
voliim yiiklemek * metilen mavisi, angiotensin

sok devam : persistan katekolamin direngli sok

ECMO, Ventrikiiler Assist cihazlari
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Sistemik Gandida Tropicalis Enfeksiyonuna Sekonder Gelisen Spontan
Mide Perforasyonu

Canan Ates', Hakan Korkut Atalan', Nahit Cakar? '
’Ac:baderg Hastanesi Anestezi ve Reanimasyon Ana Bilim Dall, Istanbul
Zstanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiltesi Anestezi ve Reanimasyon Ana
Bilim Dall, Istanbul

GiRiS: Sistemik fungal enfeksiyonlar genellikle bagisiklik
problemleri ile ilgilidir ve tipik olarak damar endotel hasari, tromboz
olusumu, doku enfarktlar1 ve nekroz ile seyrederler. Nadiren i¢i bos
organ perforasyonuna yol agarlar ve hastalar hastaneye akut batin tablosu
ile bagvururlar. Biz bu olguda literatiirde nadir olarak rastlanan sistemik
fungal enfeksiyona sekonder gelisen spontan mide perforasyonunu
sunmay1 amagladik.

OLGU: 3 aylik kiz bebek genel durum bozuklugu, karin sisligi,
aktivite azalmasi ve kusma nedeniyle acil servise getirilmistir. Cekilen
ayakta direkt batin grafisinde batin icinde serbest hava, intraperitoneal
hava-sivi seviyeleri saptanmistir. Yogun bakim tinitesine alinan hasta
solunum yetersizligi nedeniyle orotrakeal entiibe edilerek mekanik
ventilasyona basglanmistir. Sivi-elektrolit dengesi ve hemodinamik
parametreleri stabil hale getirilen hasta Cocuk Cerrahisi tarafindan
operasyona alinmistir. Perop midede biiyiik kurvatiirde 2/3 kraniyele
yakin bélgede 3-4 mm ¢apinda perforasyon saptanmis ve primer tamir
yapilmistir. Postop yogunbakim {initesine alinan hastanin kan, trakeal
ve batin i¢i siv1 kiiltiirlerinde Candida Tropicalis tiremesi {izerine Img/kg
dozunda amfoterisin-B antibiyoterapisi baglanmustir. Tedavinin 20.giiniinde
IV penta-globulin baslanmis ve 5 giin kullanilmistir, hasta TPN ile
beslenmis, 30. giinde mekanik ventilatérden ayrilmig, 50. giinde yogun
bakim tinitesinden servise eksterne edilmistir.

SONUC: Mortalite orant oldukga yiiksek olan sistemik fungal
enfeksiyonlara sekonder organ perforasyonu tablosunda erken tani,
metabolik durumun stabilizasyonu, agresif cerrahi ile birlikte IV antifungal
tedavinin ana ilkeler oldugu sonucuna varilmistir.

(P-002)

Gaziantep Oniversitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Yogun Bakim Unitelerinde
On Aylik Dénemde Gelisen Hastane Infeksiyonlarmnin Irdelenmesi

|Ika¥ Karaoglan', Mustafa Namiduru’, ibrahim Baydar', Mehmet Armagan
Toy', Ozlem Yaylaguil*

'Gaziantep Universitesi Sahinbey Tip Fakiiltesi Klinik Mikrobiyoloji ve
Enfeksiyon Hastaliklari Ana Bilim Dali, Gaziantep

%Gaziantep Universitesi Sahinbey Tip Fakiiltesi Enfeksiyon Kontrol Komitesi
Hemsiresi,Gaziantep

GIRIS: Gaziantep Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Yogun Bakim
Unitelerinde (YBU) Ocak-2006-Kasim 2006 tarihleri arasinda on aylik
donemde gelisen hastane infeksiyonu sikligi, infeksiyon yeri, etken olan
mikroorganizmalar ve bunlarin antibiyotik diren¢ oranlar1 prospektif
olarak arastirildi. Yogun bakim iinitelerinde en az 48 saat yatan hastalar
calismaya dahil edildi.Hastane infeksiyonu (HI) tanis1 CDC kriterlerine
gore konulup infeksiyon etkeni saptanan hastalar ¢aligmaya alindi.

BULGULAR ve SONUC:CerrahiYBU’de takip edilen hastalarin
infeksiyon hiz1 %19.6, dahiliYBU’de takip edilen hastalarin infeksiyon
hiz1 %46.4 idi.DahiliYBU’de saptanan hastane infeksiyonlarmndan iiriner
sistem infeksiyonlar1 %32.9 ile ilk sirada yer aliyordu.Bunu %29.2 ile
nozokomiyal pnémoniler takip ediyordu.%26.9 oraninda primer kan
dolasim1 infeksiyonu saptandi.CerrahiYBU’de ise %38.2 ile nozokomiyal
pnomoni ilk siradaydi, bunu %28.4 ile Uriner sistem infeksiyonu takip
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ediyordu.Primer kan dolasimi infeksiyonu %19.5 idi.Cerrahi alan
infeksiyonu ise %9.7 idi.

DahiliYBU’de en sik izole edilen etken %15 ile E.coli idi.%14.4 ile
PK(+) Stafilokoklar,%12 ile Candida spp.,%12 Acinetobakter spp., %11.4
Pseudomonas spp.,%11.4 PK(-) Stafilokoklar,%7.8 Enterokok,%7.2
Klebsiella spp. izole edildi.

CerrahiYBU’de ise %22.9 Pseudomonas spp., %16.2 Acinetobakter spp.,
%14.1 PK(+) Stafilokoklar, %11.4 E.coli %8.7 Klebsiella spp., %8.1
Candida spp. izole edildi.

PK(+) Stafilokoklarin %89°u, PK(-) Stafilokoklarin %98.3 ‘i metisiline
diren¢li idi.Pseudomonas kokenlerinde seftazidim direnci %73.8,
imipenem direnci %45.5, amikasin direnci %22.6, siprofloksasin direnci
% 54.2 idi.Acinetobakter kokenlerinde seftazidim direnci %94.8, imipenem
direnci %53.4, amikasin direnci % 62.3, siprofloksasin direnci %93.1
olarak bulundu.E.coli kokenlerinde seftazidim direnci %86.7, imipenem
direnci %4.3, amikasin direnci %22.6, siprofloksasin direnci % 76.2
idi.Klebsiella kokenlerinde seftazidim direnci %83.6, imipenem direnci
%3.2, amikasin direnci %49.2, sefepim direnci % 78.5 olarak saptanmustir.

Etken mikroorganizmalarin yoijun bakim iinitelerine gire dagiim oranlari

Patojen CYBU(n:148) DYBU(n:166) YYBU(n:44)
Candida spp %8.1 %12.0 %2.2
Enterococcus spp %4 %7.8 -
Pseudomonas spp %22.9 %]11.4 %18.0
PK(-) Staph. %6.7 %11.4 %15.9
E.coli %11.4 %15.0
Acinotobacter spp. %16.2 %12.0
PK(+) Staph. %14.1 %14.4 -
Klebsiella spp. %8.7 %7.2 %31.8
Serratia %15.9
(P-003)

Gata Haydarpasa Egitim Hastanesinde 2006 Yilinda Yogun Bakim Unitelerinde
Kandida Izole Edilen Hastalarm Ozellikleri

Ali Acar', Oral Oncill", Yasar Kiigiikardali?, Mustafa Ozyurt®, Tuncer
Haznedaroglu®, Saban Cavuslu’

'GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklari ve KI.Mik.
Servisi, Istanbul ) .

2GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Ig Hastaliklari Servisi, [stanbul
SGATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Klinik Mikrobiyoloji Servisi, istanbul

AMAC: GATA Haydarpasa Egt. Hst. Yogun Bakim Uniteleri
(YBU)’nde izlenen kandida infeksiyonlari ile bunlara ait risk faktrlerinin
belirlenmesi.

YONTEM: infeksiyon Kontrol Komitesi tarafindan YBU'lerini
igeren aktif, prospektif ve hasta temelli siirveyans ile 2006
yilinda toplanan veriler kullanilmstir.

BULGULAR: 2006 yilinda YBU’lerinde yatan toplam 923 hastanin
48’inde Candida spp. saptandi. Bu olgularin 28’inde 33 invazif mantar
infeksiyonu tanist konuldu. Hastalarin ortalama yas1 63,8 ve %50’si
erkek, %50’si kadindir. Infeksiyonun gelistigi sistemler; kan dolagimi
infeksiyonu (%42.4), idrar yolu infeksiyonu (%39.4), akciger infeksiyonu
(%12.2), karin i¢i infeksiyonu (%6.1) olarak belirlendi. Olgularin altta
yatan hastaliklar arasinda en sik gériilenler kardiyovaskiiler hastaliklar
(%31.3), kanser (%22.9), akciger patolojileri (%18.8), beyin damar
hastaliklar1 (%18,8), diyabetes mellitus (%12.5) olarak bulundu. Infeksiyon
saptanan olgulardaki invazif alet kullanim siklig1; triner katater (%96.4),
SVK (%78.5), TPN (%57.1), ventilator (%46.4) olarak tespit edilmistir.
Izole edilen etkenlerin %50’si C.albicans, %50’si Nonalbicans tiirlerinden
olugmaktaydi. Olgularin 19 (%67.8) unda 31 giinden fazla, 7 (%25)’sinde
11-30 giin, 2 (%7.2)’sinde 10 giinden daha az yatis siiresi mevcuttu.



Mantar infeksiyonu saptanmadan 6nce olgularin tamaminda antibiyotik
kullanim &ykiisii vardi. Ug veya daha fazla sayida antibiyotik kullananlar
%71.4, iki farkli antibiyotik kullananlarin oran1 %17.9, bir antibiyotik
kullanlar %10.7 oraninda bulunmustur. Tedavi olarak 24 hastaya azol
tiirevleri, 4 hastaya amfoterasin B verildi. 13 hastada kiir elde edildi, 15
hasta mantar infeksiyonu nedeniyle kaybedilmistir.

SONUG: Antibiyotik kullanimin yaygin oldugu YBU’lerinde mantar
infeksiyonlar hastalar i¢in sorun olmaktadir. Uzun stireli hospitalizasyon,
ti¢ ve daha fazla antibiyotik, iriner katater, santral ven6z katater kullanimi,
TPN ile beslenme nozokomiyal mantar infeksiyonuna yol agan olan en
6nemli risk faktorleridir.

(P-004)
Linezolid ile Tedavi Edilen MRSEnin Etken Oldugju $SS $ant Infeksiyonu Olgusu

ilkay Karaoglan, Mustafa Namiduru, ibrahim Baydar, Azize Gékhan
Gaziantep Universitesi Sahinbey Tip Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklari ve
Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Gaziantep

GIRIS: intrakranial operasyonlarda ve hidrosefalinin tedavisinde
BOS drenaji i¢in ¢esitli natiirde sant kateterler kullantlir. Sant infeksiyonu
hidrosefalinin tedavisinde ¢ok ciddi bir komplikasyondur. MRSE’nin
etken oldugu, vankomisin tedavisine refrakter
sant infeksiyonlar1 bildirilmistir.

OLGU: 37 yasinda bayan hasta kraniofarenjioma tanisiyla opere
edilip ventrikiiloperitoneal sant takildi. Operasyondan 11 giin sonra
yiiksek ates ve suur bulaniklig1 sikayetiyle DYBU’ne yatirildi. Yapilan
BOS incelemesinde pleositoz ve protein artigt mevcuttu. Hastanin kranial
CT’si ventrikiilit ile uyumluydu. BOS kiiltiirtinde MRSE (vancomisin
MIC< 4mg/l) iiredi. Hastaya yeterli dozda vankomisin baslandi.
Ventrikiiloperitoneal sant ¢ikarilarak hidrosefalinin tedavisi igin eksternal
drenaja gecildi. Hastanin genel durumunun kétiilesip atesinin devamli
bir hal almasi, BOS bulgulariin gerilememesi, 16kositozunun devam
etmesi tizerine tedavinin 8. giintinde intratekal vankomisin tedavisine
baslandi. Hastanin genel durumunun dahada kotiilesmesi {izerine
vankomisin tedavisi sonlandirildi ve linezolid tedavisine gecildi.
Linezolidin 3. glintinde hastanin atesi diistii. Suur bulaniklig azaldi.
Tedaviye 3 hafta devam edildi.

SONUC: Sant infeksiyonlar1 mortalitesi yiiksek infeksiyonlardir.
Bu infeksiyonlarin bityiik bir ¢ogunlugunu gram pozitif koklar 6zelliklede
koagiilaz negatif stafilokoklar olusturur. Vankomisin iyi bir tedavi
secenegidir fakat BOS penetrasyonu yetersiz kalabilir. Tedavide kiigiik
molekiil agirlig1 ve buna bagli yiiksek BOS konsantrasyonundan dolay1
linezolid iyi bir alternatif secenek olarak diistintilmelidir.

P-005 Tablo. BEYBii'de invaziv alet Kullammi ve AiHi Hizlart
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Beyin Cerrahi Yoiun Bakim dnitesinde Alet lliskili Hastane Infeksiyonlari

Cemal Ustiin', Celal Ayaz', Recep Tekin', Mustafa Kemal Celen', Aslan Giizel®
"Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dall, Sanliurfa

*Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Beyin Cerrahi Anabilim Dali, Sanliurfa

AMAC: Dicle Universitesi Hastanesi Beyin Cerrahi Yogun Bakim
Unitesi (BCYBU)’nde 2006 yilinda alet kullanimi ve alet iliskili hastane
infeksiyon (AIHI)’lar1 aragtirildi.

YONTEM: BCYBU’nde AIHI 2006 yilinda bir arastirma gorevlisi
ve 6gretim tiyesi tarafindan aktif siirveyansla prospektif olarak izlendi.
Hesaplamalarda; invaziv alet kullanim orani = invaziv girisim giin
sayisi/hasta yatis giinii, ATHI hiz1 = Invaziv aletle iliskili infeksiyon
sayist/Invaziv alet girigim giin sayist x 1000 formiilleri kullanildi.
Hastalarin tanimlanmasinda Centers for Diseases Control and Prevention
(CDC) kriterleri kullanildi.

BULGULAR: BCYBU 6 yatakli olup, 2006 yilinda 134 hasta
yatirildi. Hastalarin 89°u (% 66) erkek, 45°1 (% 34) kadindi. Bu hastalarin
13’tinde 14 hastane infeksiyonu atag1 saptandi. Hastane infeksiyonlarinin
altist ATHI’u idi. ATHI’u gelisen olgularin dordii erkek, ikisi kadm olup
yas ortalamalar1 23,4+18,5 idi. BCYBU’nde hastane infeksiyon hizi
10,4 bulundu. ATHI"larmin dordii ventilator iliskili pndmoni, ikisi tiriner
kateter iliskili idrar yolu infeksiyonu idi. Santral venoz kateter iliskili
infeksiyon saptanmadi. Mekanik ventilator, tiriner kateter ve santral
venoz kateter takilan hastalarda gelisen hastane infeksiyonlarina ait
girisim giin sayis1, alet kullanim oran1 ve ATHI hizlar1 tabloda gosterildi.

SONUGC: Yogun Bakim Uniteleri genel durumu kétii hastalarin
yattig1 ve invaziv girisimlerin yogun uygulandigi hastane infeksiyonlari
igin riskli alanlardir. Yogun bakimlarda yatan hastalarin ATHI agisindan
yakin takibi morbidite ve mortaliteyi azaltacaktir.

Invaziv girisim Invaziv girisim giin say1s1 Invaziv alet kullanimi (%) ATHI hz1 /1000
Santral venoz kateter 758 56.6 0

Uriner kateter 1335 99,5 1,1

Mekanik ventilator 276 20.6 14,5
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(P-006)

Cerrahi Yogun Bakim Unitesinde Yatan Hastalarda Gelisen Basi Yaralarimin
Degerlendirilmesi

Nebahat Yildiz', Aynur Nizam', Aygiin Simsek', Songul Bayrak’, Filiz Demir',
Sebahat Qzdilek’, Ayse Yildirim? ,
"[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dall, [stanbul
%jstanbul Universitesi [stanbulTip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim Dall, istanbul

AMAC: Basi yaralari, hastalik ve 6liim riskini arttiran, hastanede
kalig siiresini uzatan ve tedavi maliyeti yiiksek olan énemli bir saglik
sorunudur. Calismamizda yogun bakim tinitesinde yatan hastalarda basi
yarasi olusumundaki risk faktorleri, 6nlemler ve tedavilerin sonuglarmin
degerlendirmesi amaglanmistir.

YONTEM-GERECLER: Ocak-Nisan 2007 tarihleri arasida Acil
Cerrahi Yogun Bakim Unitesine alinan 118 hastanin, cocuk (n:16), eriskin
yanik (n:4), geliste bas1 yarali olan (n:5), 48 saatten az kalan (n:39) 64
hastasi ¢aligma dist birakilmigtir. Caligmadaki 54 hastanin yasi, viicut
kitle indeksi, cinsiyeti, tanisi, yogun bakim ve hastane kalis siiresi,
mekanik ventilasyon stiresi, APACHE II skoru, kullanilan yatak cinsi
ve mortalite kaydedilmistir. Bas1 yarasi riskini degerlendirmede Norton
Skalasi, gelisteki risk faktorleri (diyabet, anemi, dolasim bozuklugu,
hipoalbiiminemi) ve takipteki risk faktorleri (beslenme, sedasyon,
vasopressor kullanimi) incelenmistir. Basi yarasi gelisen grup 1°de 10
hasta (%18.5) ve gelismeyen grup 2’de 44 hasta olarak gruplandirilmistir.
Grup 1°dekilerin basi yaras yeri, evresi, gelisme giini, yapilan tedavi
degerlendirilmistir. Istatistiksel analizde student-t test ve ki-kare testi
kullanilmis olup p<0.05 anlaml kabul edilmistir.

BULGULAR: Hastalarin demogratfik verileri, skorlar1 ve mortalite
arasinda anlamli bir fark saptanmamustir. Yogun bakim ve hastane kalis
siiresi, mekanik ventilasyon siiresi Grup 1’de daha uzun bulunmustur.
Norton Skalasi giris ve ¢ikis degeri grup iginde karsilagtirlldiginda anlaml
olarak basi yarasi gelisme riskinin azaldigi gosterilmistir (Tablo1). Basi
yarast Ozellikleri Tablo 2’de, risk faktorleri Tablo 3°de verilmistir.
Parenteral beslenenlerde 9.5 kat, sedatize hastalarda ise 5 kat riskin arttig
saptanmistir.

SONUCLAR: Yiiksek riskli hastalarda riskin erken belirlenmesi ve
iyi bir hemsire bakiminin olmasi yaninda, parenteral beslenen ve sedatize
hastalarin takibinin 6nemi dikkati ¢cekmektedir.

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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P-006 Tablo 1. Hastalarm dzellikleri

Cinsiyet (K/E) Grup 1 (n:10) | Grup 2 (n:44)
Yas 3/7 12/32
Viicut Kitle Indeksi 57.0£16.3 5274223
Tani 27.244.6 26.7+4.5
Travma 2 22
Batin Operasyonu 5 14
Diger 3 8
Yogun bakim kalis siiresi 19.4+15.1%* 7.34£5.6
Hastane kalis stiresi 37.1£13.5% 19.1+13.0
Mekanik ventilasyon siiresi | 13.9+£10.3* 6.3+6.8
APACHE II Skoru 12.9+4.9 13.246.9
Norton Skalasi1 Giris 19.7£2.6 20.9+4.6
Norton Skalasi Cikis 23.3+4.4° 24.7+5.5°
Mortalite 1(%10) 10 (%22.7)
Kullanilan Yatak Cinsi
Basi azaltan yatak 22
Haval1 yatak 11
Normal yatak 10 11

*:Gruplar arasinda °: Gruplar i¢inde

Tablo 2. Basi Yarasi Ozellikleri

Gelisim giinli (min-maks) 7.9+7.1 (2-30)

Basi yeri

Sakral 8 (%61.6)

Topuk 3 (%23.0)

Dirsek 1 (%7.7)

Skapula 1 (%7.7)

Evre 13(%100)

I

10 hastada 13 basi yarasi

Tablo 3. Risk faktirleri

Risk faktorleri Grup 1 Grup 2 Toplam
Geliste:

Diyabet 4 (%40.0) 8 (%18.2) | 12 (%22.2)
Anemi 2 (%20.0) 7 (%15.9) | 9 (%16.7)
Dolagim bozuklugu 1 (%10) 6(%13.6) | 7(%13.0)
Hipoalbtiminemi 5 (%50) 9 (%20.5) | 14 (%25.9)
Takipte:

Parenteral beslenme 13 (%29.5)* | 8 (%80) 21 (%38.9)
Sedasyon kullanimi 14 (%31.8)* | 7 (%70) 21 (%38.9)
Vazopressor kullanimi| 9 (%20.5) 5 (%50) 14 (%25.9)
*:p<0.05
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Yoijun Bakim Unitelerinde Kandidemi ile Izienilen Olgularin Degeriendiriimesi

Tuba Turung', Yusuf Ziya Demiroglu’, Sule Akin?, Sule Golakoglu®, Hikmet Aligkan®,
Hande Arslan* .

"Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji, Adana
*Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon, Adana

*Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji, Adana
“Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Infeksiyon Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji, Ankara

AMAC: Kandida infeksiyonlari uygulanan invaziv islemlere, immiin
yetmezlige ve uzun siire genis spektrumlu antibiyotik kullanimina bagl
olarak gelisebilmektedir. Bununla birlikte son yillarda hastane
infeksiyonlari etkenleri arsinda funguslar en sik rastlanilan patojenlerden
biri olarak bildirilmektedir. Calismamizda kandidemi ile seyreden
olgularin epidemiyolojik 6zellikleri degerlendirilmistir.

YONTEM: Ocak 2003-Ocak 2007 tarihleri arasinda hastanemiz
yogun bakim ve yanik {initelerinde izlenilen olgularda gelisen toplam
55 kandidemi olgusu incelendi. Yas ortalamasi 38.2 olarak saptanan
olgularin 20°si kadin 35’1 erkek idi. Yogun bakim tinitelerinin dagilimlari
acisindan olgular degerlendirildiklerinde en sik yanik tinitesinde takip
edilen olgularda kandidemi gelistigi belirlendi. Otuz bir olguda (%56.3)
kandideminin santral venoz kateterlerle (SVK) iligkili oldugu saptandi.
En sik eslik eden hastaligin yanik, takiben diabetes mellitiis oldugu
belirlendi. Olgularin %96.4 gibi biiyiik bir kisminin basta beta-laktam
grubu antibiyotikler olmak tizere ampirik antibiyotik tedavisi aldig1
saptand1. Olgularm % 60’ma ise daha 6nce gelismis hastane infeksiyonu
nedeni ile etkene yonelik antibiyotik tedavisi aldig: belirlendi. Kandidemi
saptanma siiresi ortalama 20.6 (7-128) giin idi. Toplam 55 kandidemi
olgusundan 19 olguda (%34.5) C.albicans, 36 olguda (%65.5) ise albicans
dis1 kandida izole edildi. Olgularm %30.9’unun (n=17) mortal seyrettigi
belirlendi. Mortal seyreden olgularla iyilesen olgular karsilastirildiginda
hastanede yatis oykiisti (p<0.008) ve notropeni varliginin (p<0.005)
mortalite tizerinde direkt belirleyici faktér oldugu tespit edildi.

SONUC: Ozellikle yanik iinitesinde takip edilen, SVK’s1 bulunan
ve uzun siireli genis spektrumlu antibiyotik kullanan olgularda mantar
infeksiyonlari akilda tutulmali ve buna yonelik tani ve tedavi girisiminde
bulunulmalidir.

(P-008)
Yoijun Bakim {initesinde izlenen Yetiskin Tetanoz Olgulart

Tuba Turung', Yusuf Ziya Demirogilu', Sule Akin?, Hikmet Aliskan®, Sule Colakoglu®,
Hande Arslan’ ,

"Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklan ve Klinik Mikrobiyoloji, Adana
*Bagkent Universitesi Tip Fakilltesi Anestezi ve Reanimasyon, Adana

*Bagkent Universitesi Tip Fakltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji, Adana
“Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji, Ankara

AMAC: Tetanoz; yeterli asilama ve gerektiginde uygun profilaksi
ile 6nlenebilen, mortalite oram1 yiiksek bir infeksiyon hastaligidir.
Calismamizda tetanoz ile izledigimiz olgularin demografik ve klinik
dzellikleri ile prognozlar irdelenmistir.

YONTEM: Ocak 2002-Nisan 2007 tarihleri arasinda hastanemiz
yogun bakim tnitelerinde (YBU) alt1 yetiskin tetanoz olgusu
prospektif olarak izlenmistir.

BULGULAR: Toplam alt1 tetanoz olgusunun yas ortalamasi 67.3
(47-83) olup dordii kadin, ikisi erkek idi. Bir olgu hari¢ olgularin hig
birisinde asilama dykiisii bulunmamakta idi. Dért olguda diken ve pash
tel gibi aletler ile mindr travma sonrasi yaralanma mevcut iken, bir
olguda fraktiire bagl major travma 6ykiisii bulunmakta idi. Bir olguda
ise travma Oykiisti belirlenemedi. Olgularin en sik kasilma ve agzini
acamama yakinmast ile bagvurduklar belirlendi.

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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YBU’ne kabulleri esnasinda olgularin GLASKOW koma skalalariin
ortalama 13 (9-15) puan oldugu tespit edildi. Toplam bes olguya
yatislarindan itibaren ortalama 1,6. giinde (1-3) gtinde mekanik ventilator
uygulandi. Ug olguda ventilator iliskili pnémoni ve bir olguda bakteremi
olmak {izere toplam dort olguda hastane infeksiyonu gelisti. En sik
hastane infeksiyon etkeninin MRSA oldugu belirlendi. Ug olgu
kaybedilirken, ii¢ olgu sekelsiz olarak iyilesti. Mortalite nedenleri
acisindan olgular irdelendiginde; bir olguda hastane kaynakli sepsis, bir
olguda gastrointestinal sistem kanamas, iki olguda ise hem akut bobrek
yetmezligi hem de ventilatore bagli komplikasyonlar (pnomoni ve
pndmotoraks) saptandi.

SONUC: Olgularimizin buyitk bir kisminda mindr travma
bulunmasina ragmen astlama Sykiilerinin olmamasi dikkat ¢ekmektedir.
Bu nedenle hastaligin kontroliinde en 6nemli yol korunmadir. Ayrica
tetanoz olgulari uzun siire YBU’nde takip ve tedavi edildiklerinden bu
tir olgularda hastaliktan bagimsiz ciddi komplikasyonlar
gelisebileceginden olgular bu agidan dikkatli izlenmelidir.

(P-009)
Erigkin Bakteriyel Nozokomiyal Menenjitierin Degerlendiriimesi

Tuba Turung', Yusuf Ziya Demirogilu', Sule Akin?, Sule Colakoglu®, Hikmet Aligkan®,
Hande Arslan’ ,

"Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklan ve Klinik Mikrobiyoloji, Adana
*Bagskent Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon, Adana

*Bagkent Universitesi Tip Fakltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji, Adana
“Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi Infeksiyon Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji, Ankara

AMAC: Diger hastane infeksiyonlarina gére daha az goriilen, ancak
yiiksek mortalite oranina sahip nozokomiyal menenjitler ile ilgili
deneyimlerimizi sunarak konuyu irdelemeyi amagladik.

YONTEM: Hastanemiz yogun bakim iinitelerinde Ocak 2002- Nisan
2007 tarihleri arasinda nozokomiyal menenjit tanist almis 12 olgu
prospektif olarak izlenmistir. Olgu tanilar1 Centers for Disease Control
and Prevention hastane infeksiyonlari tanimi kriterlerine gére yapilmustir.

BULGULAR: On iki olgunun yas ortalamalar1 49.1 iken, altis
kadin, altis1 erkek idi. Alt1 olguya ventrikiilo-peritoneal sant (VPS)
konulmus, dort olguya cerrahi girisim uygulanmus, iki olguda ise kraniyal
travmaya sekonder fraktiir tespit edilmis ancak herhangi bir cerrahi
girisim uygulanmamustir. Ug olguya malignite, bir olguya ise diabetes
mellitiistin eslik ettigi saptandi. Olgularin tamaminda beyin omurilik
sivist (BOS) kiiltiiriinde iireme tespit edildi. izole edilen tiim etkenler
sirastyla MRSA (n=6 %50), Klebsiella pneumoniae (n=2 %), Pseudomonas
aeruginosa (n=2) ve Acinetobacter baumannii (n=2) idi. Bir A. baumannii,
bir K. pneumoniae ve bir P. aeruginosa susu ¢ok ilaca direngliydi. Cok
ilaca direngli A. baumannii izole edilen olguya yalniz netilmisin duyarli
bulundugundan, giinde ti¢ kez ic mg dozunda intratekal olarak uygulandi.
Ayrica VPS’1 bulunan ve BOS kiiltiiriinde MRSA izole edilen ti¢ olguya
intratekal olarak vankomisin 10 mg/giin bir kez uyguland1. Takip edilen
12 olgudan dokuzu kaybedildi.

SONUC: Nozokomiyal menenjit, calismamizda oldugu gibi direngli
mikroorganizmalarla gerceklesebileceginden ozellikle bu tiir vakalarda
genis spektrumlu antibiyotikler ampirik tedavide tercih edilmelidir. Ayrica
ozellikle VPS’1 bulunan ya da ¢ok ilaca direngli suslarla infekte olan
olgularda intratekal antibiyotik uygulanmasi da diistiniilebilir.
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Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Enfeksiyon Kontrol Komitesi, Ankara
%Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Sagligi Anabilim Dali, Ankara

GIRIS: Yogun Bakim Unitelerinde énemli bir morbidite ve mortalite
nedeni olan hastane infeksiyonlarmin en 6nemli risk faktorlerinden biri
hastalara uygulanan invaziv girisimlerdir.. Bu ¢alismada hastanemizde
YBU’lerde 2006 yilinda saptanan invaziv alet kullanimu ile iliskili
infeksiyonlar (TAIT) irdelenmistir.

MATERYAL-METOD: Gazi UTF Hastanesi’nde YBU’lerde yatan
hastalarda 2006 yilinda gelisen TATl’ler hastaya ve laboratuvara dayali
aktif sirveyans yontemi ile takip edilmistir. Hastane infeksiyonu tanilar
CDC kriterlerine gére konulmustur. TAII hizlar1 “bir yillik siire iginde
saptanan alet iliskili hastane infeksiyonu sayisi / invaziv alet kullanim
giin sayist x 1000” formiilii ile hesaplanmistir. Verilerin istatiksel
degerlendirmesi i¢in SPSS 11.0 programi kullanilmigtir. Etkenlerin
tanimlanmasi i¢in klasik yontemler ve BBL Crystal (Becton Dickinson,
USA) sistemi kullanilmustir.

BULGULAR: YBU’lerde genelde en sik saptanan infeksiyonlar
pnomoniler iken farkh olarak Anestezi YBU’de kan dolasimi infeksiyonlari
ilk sirada gozlenmistir. izole edilen mikroorganizmalara bakildiginda
YBU’ler arasinda farklilik olmakla birlikte en stk Acinetobacter, Candida
ve Pseudomonas tiirleri etken olarak saptanmistir. YBU’lerdeki invaziv
alet kullanimi oranlarmin ve Al oranlarmin, aralarinda farklilik olmakla
birlikte, genelde yiiksek oldugu gozlendi (Tablo 1).

SONUCLAR: YBU’lerimizde invaziv alet kullanimi ve 1AIl
oranlarinin, yiiksek (NNIS verilerine gore >%90 yiizde diliminde) oldugu
goriilmektedir. Hastanemizin bir {iniversite hastanesi olmasi nedeniyle
bakim veren doktorlarin siirekli olarak degismesi, baska merkezlerden
hasta transferinin sik olmasi, yogun is yiikii nedeniyle infeksiyon kontrol
onlemlerine uyumun azalmasi, YBU’lerden sorumlu bir uzmanin
bulunmayisi, invaziv alet kullanimiin sik olmasi bu yiiksek infeksiyon
oranlarinin agiklamasi olarak verilebilir.

P-010 Tablo 1. Alet iliskili Hastane infeksiyonu Hiziarinin Unitelere Gare Dagimi

YBU UK kull UKIH* | SVK kull SVKBH* | MV kull ViPH*
Genel cerrahi | 0,91 472 10,77 8,74 0,37 38,14
Anestezi 0,95 1522 (0,78 2498 (0,79 32,38
Beyin cerrahi 0,95 506 [0,60 5.64 0,36 46,79
Dahiliye 0,81 939 0,62 18,66 |0,32 44,72
Pediatri 0,23 14,46 (0,30 1623 {030 32,47
Toplam 076 9,09 |06l 1534|042 38,00

UK: Uriner kateter, UKIH: UK iliskili iiriner sistem infeksiyonu hizi, SVK: Santral
vendz kateter, SVKBH: SVK iliskili bakteremi hizi, MV: Mekanik ventilator, VIPH:
Ventilator iligkili pnomoni hizi.

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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Kocaeli iiniversitesi [Koii) Tip Fakiiltesi Anestezi Yoijun Bakim iinitesinde Invaziv
Alet Kullanimi lle ligkili Enfeksiyon Hizlari: Dirt Yilhk Siirveyans Verileri

Meliha Merig’, Ayse Willke', Birsen Ates?

"Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Bakteriyoloji ve Enfeksiyon
Hastaliklari Anabilim Dali, Kocaeli

ZKocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Enfeksiyon Kontrol Hemsiresi, Kocaeli

AMAC: Yogun bakim iiniteleri (YBU) yatan hastalarm altta yatan
hastaliklarinin ciddiyeti nedeniyle sik¢a invaziv alet uygulanan birimlerdir.
Bu nedenle YBU’lerinde invaziv alet iliskili infeksiyon oranlar diger
birimlere gore daha yiiksek oranda saptanmaktadir. Bu c¢alismada,
hastanemiz Anestezi YBU’nde saptanan invaziv alet iligkili enfeksiyon
(IAE) hizlarinin ve enfeksiyon etkeni mikroorganizmalarin yillara gore
dagilimlarinin saptanmasi ve sonuglarin irdelenmesi amaglanmistir.

YONTEM: KOU Tip Fakiiltesi Anestezi YBU’nde yatan hastalar
1 Ocak 2003 — 31 Aralik 2006 tarihleri arasinda yatan hastalar, hastaya
ve laboratuvara dayali hedefe yonelik aktif slirveyans yontemi ile
enfeksiyon kontrol hemsiresi ve enfeksiyon hastaliklari hekimi tarafindan
izlendi. Hastane enfeksiyonlarinin tanisinda ve TAE hizlarinin
hesaplanmasinda CDC o6nerileri esas alindi. Mikroorganizmalarin
identifikasyonu ve antibiyotik duyarliliklar1 Vitec2® (bioMerieux, Fransa)
otomatize identifikasyon sistemleri ile yapildi.

BULGULAR: Dért yillik siire boyunca YBU’de yatan 2227 hastanin
148 (%7)’sinde toplam 239 IAE gelisti. Bu enfeksiyonlarin invaziv
aletlere ve yillara gore dagilimlar: Tablo1’de gosterilmistir. Yillara gore
alet kullanim oranlart benzer olmasina karsin enfeksiyon hizlarinda
anlamli bir diistis g6zlendi.
YBU’de gelisen 239 enfeksiyondan 260 etken izole edildi. Tablo 2°de
goriildiigii gibi, dort y1l boyunca izole edilen etkenler arasinda en sik {i¢
etken S. aureus (%30), Acinetobacter spp. (%23), Pseudomonas spp.
(%17) idi.

SONUC: Hastanemiz verileri degerlendirildiginde, 2005 yilina kadar
enfeksiyon hizlariin degismedigi, 2006 yilinda ise enfeksiyon hizinin
anlamli bir disiis gosterdigi goriildii. Bu sonucun, 2005 yilinimn ikinci
yarisinda tasmilan yeni hastane binasmdaki YBU’nin izolasyon énlemlerini
uygulamak agisindan daha elverisli bir yapida olmasi ve YBU’de galisan
hemsire sayisinin arttirilmasi ile daha etkin bir enfeksiyon kontrolii
saglanmis olmast ile iligkili oldugu dusiintldii.

P-11 Tablo 1. Erigkin YBU'nde 2003-2006 Yillari Arasinda Tespit Edilen invaziv Alet Kullamm
Oranlari ile Alet iligkili Enfeksiyon Hizlarim Yillara Giire Dagiimlar:

Yil | Enfeksiyon | MV | ViP*| UK | UKiliskili | SVK | SVK iliskili
iz kull kull feksiyon* | kull bakteriyemi*
orani orani oranlar
2003 30 0.68 17 | 0.95 8 0.61 18
2004 28 0.69 20 [ 0.88 8 0.57 12
2005 30 0.74 22 | 096 7 0.67 11
2006 21 0.75 17| 093 4 0.87 6

#Enfeksiyon hizi 1000 hasta giiniine gore hesaplannugtir: * 1000 alet kullanim giiniine
gore enfeksiyon oranlart MV: mekanik ventilator, VIP: ventilator iliskili pnomoni, UK:
tiriner kateter, SVK: santral venoz kateter

Tablo 2. YBii'nde Saptanan Alst i|i$|(i|i Enfeksiyon Etkenlerinin Yillara Gire Dagiimiar:

Enfeksiyon etkenleri| 2003 2004 2005 2006 Toplam

S. aureus 23/2IMR | 21/18MR | 30/29MR | 5/2MR | 79 (%30)
Acinetobacter spp. 11 14 25 10 60 (%23)
Pseudomonas spp. 13 8 11 11 43 (%17)
Candida spp. 3 3 8 7 21 (%8)
Enterokok spp. 7 5 2/1VR 2 16 (%6)
E.coli 7 3 4 - 14 (%5)
Klebsiella spp. 5 4 - 1 10 (%4)
Diger 4 6 4 3 17 (%6)
Toplam 73 64 84 39 260 (%100)

MR: metisiline direngli, VR: vankomisine direngli
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Erciyes diniversitesi Tip Fakiiltesi Hastaneleri Yogun Bakim ve Yanik Uniteleri nde
Nozokomiyal Enfeksiyonlar, Etken Mikroorganizmalar ve Direng Durumlari

Emine Bilge Kiran', Serpil Baysal', Dilek Altun', Emine Alp?, Bilgehan Aygen?
'Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Enfeksiyon Kontrol Kurulu, Kayseri
%Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon
Hastaliklari Ana Bilim Dali, Kayseri

GIRIS: Hastane enfeksiyonlar1 genel olarak hastanede yatan hastalarm
%5-10’unda meydana gelmektedir. Yogun bakim tiniteleri (YBU), hastane
enfeksiyonlari agisindan en riskli béliimler arasinda yer almakta ve tim
hastane enfeksiyonlarinin yaklasik % 20-25’inin bu
tinitelerde gelistigi bildirilmektedir.

MATERYAL-METOD: Bu ¢alismaya, Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastaneleri Dahiliye YBU (DYBU), Genel Cerrahi YBU
(GCYBU), Beyin Cerrahi YBU (BCYBU), Anestezi Reanimasyon YBU
(ARYBU), Gogiis Hastaliklar1 YBU (GHYBU), Kalp Damar Cerrahi
YBU (KDCYBU) ve Yanik Unite’lerinde 1 Ocak 2006-31 Aralik 2006
tarihleri arasinda yatan hastalar alindi. Nozokomiyal enfeksiyonlar;
hastaya ve laboratuvara dayali aktif prospektif siirveyans yontemleri
kullanilarak izlendi. Enfeksiyonlarin tanisinda “Centers for Disease
Control and Prevention (CDC)” tani kriterleri kullanildi. YBU’lerinde
nozokomiyal infeksiyon hizlar1 National Nosocomial Infections
Surveillance (NNIS) sistemine gore hesaplandi.

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

BULGULAR: Bu donem igerisinde yogun bakim ve yanik
tinitelerinde toplam 3551 hasta izlendi. Bu hastalarin 318 (%9)’inde 540
nozokomiyal enfeksiyon epizodu gelisti.

Nozokomiyal enfeksiyonlarin dagilimimi inceledigimizde; ilk sirada
pnémoni (%36.3), ikinci sirada bakteriyemi (% 28.9), t¢lincii sirada
uriner sistem enfeksiyonu (%12.2) vardi.

YBU’lerinde invaziv alet siirveyanst sonuglarina gére, alet kullanim
oranlar1 ve invaziv alet iligkili enfeksiyon oranlari Tablo 1’de verildi.
YBU’lerinde enfeksiyon etkeni olarak en sik gram negatif bakteriler
(%69.4) izole edilirken, ikinci sirada gram pozitif bakteriler (%24.2),
tiglincl sirada mantarlar (%6.4) yer almaktaydi. Gram negatif bakteriler
icerisinde en sik izole edilen etken Acinetobacter baumannii (34.5) idi.
Etken mikroorganizmalar pek ¢ok antibiyotige direngli idi (Tablo 2).
Hastane enfeksiyonu olarak izole edilen 86 S.aureus susunun 80’inde
(%93) ve 27 koagiilaz negatif stafilokok (KNS) susunun 23’tinde (%85.2)
metisilin direnci gozlendi.

Tabio 1.10cak 2006-31 Aralik 2006 Tarihleri Arasinda Gelisen Nozokomiyal infeksiyonlardan Sorumlu Mikroorganizmalarda Direng Durumu

A. baumannii diren¢/toplam (%) | P. aeruginosa diren¢/toplam (%) | E. coli direng/toplam (%) | K. pneumoniae diren¢/toplam (%)

Piperasilin-tazobaktam | 101/102(99) 47/77 (61) 25/46(54) 23/31 (74)

Sefotaksim 138/138 (100) 28/50(56) 20/33 (61)

Seftazidim 120/124 (97) 43/90 (48) - 9/24 (38)

Sefepim 133/144 (92) 53/92 (58) 27/52(52) 19/33 (58)

Amikasin 127/147 (86) 52/90 (58) 5559) 8/34 (24)

Gentamisin 111/143 (78) 1228(43)

Netilmisin 42/71 (59) -

Tobramisin 29/54 (54) o — .

Siprofloksasin 125/129 (97) 56/92 (61) 33/56(59) 18/33 (55)

imipenem 98/146 (67) 53/90 (59) — 1/35(3)

Meropenem 106/138 (77) 54/88 (61) - -

Caligilan sus sayisi 20'nin altinda olan mikroorganizmalarda direng orant verilmemistir.

Tablo 2.Yoijun Bakim initelerinde Alet Kullamm Orantari ve Alet iliskili infeksiyon Oranlari
Alet Kullanim Orani Alet iligkili Enfeksiyon Oram

YBU Ventilator Uriner Kateter Santral kateter viP Ki-USE SVK-KDE
DYBU 0.5 0.8 0.5 332 7.1 2.8
GCYBU 0.4 0.9 0.8 32.2 1.9 2.3
BCYBU 0.5 0.9 0.2 22.6 8.5 1.1
ARYBU 0.5 1 0.7 224 5.2 3.9
GHYBU 0.6 0.9 0.3 21.6 4.5 0
KDCYBU 0.3 0.7 0.6 26.1 2.9 1.1
YANIK 0 0.6 0.2 0 3.7 2.3

VIP: Ventilatir iliskili pnomoni KI-USE: Kateter iliskili iiriner sistem enfeksiyonu SVK-KDE: Santral vendéz kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonu
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(P-013)
Yoijun Bakim initesinde Santral Kateterin Takibinde Kayidin Gnemi

Ferah Bilican', Asli Karademir?, Nursen Karakg!®, Havva Caligkan*
'Bayindir Hastanesi Yogun Bakim Sorumlu Hemsiresi

“Bayindir Hastanesi Enfeksiyon Kontrol Komite Baskani

*Bayindir Hastanesi Enfeksiyon Kontrol Hemsgiresi

“Bayindir Hastanesi Yogun Bakim Hemsiresi

GIRIS-AMAC: Kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonlarinin
6nlenmesinde; takilan kateterin aseptik teknikle takilmasi, uygun kateter
bakimu, kateterin yerine gore siiresinin takibi temel basamaklardir. Bunlara
uyuldugu siirece santral kateterler, CDC standartlarina gore enfeksiyon
bulgusu yoksa rutin olarak degistirilmemektedir. Amacimiz bu basamaklari
kayit altina alip ekip tarafindan ayni yontemle ¢alisilmasini saglamaktir.

MATERYAL-METOD: Bu c¢alisma Bayindir Hastanesi
Sogiitozii’nde Aralik 2006- Nisan 2007 tarihleri arasinda yapilmistir. Bu
siire igerisinde anestezi ekibi tarafindan 164 hastaya santral kateter
uygulanmis olup, CDC ‘nin 6nerileri dogrultusunda evrensel standart
koruyucu dnlemler dahilinde aseptik teknikle takildig1 izlenmis, bakimi
ve siiresinin takibi igin “Yogun Bakim Kateter izlem Formu” kullanilmaya
baslanmistir. “Yogun Bakim Kateter Izlem Formu” her hasta dosyasina
konularak, hemsireler tarafindan; kateter pansumani, setlerin degisim
zamanlari, kateter kalig ve degistirilme siiresi olarak takip edilerek,
diizenli kayit altinda tutulmustur.

SONUC: “Yogun Bakim Kateter Izlem Formu” kateter siiregleri
takibinde ¢alisanlara rehber olmus, siire¢ler Yogun Bakim Unitesi ve
Enfeksiyon Kontrol Komitesi’nin kontrolii altinda tutulmus; gerek geriye
doniik aragtirmalar i¢in gerekse de kateterlerin kaginct giintinde enfeksiyon
gelistiginin takibi i¢in bu formun 6nemli oldugu bulunmustur.

p-014

Yoijun Bakim Unitesinde Saijlik Galiganlarmin is Yiikiiniin Hastane Infeksiyonu
Hiziar iizerindeki Etkisi

Ertugrul Halic!", Selma Karabey', Asli Ozdemir', Perihan Erzgin Ozcan?,
Hatice Kaymakg!', Asiye Ozcan', Nahit Cakar?, Figen Esen?, Sengiil
Derbentli", Haluk Eraksoy’ ) )
"[.U.Istanbul Tip Fakiiltesi Hastane Infeksiyonu Kontrol Komitesi, Istanbul
?[.U.Istanbul Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal, Istanbul

AMAC: 1.U.Istanbul Tip Fakiiltesi (ITF) Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Yogun Bakim Unitesinde (RYBU) hemsire ve temizlik
personelininis yiikiindeki azalmanin hastane infeksiyonu hizlari
tizerindeki etkisini aragtirmak

YONTEM: YBU’de 2006 yilinin yaz aylarinda hastane
infeksiyonlarinda artis belirlenmistir. Onlem olarak Agustos baginda
tiniteye bir hafta hasta alinmamigtir. Yeni hasta alimina baglarken hemgire
basina en fazla iki hasta diisecek sekilde diizenleme yapilmus, iki olan
temizlik personeli sayist sekize gikarilmistir. Unitede May1s 2005 ten
itibaren kesintisiz siirdiiriilen invazif aletlerle iligkili hastane infeksiyonu
stirveyans verileri irdelenmis, personel is yiikiindeki azalmanin, infeksiyon
hizlari tizerindeki etkisi aragtirtlmistir. Bu amagla Mayis 2005-Temmuz
2006 donemindeki infeksiyon hizlari, Agustos 2006-Nisan 2007 dénemi
ile karsilastiriimistir. Ayni veriler Amerikanin NNIS 2002-2004 verileri
ile de kiyaslanmistir.Bu ¢alismada invazif aletlerle iliskili infeksiyonlar,
ventilatorle iliskili pnomoni(ViP),santral venoz kateterle(SVK) iliskili
dolagim sistemi infeksiyonu(DST) ve idrar sondastyla iligkili tiriner sistem
infeksiyonu (UST) olarak belirtilmistir.

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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BULGULAR: Mayi1s 2005-Temmuz 2006 doneminde izlenen 937
hastada ve Agustos 2006 Nisan 2007 déneminde izlenen 453 hastada
belirlenen invazif aletlerle iliskili infeksiyon hizlar1 Tablo 1°de
gosterilmistir. Ayn1 dénemlere iliskin invazif alet kullanim oranlari Tablo
2’de verilmistir.

SONUC: RYBU yatak sayisinin azaltildigi ve temizlik personeli
sayisinin arttirildigir Agustos 2006-Nisan 2007 déneminde SVK iliskili
DSI ve idrar sondastyla iliskili UST hizlarinda daha belirgin olmak iizere,
ti¢ kategorideki infeksiyon hizlarinda azalma saptanmistir.Personel is
yiikiindeki iyilestirmeye paralel olarak RYBU’de siirdiiriilen egitim
calismalariyla invazif alet kullanim oranlari azaltilmis ve ortam
temizliginde iyilesme saglanmistir. Bu degisimlerin de invazif aletle
iliskili infeksiyon hizlarindaki azalmada rolii oldugu sdylenebilir.

Tablo 1. invazif Aletlerle iligkili infeksiyon Hiziar1

invazif aletlerle iliskili Mayis 2005 Agustos 2006 | NNIS
infeksiyon hizlar: Temmuz 2006 | Nisan 2007 2002 - 2004
(1000 arag giinii basina ) ITF RYBU ITF RYBU (90.Persentil)
vipP 13,9 12,2 9,9
SVK iliskili DST 38,4 23,1 7,6
Idrar sondasiyla iliskili USI | 9,8 43 7,5
Tablo 2. invazif Alet Kullamm Oranlari
. X Mayis 2005 - Agustos 2006 -| NNIS
Invazif alet Temmuz 2006 | Nisan 2007 2002 - 2004
kullamm oranlar: iTF RYBU ITF RYBU (90.Persentil)
Ventilator 0,50 0,44 0,62
SVK 0,81 0,76 0,74
Idrar sondast 0,98 0,96 0,90

(P-015)

2005 ve 2006 Yillarinda Yoijun Bakim Unitesinde Ventilatir ligkili Pnémoni
Etkenleri Ve Antibiyotik Duyarhiklarmdaki Degisiklikier

Muhammed Demirci', Mehmet Cabalak?, Fatma Gedik', Aynur Kaplan', ilhami Celik?,
Mehmet Akif Yasar'

"Firat Universitesi, Tip Fakiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dall, Elazi
*Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dall, Elazi§

AMAC: 2005 ve 2006 yillarinda Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Yogun Bakim Unitesindeki ventilator iliskili pnomonilerde (VIP), izole
edilen etkenlerin ve antibiyotik duyarliliklarinin retrospektif olarak
degerlendirilmesi.

YONTEM: Firat Universitesi Firat Tip Merkezi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’nde 2005 ve 2006 yillarinda en az
24 saat yatarak tedavi edilen hastalar calismaya alindi. Hastalarin izlenmesi
National Nosocomial Infections Surveillance System (NNISS) 6nerilerine
gore hasta ve laboratuvar verileri beraber degerlendirilerek, tanimlamalar
ise Centers for Disease Control and Prevention (CDC) kriterlerine gore
yapildi. Mikroorganizma tanimlamasinda konvansiyonel yontemler
kullanildi. Antibiyotik duyarliliklar disk diflizyon yéntemi ile arastirildi.

BULGULAR: 2005 yilinda YBU’de yatarak tedavi olan 595 hastanin
216’sinda (%36.30), 2006 yilinda ise 635 hastanin 261’inde (%41.10)
VIP gelisti. 2005 yilinda bu hastalardan izole edilen etkenler siklik



sirasina gore Pseudomonas spp. (%45), Staphylococcus aureus (%12),
Serratia marcescens (%9.7), Klebsiella (%6.9), Acinobacter (%6.4),
Escherichia coli (%2.7), koagiilaz negatif stafilokoklar (%1.8) ve digerleri
(%15.5) idi. 2006 y1linda ise Pseudomonas spp. (%38.5), Staphylococcus
aureus (%22), Klebsiella (%5.5), Serratia marcescens (%2.5), Acinobacter
(%7.5), Escherichia coli (%2.5), koagiilaz negatif stafilokoklar (%5.0)
ve digerleri (%16.5) olarak bulundu. Stafilokoklardaki metisilin direnci
2005 yilinda %85, 2006 yilinda ise %87.2, izole edilen en sik etken olan
Pseudomonas spp.’lerin karbapenem direnci 2005 yilinda %57.5 iken
2006 yilinda ise %54.5 olarak saptandi.

SONUC: YBU’de VIP en sik karsilasilan ve en 6nemli sorunlardan
biridir. Etkenleri ve antibiyotik duyarliliklar1 birgok faktore bagl olarak
degisiklik gosterebilmektedir. Bu enfeksiyonlarin kontrol altina
alinabilmesi veya 6nlenebilmesi i¢in enfeksiyon kontrol énlemlerine
uyulmali, antibiyotik kontrol politikalar: titizlikle uygulanmali ve
stirveyans c¢aligmalari yapilmalidir.

(P-016)
Ege Bolgesi Hastaneleri Yogun Bakim Uniteleri Infeksiyonlart: Kesitsel Aragtirma

Meltem Aver', Vecdi Evren Geng', Figen Kaptan?, Ozlem Tiinger®, Suzan Sagar’, Tuna
Demirdal®, Hiisniye Bozdag?, Ayse Akgiil’, Fatma Caglar®, Onur Ozgeng', Klimik Dernegi
Antibiyotik Direnci Caligma Grubu® ,

'S, B, lzmir Eitim ve Aragtimma Hastanesi Infeksiyon Hastalikian ve Kinik Mikrobiyoloji Kinigi, [zmir
28. B. Atatiirk Egitim ve Aragtima Hastanesi Infeksiyon Hastalikian ve Kiinik Mikrobiyoloji Kinigi, fzmir
%Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi infeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Manisa )

“Pamukkale Universitesi Tip Fakilltesi Hastanesi Infeksiyon Hastaliklar ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Denizli )

SAfyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi infeksiyon Hastaliklar ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Afyon ) )

°S. B Buca Seyfi Demirsoy Deviet Hastanes Infeksiyon Hastalikian ve Kinik Mikiobiyoloji Kinigi, [zmir
S. B. Mugla Devlet Hastanesi Infeksiyon Hastaliklan ve Kiinik Mikrobiyoloji Kiinii, Mugla
8S. B. Aydin Deviet Hastanesi Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, Aydin
*Klimik Dernegi, Istanbul

AMAC: Ege Bolgesi Hastaneleri Yogun Bakim Uniteleri (YBU) nde,
infeksiyon sikliginin, etken mikroorganizmalarin ve antibiyotik
duyarlhiliklarinin bir giinliik nokta prevalans ¢aligmasiyla belirlenmesi.

YONTEM-GERECLER: Bu ¢alisma 16 Ocak 2007 giinii toplam
sekiz hastanenin katilimiyla gerceklestirilmistir. Hasta dosyalar1 ve ilag
tabelalar1 incelenmis ve her hasta icin ayri bir form doldurulmustur.
Kalttir antibiyogram raporuna gore tireyen etkenler ve duyarlilik test
sonuglart kaydedilmistir. Hastane infeksiyonu tanimi1 CDC (Centers for
Diseases Control and Prevention) kriterlerine gore yapilmistir.

BULGULAR: Calismaya 36 farkli YBU’nde yatmakta olan toplam
198 hasta alinmigtir. Tiim olgularin %34’tinde infeksiyon saptandigi, 72
hastanin tedavi, 17 hastanin profilaksi amaciyla antibiyotik almakta
oldugu belirlenmistir. Bu infeksiyonlarin 17 (%8.6)’sinde toplum ve 50
(%25.3)’sinde hastane kaynakl infeksiyon saptanmugtir. Toplum kaynakli
infeksiyonlarda sirasiyla, alt solunum yolu (%41) ve idrar yolu
infeksiyonlari (%24) ve hastane kaynakl infeksiyonlarda pnomoni (%62)
ve cerrahi alan infeksiyonlari (%16) en sik olarak gézlenmistir. Toplum
kaynakli infeksiyonlarin %82’sinde, hastane kaynakli infeksiyonlarin
%50’sinde etken belirlenememistir. Hastane infeksiyonlarinda etken
olarak saptanan toplam 36 izolatin 23°t (%72) gram-negatif bakteri,
12’s1 (%25) gram-pozitif bakteri ve biri (%3) kandida tiirii maya olarak
belirlenmistir. En sik soyutlanan etkenler, Acinetobacter tiirleri (%25)
ve metisilin-rezistan Staphylococcus aureus (%19) olarak saptanmistir.
Gram-negatif bakterilerde (ii¢ izolat disinda) karbapenemlere, gram-
pozitif bakterilerde glikopeptitlere diren¢ saptanmamaistir.

1. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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SONUGC: YBU’nde hastane infeksiyonu prevalansi %25.3 olarak
saptanmistir. Antibiyotik tedavisine baglamadan once bakteriyolojik
kultiir igin 6rnek alma aligkanliginin yeterli diizeyde olmadig:
belirlenmistir. Gram-negatif bakteri izolatlarinin, bslgemiz YBU’nde
hastane infeksiyonu etkeni olarak, ilk sirada yer aldigi saptanmistir.

P-017
Hastanede Gelisen Staphylococcus hominis Pnamonisi: Olgu Sunumu

Recep Tekin', Mustafa Kemal Celen', Mehmet Faruk Geyik', Rojbin Ceylan
Tekin?, Celal Ayaz' )

"Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Infeksiyon Hastaliklari ve Kiinik Mikrobiyoloji
Ana Bilim Dali, Diyarbakir

“Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Ana Bilim Dali, Diyarbakir

AMAC: Staphylococcus hominis insan deri florasi elemani olan ve
firsat¢1 enfeksiyonlarda izole edilen koagiilaz negatif bir
mikroorganizmadir. Bu ¢alismada Hastanede gelisen S. hominis pnémonisi
olgusunun tani, klinik ve tedavisi irdelenmistir.

OLGU: Fizik tedavi kliniginde osteomalazi tanisiyla takip edilen
40 yasindaki bayan hasta, yatisinin 25. giiniinde iisiime titremeyle
baslayan ates yiikselmesi ve nefes darlig1 olmasi tizerine degerlendirildi.
Hastanin yapilan fizik muayenesinde atesi 38°C, TA: 110/80 mmHg,
nabzt: 100/dk, solunum sayist: 22/dk idi. Akcigerlerde bilateral dinlemekle
yaygin krepitan ralleri vardi. Hastanin 16kosit sayis1 18400/mm3,
sedimentasyon hizi 2 mm/saat, CRP diizeyi 6,2 mg/dl bulundu. Hastaya
ampirik olarak moksifloksasin 400 mg/giin tedavi baglanmisti. Akciger
radyograminda bilateral yamali infiltrasyonlar mevcuttu (sekil). Hastanimn
kan, idrar ve balgam kiiltiirleri alindi. Balgam yaymasinda ¢ok sayida
Gram pozitif kiime yapmis kok gortldi. Kan kiltiirinde metisiline
duyarli Staphylococcus hominis iiredi. Hastanin tedavisi sefazolin 3
gr/gilin ile degistirildi. Genel durumu giderek koétiilesen hastada akut
solunum sikintist sendorumu (ARDS) gelisti. Hasta tedavisinin besinci
gilinii solunum yetmezliginden kaybedildi.

SONUC: Hastanede gelisen pnomonilerde mortalite %20-70 olarak
belirtilmektedir.
Bu hastalar yogun bakimda takip ve tedavi edilmelidir. Hastanede yatan
ve altta yatan hastalig1 olan hastalarda ani ya da sinsi bir pnomoni
gelistiginde viicut flora elamani olan saprofit stafilokoklar da etken
olarak disiintilmelidir.

Sekil: Staphylococcus hominis pnémonisi, PA AC grafisi




(P-018)
Kan Kiiltiirierinden izole Edilen Mikroorganizmalar ve Antibiyotik Duyarhilikiari

Mustafa Kemal Gelen, Recep Tekin, Fatma Bozkurt, Mehmet Faruk Geyik, Celal Ayaz
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Ana Bilim
Dali, Diyarbakir

AMAC: Bakteriyemi uzun siire hastanede yatan hastalarda siklikla
rastlanmakta olup, 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir. Bu ¢alismada
pozitif kan kiiltiir 5rneklerinden izole edilen mikroorganizmalarin dagilim
oranlar1 ve antibiyotik duyarlilik profillerinin belirlenmesi amaglanmustir.

YONTEM-GERECLER: Eyliil 2006-Mayis 2007 tarihleri arasinda
klinigimiz laboratuarina gonderilen 1384 kan kiilttirii BACTEC 9240
Otomasyon Sistemi (Becton Dickinson) ile degerlendirilmistir. Otomasyon
sistemi ile tireme tespit edilen kan 6rneklerinin bakteri identifikasyonu
ve antibiyotik duyarlilig1 konvansiyonel yontemler ve BD-phoenix 100
otomatize sistemi ile yapilmistir.

BULGULAR: Eyliil 2006-May1s 2007 tarihleri arasindaki donemde
1384 kan kiiltiiriinden 432’iinde (%31) pozitif sonug¢ alinmistir. Pozitif
orneklerden izole edilen etkenlerin dagilimi incelendiginde koagulaz
negatif Staphylococcus (KNS) 123 (%28.4), Staphylococcus aureus 54
(%12.5), Staphylococcus epidermidis 39 (%9) ve Eschericha coli 29
(%6.7) siklikla saptanan patojenler oldugu goriildii. Klebsiella spp. %4,
Candida spp. %4, Pseudomonas aeruginosa %3, Salmonella typhi %3,
Acinetobacter spp. %2.7, Enterecoocus spp %2.7, Serratia spp. %2,
Micrococcus spp. %2, Streptococcus spp. %2, Enterobacter spp. %1.6,
Corynebacterium spp.%?2.3, Pasteurella spp. %1.1, Sternotrophomonas
maltophilia %0.4 izole edilmistir. S.aureus ve KNS suslarinda glikopeptid
direncine rastlanmazken, KNS %58, S.aureus izolatlarinda ise % 29
metisilin direnci goriildii. Gram negatif bakterilerden siklikla izole edilen
Eschericha coli, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella spp, Acinetobacter
spp. izolatlarinda en etkili antibiyotikler imipenem, meropenem, amikasin
ve piperasilin-tazobaktam olarak bulundu.

SONUC: Bakteriyemiye neden olan mikroorganizmalarin sikligi ve
antibiyotik diren¢ durumlarinin belirlenmesi, ampirik veya proflaktik
tedavilerin diizenlenmesinde 6nemlidir. Pseudomonas, Acinetobacter ve
E.coli cinsi bakterilerde antibiyotik direnci giderek artmaktadir. Bu
nedenle yatan hastalarda izole edilen mikroorganizmalar ve bunlarin
antibiyotik duyarliliklarinin belli araliklarla belirlenmesi ampirik tedavide
yol gésterme bakiminda 6nem tasimaktadir.

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

(P-019)

Gesitli Kiinik drneklerden izole Edilen Gram Negatif Mikroorganizmalarm Antibiyotik
Duyarhikiarimn Degerlendiriimesi

Celal Ayaz, Recep Tekin, Fatma Bozkurt, Cemal Ustiin, Mustafa Kemal Celen
Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji
Ana Bilim Dali, Diyarbakir

AMAC: Hastane infeksiyonu etkenleri arasinda siklikla karsilagilan
ve birgok antibiyotige yiiksek oranda direng gosteren Acinetobacter spp.,
Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli ve Klebsiella spp. suslari giin
gegtikge artan bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu ¢aligmada
cesitli klinik 6rneklerden izole edilen Acinetobacter spp., Pseudomonas
aeruginosa, Escherichia coli ve Klebsiella spp. suslarinin antibiyotik
duyarliliklarinin degerlendirilmesi amaglanmustir.

YONTEM-GERECLER: Eyliil 2006-Mayis 2007 tarihleri arasmda,
klinigimiz laboratuarina génderilen ¢esitli klinik 6rneklerden izole edilen
Acinetobacter spp., Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli ve
Klebsiella spp. suslarinin adlandirilmasi ve antibiyotik duyarliliklar:
konvansiyonel yontemler ve BD-phoenix TM 100 otomatize sistemi
ile yapildi.

BULGULAR: Laboratuarimiza gonderilen ¢esitli klinik 6rneklerden
51 Acinetobacter spp., 76 Pseudomonas aeruginosa, 184 Escherichia
coli ve 66 Klebsiella spp. izole edildi. izole edilen direngli
mikroorganizmalarin biiyiik ¢ogunlugu yogun bakim tinitelerinden
gonderilen 6rneklerden idi. Acinetobacter spp., Pseudomonas aeruginosa,
Escherichia coli ve Klebsiella spp. suslarinin antibiyotik duyarliliklar
tablo 1°de gosterilmistir. Acinetobacter i¢in en etkili antibiyotiklerin
imipenem ve meropenem, Pseudomonas aeruginosa i¢in ise imipenem,
meropenem, amikasin ve piperasilin-tazobaktam oldugu gorildi.
Escherichia coli’de siprofloksasin direncinin Klebsiella spp.’e gore daha
yiiksek oldugu saptandi.

SONUC: Acinetobacter spp., Pseudomonas aeruginosa, Escherichia
coli ve Klebsiella spp. suslart uzun siire yogun bakimda kalan hastalarda
hastane infeksiyonuna neden olabilmektedir. Hastane infeksiyonu etkeni
olarak sik karsimiza ¢ikan gram negatif mikroorganizmalarin ampirik
tedavisinde bolgesel direng durumu g6z ontine alinarak uygun tedavi
verilmelidir. Gelisen diren¢ sorununu dnlemek amaciyla antibiyotik
kullanimi kisitlanmali ve doniistiimlii antibiyotik kullanilmalidir.

P-019 Tablo 1. Acineteohacter spp., Pseudomonas aeruginosa, Eschericha coli ve Klebsiella spp. Suslarinin Antibiyotik Duyarilikiari

Acinetobacter spp Pseudomonas aeruginosa Eschericha coli Klebsiella spp

Antibiyotik % 44 % 78 %95 %95
Amikasin %1 %3 % 13 % 6
Ampisilin %2 %3 %17 % 30
‘;‘e';'t‘:; '.i?,f. %1 %3 %38 % 33
Seftazidim % 4 % 41 % 40 % 41
Sefepim % 6 % 36 % 35 % 35
Siprofloksasin % 10 % 57 %43 %78
Pip-tazobaktam %9 %74 % 51 % 47
imipenem % 66 % 65 % 97 % 100
Meropenem % 65 % 69 % 97 % 100
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(P-020)

Bir Yogun Bakim Unitesi (YB{iTnde Distile Su Kaynakh Sphingomonas Paucimobilis
Salgim

Meliha Meric, Ayse Willke )
Kocaeli Universitesi Tip Fakiltesi Klinik Bakteriyoloji ve Infeksiyon Hastaliklari
Anabilim Dali, Kocaeli

GIRIS: Sphingomonas paucimobilis, eskiden pseudomonas grubunda
yer alan, nadiren enfeksiyona sebep olan gram negatif bir bakteridir. Bu
calismada Kocaeli Universitesi (KOU) Tip Fakiiltesi Kardiyovaskiiler
YBU’de yatan hastalarda saptanan Sphingomonas paucimobilis susunun
kaynaginin arastirilmasi ve bu dogrultuda infeksiyonun hastalar arasinda
yayiliminin 6nlenmesi amaglanmuigtir.

YONTEM: Hastanemiz Kardiyovaskiiler YBU’nde 2007 Nisan
ayimda yatmakta olan iki hastanin klinik 6rneklerinden S. paucimobilis
uretildi. Enfeksiyon etkeni olarak kabul edilen bu suslarin kaynagini
saptamak {izere kaynak olabilecegi diisiiniilen ¢evresel siiriintii 6rnekleri
ile cihazlarda kullanilan sulardan ve distile su kaynagindan su drnekleri
alindi. Tim 6rnekler EMB ve kanli besiyerlerine ekildi. Besi yerlerinde
koloni morfolojileri, gram boyanma, eskulini hidroliz etme, oksidaz ve
katalaz 6zellikleri incelendi. Suslarin tiir ayriminda Vitec2® (bioMérieux,
Fransa) ve APl 20 NE® (bioMérieux, Fransa) idantifikasyon
sistemleri kullanildi.

BULGULAR: S. paucimobilis, 62 yasindaki embolektomi
operasyonu sonrasi mekanik ventilatore baglanan bir erkek hastanin
trakeal aspiratinda ve 22 yasinda mitral kapak raplasmani yapilan bir
kadin hastanin kan kiiltiiriinde tiretildi. Hastalarin oksijen nemlendirme
sularindan ve suyun tagindigi bidondan alinan distile su 6rneklerinde S.
paucimobilis tiretilirken, distile su cihazindan alinan su 6rneginde ve
cevre kiiltiirlerinde sphingomonas tiremesi saptanmadi. Enfekte hastalara
hizmet veren personel ayrildi. Cihazlarda steril distile su kullanilmasi
saglandi. Ug haftalik siirede S. paucimobilis ile enfekte bagka hasta
saptanmadi.

SONUC: Bu ¢alismada, nadiren hastane enfeksiyonuna sebep olabilen
Sphingomonas paucimobilis’in sebep oldugu ve erken donemde kaynaga
yonelik alinan etkili enfeksiyon kontrol yontemleri ile yayilmasi 6nlenen
distile su kaynakli kiigiik ¢apli bir salgin sunulmustur. Bu bildirinin,
Sphingomonas cinsi bakterilerin 6zellikle YBU’lerinde su kaynakli
salginlar yapabileceginin gdsterilmesi ac¢isindan 6nem
tasimakta oldugu goriisiindeyiz.

(p-021)

Acil Cerrahi Yogun Bakim Unitesinde izlenen Kafa Travmali Hastalardaki
Ventilatarle liigkili Pnomoni Etkenleri ve Risk Faktdrieri

Ayse Yildinm', Seniha Bagaran?, Bahadir Hakan Oguz', Arif Atahan Cagatay?,
Simru Tugrul’ ) ]
[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiltesi Anesteziyoloji Ana Bilim Dall, Istanbul
ZIstanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Mikrobiyoloji ve infeksiyon
Hastaliklari Ana Bilim Dall, Istanbul

AMAC: Yogun bakim tnitelerinde en sik goriilen ventilatorle iliskili
pnomoni (VIP) orani, 6zelikle kafa travmali hastalarda % 56’a kadar
cikmaktadir. Calismamizda yogun bakim tinitesinde yatan kafa travmali
hastalarda gelisen VIP insidansi, risk faktérleri, infeksiyon etkenleri ve
yapilan tedavinin degerlendirilmesi prospektif olarak amaglanmistir.

YONTEM-GERECLER: Acil Cerrahi Yogun Bakim Unitesinde,
bir yillik dénemde yatan, 15-85 yas arasi, en az 48 saat mekanik
ventilasyon uygulanan ve ilk endotrakeal aspirat (ETA) kiltiirlerinde
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tremesi olmayan 57 hasta ¢aligmaya alinmistir. Tiim hastalarin yasi,
cinsiyeti, yogun bakim ve hastane kalis siiresi, mekanik ventilasyon
siiresi, Glasgow Koma Skoru (GCS), Glasgow Cikis Skoru (GOS),
APACHE II Skoru, Travma Skoru (ISS), ek travma, menenjit gelisimi
ve mortalite kaydedilmistir. VIP gelisen hastalar Grup 1, VIP gelismeyen
hastalar ise Grup 2 olarak gruplandirilmistir. Ayrica Grup 1’deki hastalarin
VIP gelisim giinii, etkenleri ve yapilan tedavisi degerlendirilmistir.
Infeksiyon etkenlerinin antibiyotik duyarlilik testleri CLSI M2-A8 ve
M100-S15’de tanimlandig1 bigimde disk diflizyon yontemiyle yapilmistir.
Istatistiksel analizde student-t ve ki-kare testi kullanilmis olup p<0.05
anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR: Kafa travmali hastalarin % 38.6’sinda (n:22) VIiP
gelismistir. Hastalarin 6zellikleri Tablo1’de verilmistir. Yogun bakim ve
hastane kalis siiresi, mekanik ventilasyon siiresi, toraks travmasi,
multitravma, GCS<=8 olmasi bakimindan anlamli fark bulunmustur.
VIP gelisme giinii 5.8+1.8 giindiir ve ETA’dan izole edilen 26 susun
21’ini (%81) nonfermentatif gram negatif ¢omaklar olusturmaktadir
(Tablo2). Yapilan tedavide sefoperazon-sulbaktam, seftazidim, amikasin
ve netilmisinin segilen en sik antibiyotik oldugu dikkati ¢cekmektedir.

SONUC: Kafa travmali hastalarda travmanin siddeti, ek travmalarin

bulunmasi, yogun bakim kalis siiresinin 12 giin ve mekanik ventilasyon
siiresinin 9 giinden uzun olmasi VIP riskini arttirmaktadir.

Tablo 1. Hastalarin dzellikleri

Grup 1 (n:22) Grup 2 (n:35)

Cinsiyet (K/E) 4/18 9/26
Yas 37.8+183 32.8+13.8
APACHE 11 15.6£5.6 14.6 £5.7
ISS 19.7+6.4 16.8+6.0
GCS 72423 8.6+2.7
GOS 30+1.4 32+1.6
Toraks travmasi (%) 15 (68.2)* 12 (34.3)
Multitravma (%) 18 (81.8)* 18 (51.4)
Yogun bakim kals siiresi (giin) 17.0 +7.5* 11.4+6.9
Hastane kals siiresi (giin) 30.4£17.2* 21.5+13.8
Mekanik ventilasyon siiresi (giin) 13.7+6.3* 84+49
Acil Kranyotomi (%) 11 (50) 22 (62.9)
Menenjit (%) 2(9.1) 5(14.3)
Mortalite (%) 4(18.2) 9(25.7)
*p<0.05

Tablo 2. ViP Etkenieri

ETA kiiltiiriinden izole edilen etkenlerin dagilimi Etken sayis1 (n:26)

P.acruginosa 10

Acinetobacter spp.

Enterobacter spp.

Klebsiella pneumoniae

Acinetobacter spp. + Enterobacter spp.

P.aeruginosa + Klebsiella pneumoniae

Acinetobacter spp. + P.acruginosa

— =] =] =] =] =] &

Acinetobacter spp + MRSA




(P-0221
Kent Hastanesi Yoiun Bakim iinitesinde Basi Yarasi indikatir Takibi

Zerrin Kizilay, Giilsiim Ozdogan, Ayse Can, Tangiil Pekey
Kent Hastanesi Yogunbakimlar Unitesi, Izmir

GIRIS: Basi yaralar1 Yogun Bakim iinitelerinde sik karsilasilan
bakim ve tedavisi 6nem arzeden bir sorundur. Kent hastanesi hemsireleri
hasta bakimina 6nem vermekte ve JCI standartlara gére tiim bakim ve
tedavilerini uygulamaktadir.

AMAG: Bas! yarasi gelisme olasilig1 yiiksek olan hastalari ve bast
yarasini dnlemek i¢in aliacak olan nlemleri belirlemek ayrica hastalarda
olusan basi yaralarint enfeksiyondan koruyarak uygun
tedavi ve bakimini saglamaktir.

Hastalara verilen bakimin kalitesi de yapilan indikatorlerle
6l¢tilur.Bunlardan bir tanesi basi yaras: indikator izlem formudur.

YONTEM: Hastalar basi yarast standart bakim planina gére
degerlendirilir.Bunun i¢cin Walterlow Dekibiit 6nleme formu
kullanilir.Formda isaretlenen puanlama sonucuna gore
basi yarasi risk puani belirlenir.

Yogun Bakimlarda risk puani 5 iizeri olan hastalardaki basi yarast oranini
ve derecesini belirleyip, basi yarasi indikatér izlem formuna
kaydedilir.Formda;hasta adi-soyadi,oda no,risk puant, basi yarasi olup-
olmadigi,hastaneye basi yarast ile gelip-gelmedigi,basi yarasi dereceleri
ve olusan alan kaydedilir. Veriler aylik olarak degerlendirilir ve her ay
sonunda indikatérler grafik haline getirilir.Sadece Yogun Bakim tinitesinde
degil Kent hastanesinin her biriminde bu uygulama yapilir.

SONUC: Yogun Bakim iinitesinde,2006 yili Ocak-Aralik aylari
arasindaki verilere baktigimizda, 2252 hasta yatist olmus ve 130 hastada
bas1 yaras: goriilmiistiir. Bu veriler basi yarasi indikatér izlem formuna
kaydedilmekte ve hastanenin kalite gostergeleri arasinda yer almaktadir.
Basi yarasi gelisme olasilig1 olan hastalar basi yarasi standart bakim
plantyla belirlenir,uygun onlemler almir,yara bakim komitesinin belirledigi
tedavi ve bakim c¢ergevesinde yara enfeksiyondan korunur.

(P-023

Yoijun Bakim Uinitemizde Vankomisin Direncli Enterokok Tagtyiiliginin ve Risk
Faktarlerinin Aragtirimasi

Gl Karagdz, Oznur Ak, Serdar Ozer ,
Dr. Litfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Infeksiyon Hastaliklari
ve Kilinik Mikrobiyoloji Klinigi, Istanbul

AMAC: Vankomisin direngli enterokok (VRE) kolonizasyonu ve
infeksiyonu hastane infeksiyonlari agisindan 6nemli bir sorundur.
VRE’larin en 6nemli rezervuari hastanelerde yatan hastalarin
gastrointestinal sistem kolonizasyonu olup, kolonize hastalardan diger
hastalara yayilarak salginlar olugabilmektedir. VRE kolonizasyonu yogun
bakim iiniteleri (YBU) gibi baz iinitelerde, bazi hasta gruplarinda daha
yiiksektir. VRE kolonizasyonunun erken tesbiti enterokokal infeksiyonlarin
erken kontroliinde 6nemlidir. Bu sebeple hastanemiz eriskin YBU'sinde
VRE rektal tastyiciliginin ve risk faktorlerinin arastirilmasi amaglanmuistir.

YONTEM: Kasim 2004-Kasim 2005 tarihleri arasinda hastanemiz
YBU’sinde ki hastalardan yatislarmi takiben ilk 72 saatte ve yatislari
stiresince haftalik perirektal siirtintti 6rnekleri alindi. Selektif besiyeri
olarak 6mg/ml vankomisin ve 64mg/ml seftazidim igeren enterokokosel
ve BHI agar kullanildi. BBL Crystal identifikasyon sistemi ile identifiye
edilerek, E test ile MIK degeri belirlendi. VRE tasiyiciligi agisindan yas,
altta yatan hastalik, antibiyotik kullanimi, invaziv islemler gibi risk
faktorleri kaydedildi.
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BULGULAR: Bu dénemde 226 hastadan 528 perirektal kiiltiir alind:
ve 2 hastada (%0.9), 6 kiiltirde (%]1.1) VRE tasiyicilig1 saptandi,
(vankomisin MK 64mg/ml ve >256mg/ml) ve E. faecalis olarak identifiye
edildi. VRE tasiyicilig1 saptanan hastalara gerekli izolasyon onlemleri
alinarak bu hastalardan diger hastalara yayilim 6nlendi. Risk faktorii
olarak endotrakeal entiibasyon, iiriner kateter, nazogastrik sonda ve
antibiyotik kullanimi saptandi.

SONUC: VRE’larla kolonize hastalarin erken tesbiti VRE
infeksiyonlarinin kontroliinde ¢nemlidir. Bizim YBU’sinde VRE
tastyiciligi diisiik olarak bulunmus olup, bu sebeple {initemizde VRE
tastyiciliginin nokta prevalans ¢aligmalari ile izlenmesi ve sonuglarina
gore izlem ve takip planlanmigtir.

(P-021)
Cerrahi Profilakside Antibiyotik Kullammi

Ozlem Yiiksel, Neriman Dilmen
Ozel Bayindir Hastanesi Infeksiyon Hastaliklari Kavaklidere, Ankara

Cerrahi profilakside antibiyotik kullaniminda amag ameliyat esnasinda
olusacak kontaminasyona bagli mikrobiyal yiikii konak¢r savunmasini
asmayacak diizeye indirecek bir destek saglamaktir. Hastanemizde cerrahi
profilakside antibiyotik kullanimini arastirmak amaciyla yapilan bu
calismada 1 Mart 2006- 1 Nisan 2007 doneminde ameliyat edilen 700
hastada uygulanan profilaksi; hasta segimi (endikasyon varligt), antibiyotik
se¢imi, dozu, verilme yolu, uygulama zamani ve siiresi bakimindan
degerlendirilmistir. Profilakside en sik kullanilan antibiyotikler 1. kusak
sefalosporinler (% 58), 3. kusak sefalosporinler (%31 ) 2. kusak
sefalosporinler (%5) ampisilin-sulbaktam (% 3) ve gentamisin (% 3)
olmustur. Bu siiregte yapilan profilaksi uygulamalarimin 535’inde (%
76) profilaktik antibiyotik kullanimi biitiintiyle uygun olup kalan 165’inde
(% 24) uygun bulunmamustir. Profilaksilerin % 2’sinde siirenin gereginden
uzun oldugu, % 24’iinde antibiyotik secimi, % 7’sinde hasta se¢imi ve
% 5’inde ise doz ile ilgili hatali uygulama saptanmistir.

Tablo 1. Cerrahi Profilakside Kullamlan Antibiyotikler

Antibiyotikler n (%)

1. kusak sefalosporin 406 (%58.0)
Ampisilin-sulbaktam 22 (%3,0)
Gentamisin 20 (%3,0)

3. kusak sefalosporin 217 (%31,0)
2. kusak sefalosporin 35 (%5,0)
Toplam 700 (%100)
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Cerrahi tipi n (%)
Ortopedik 134 (%19,14)
Urolojik 9 (%1,29)
Jinekolojik-Obstetrik 229(%32,71)
Genel (Gastrointestinal, biliyer, tiroid, meme, fitik) 117(%16,71)
Oftalmik 44 (%6,29)
Bas-Boyun (KBB) 140 (%20)
Norosirurjikal 20 (%2,86)
Plastik ve Rekonstriiktif 2 (%0,29)
Dis 5(%0,71)
Toplam 700 (%100)

Tablo 3. Uygunsuz Antibiyetik Kullamminin Boliimiere Gore Dagilim

Boliim n(%)
Jinekolojik-Obstetrik 133(%80,61)
Genel (Gastrointestinal, biliyer, tiroid, meme, fitik) 1(%0,61)
Bas-Boyun (KBB) 26 (%15,76)
Norosirurjikal 3 (%1,82)
Plastik ve Rekonstriiktif 1 (%0,61)
Dis 1(%0,61)
Toplam 165 (%24)
(P-025)

Yoiun Bakim Unitesinden izole Edilen Bakteriler ve Antibiyotik Duyariiiklar

Oznur A", Ayse Batirel", Serdar Ozer', Giiler Demirhan', Aysegiil Gizen?,
Feriha Temizel® )
'Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi infeksiyon Hastaliklari
ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, Istanbul
*Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Aragtirma Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Klinigi Il, Istanbul
*Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Klinigi I, Istanbul

AMAC: Yogun bakim tiniteleri (YBU) hastane infeksiyonu gelisimi,
direngli bakterilerin ortaya ¢ikisi ve yayilimi agisindan riskli ortamlardir.
Bu sebeple her tinitenin etken dagilimini, diren¢ durumunu izlemesi
ampirik tedavinin yonlendirilmesinde ve infeksiyon kontrolii agisindan
énemlidir. Calismamizda eriskin YBU mizden izole edilen bakterilerin
dagilimi1 ve antibiyotik duyarliliginin arastirilmas: amaglanmistir.

YONTEM: Ocak 2006-Nisan 2007 dénemi igerisinde toplam 443
sus standart mikrobiyolojik yontemlerle identifiye edilerek antibiyotik
duyarliligi CLSI o6nerilerine gore disk diftizyon yoéntemi ile
degerlendirilmistir.

BULGULAR: Suslarin 149'u (%33.6) trakeal aspirat kiiltiirtinden,
138’1 (%31.2) kan kiilttrtinden, 91’1 (%20.5) idrar‘dan, 28'i (%6.3)
kateter, 24'ti (%5.4) yara, 13" (%2.9) diger materyallerden izole edilmistir.
Ug yiiz otuzbiri (%74.7) Gram negatif, 112’si (%25.3) Gram pozitif
bakterilerden olusmaktadir. En sik izole edilen bakteriler sirasi ile
Pseudomonas spp (%30.0), S. aureus (%22.3) ve E.coli (%19.2) olarak
bulunmustur. Karbapenemler ( %76.1) Gram negatif bakterilere en etkili
antibiyotik olarak tesbit edilmig, bunu sefoperazon- sulbaktam (%66.5),
amikasin (%52.3) ve sefepim (%52.9) izlemistir. S. aureus suslarinin
%77.7°sinde metisilin direnci bulunmus, glikopeptid direngli sus tesbit
edilmemistir.

SONUC: YBU’leri direngli bakterilerin sik olarak bulundugu
ortamlardir. Her tinitenin etken profili ve antibiyotik duyarlilig: farklidir.
Etkenlerin siklig1 ve duyarlilik paternlerinin izlenmesi ampirik tedavi
yaklasimi ve uygun antibiyotigin kullanimi ile diren¢ gelisiminin
azaltilmasi agisindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: yogun bakim {initesi, antibiyotik duyarlilik, etkenler

(P-026)

Dedigik Klinik Orneklerden izole Edilen Acinetobacter Baumannii Suglarnim
Antibiyotik Duyarhhklar:

Ozge Darka, Sehnaz Sener, Ebru Cetinkaya, Asuman Birinci, Belma Durupinar
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dali, Samsun

GIRIS: Acinetobacter baumannii, 6zellikle, invazif girisimler ve
genis spektrumlu antibiyotik kullanimina bagli olarak en sik yogun bakim
birimlerinde infeksiyona neden olmaktadir. Siklikla ¢ogul direng
gbdzlenmesi ve giderek artan antibiyotik diren¢ oranlari nedeniyle
tedavilerinin diizenlenmesinde ila¢ se¢imi ciddi sorun olusturmaktadir.

YONTEM ve BULGULAR: Bu calismada Kasim 2005-Aralik
2006 tarihleri arasmda OMU Tip Fakiiltesi Hastanesinde yatan hastalarin
¢esitli klinik drneklerinden izole edilmis olan 341 Acinetobacter baumannii
susunun orneklere gére dagilimi ve antibiyotik duyarliliklart arastirilmistir.
Calismaya, 89 eksuda, 65 idrar, 41 yara yeri, 38 kan, 37 balgam, 23
trakeal aspirat (TA), 22 katater, 16 BOS, 10’u diger kiiltiirlerden izole
edilmis olan 341 Acinetobacter baumannii susu alimmustir. Tiir diizeyinde
tanimlama ve antibiyotik duyarlilik testleri VITEK-2 compact
(Biomérieux, Fransa) otomatize sistemi ile belirlenmistir. Duyarlilik
calisilirken GNO9 kartlari kullanilmistir.Antibiyotik duyarlilik
oranlari tabloda gosterilmistir.

SONUC: A.baumannii 6zellikle yogun bakim iinitesinde yatan
hastalarda tedavisi gii¢ infeksiyonlara neden olan bir patojendir. Her
hastane kendi kokenlerinin antibiyotik duyarhiliklarim belirlemeli, kendi
antibiyotik kullanim politikalarini olugturmalidir.

Tablo. Acinetobacter Baumannii'nin Antibiyotik Duyarlilik Oranlari

Antibiyotik Say1 (%)
Amikasin 202 59.2
Gentamisin 98 28.7
Tobramisin 283 83
Ampisilin/Sulbaktam 58 17
Aztreonam 12.9 37.8
Imipenem 226 66.2
Meropenem 228 66.8
Levofloksasin 170 49.8
Piperasilin 41 12
Piperasilin-Tazobaktam 46 134
Nitrofurantoin 140 41
Siprofloksasin 190 56
Seftazidim 85 25
Sefazolin 135 39.5
Sefepim 150 43.9
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Kocaeli ['Iniv_nrsitssi Tip Fakiiltesi Yodun Bakim Unitesinde Yatan Hastalardan
Izole Edilen Infeksiyon Etkenleri ve Antimikrobiyal Duyarliikiar:

Devrim Diindar, Meliha Meri¢?, Nur Baykara®, Ayse Willke?

"Kocaeli Universitesi Tip Fakdltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dali, Kocaeli )

ZKocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Kocaeli

SKocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dali, Kocaeli

AMAC: Yogun Bakim Unitesinde yatan hastalardan izole edilen
infeksiyon etkenlerinin ve antibiyotik duyarliliklarinin belirlenerek
ampirik tedaviye yol gosterici olunmasi amaglanmustir.

YONTEM: Laboratuvarimiza 2006 yilinda Yogun Bakim Unitesinden
gelen kiiltiirler retrospektif olarak degerlendirilmistir. Infeksiyon
Hastaliklar1 konstiltan ile birlikte hasta dosyalar1 incelenerek kiiltiirlerdeki
iremelerin gergek infeksiyon etkeni olup olmadigina karar verilmistir.
Identifikasyon ve antibiyogramda VITEK 2 (bioMérieux, Fransa)
otomatize sistemi ve gerektiginde konvansiyonel yontemler kullamlmistir.

BULGULAR: Kolonizasyon olarak kabul edilenler ve ¢ift 6rnekler

ayiklandiktan sonra 76 hastada 216 iireme saptanmistir. Bunlarin 87’si
(%40) solunum sistemi, 50’si (%23) kan-kateter, 32’si (%15) tirogenital
sistem, 31°1 (%14) deri-yumusak doku, 10’u (%>5) steril viicut s1visi, 6’s1
(%3) diger bolgelerden izole edilen infeksiyon etkenleridir.
Etkenlerin dagilimima bakildiginda, gram negatif bakteriler %57 ile ilk
siray1 almakta, bunu (%24) ile gram pozitif bakteriler ve (%19) ile
mayalar izlemektedir. Yogun Bakim Unitesinden en sik izole edilen
organizmalar sirasiyla Acinetobacter baumannii (%20), Pseudomonas
aeruginosa (%18), Candida albicans (%15) ve Staphylococcus aureus
(%11)’tur.
Acinetobacter baumannii ve Pseudomonas aeruginosa’ da duyarlilik
oranlart seftazidim, sefoperazon/sulbaktam, meropenem, siprofloksasin
ve tobramisin igin sirastyla %14-%44, %33-%58, %30-%65, %17-%64,
%29-%063 bulunmugtur. S.aureus’ta %32 metisilin direnci saptanmis,
enterokoklarda glikopeptid direncine rastlanmamustir.

SONUC: Yogun Bakim Unitelerinde hastane infeksiyonlari ve
direngli organizmalar sik goriildiiginden, ampirik tedavi baglanmasinda,
hastanenin diren¢ durumunun bilinmesi biiytik 6nem tasimaktadir.

(P-028]

Yeni Acilan Bir Yogun Bakim Unitesinde Hastane infeksiynnlarlmn Retrospektif
Dederlendiriimesi

Huseyin Hiisnii Génencer', Fatma Apaydin?, Sohret Ferda Kahveci'
'Acibadem Bursa Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Bélimii, Bursa
?Acibadem Bursa Hastanesi Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji
Uzmani, Bursa

AMAC: Yogun bakim iinite (YBU)’lerinde izlenen olgular hastaneye
yatan tiim olgularin %5-10"unu olusturmakla birlikte, hastane
infeksiyonlarinin %25°1 bu tinitelerde saptanmaktadir(1).

YONTEM: Acibadem Bursa Hastanesi YBU; dokuz yatakli tek
odalar geklinde diizenlenmis bir tinite olup, kardiyovaskiiler cerrahi
olgular1 diginda dahili ve cerrahi erigkin kritik olgulara hizmet vermektedir.
En az 48 saat siireyle mikrobiyolojik siirvi altinda olan ve 1 Subat 2006-
31 Ocak 2007 tarihleri arasinda izlenen olgular retrospektif
degerlendirilmistir.

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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BULGULAR: Toplam 283 olgunun yatis giinii 2419’dur. Olgularin
16’sinda (%5.65, 1000 hasta giiniinde 6.61 olgu) 20 hastane infeksiyonu
gelismistir. Infeksiyonlarin 11’1 (%55) invaziv girisime baghdir. Ventilator
iligkili pnémoni oran1 1000 ventilator glintinde 8.44, kateter iligkili tiriner
infeksiyon orani 1000 kateterizasyon giiniinde 3.01 olarak bulunmustur.
Santral venoz kateter kullanimina bagli kan dolasgimi infeksiyonu
gelismemistir. Digerleri; pndmoni, yumusak doku infeksiyonu, arteriyel
kateter infeksiyonu, menenjit, mukozit olarak tanimlanmistir. Hastane
infeksiyonu gelisen olgularin yatis stireleri 7 ile 99 giin arasinda degismekte
olup, ortalama 32.87 giindiir. Olgularin birinde {i¢ ayr1, iki tanesinde ise
iki ayr1 hastane infeksiyonu gelismistir. Hastane infeksiyon etkenleri
olarak; Staphylococcus aureus (MSSA)(1), Staphylococcus haemolyticus
(1), Streptococcus pneumoniae (1), Enterococcus faecalis (1), Escherichia
coli (1), Klebsiella spp (3)., Enterobacter cloacae (1), Acinetobacter
baumannii (1), Pseudomonas aeruginosa (3), Stenotrophomonas
maltophilia (2) izole edilmistir. iki olguda, birden fazla mikroorganizma
saptanmistir. Bes hastane infeksiyonunda antibiyotik baskisi nedeniyle
etken izolasyonu yapilamamistir.

SONUC: Yeni agilmus bir hastanenin YBU”de gelisen infeksiyonlarin
irdelenmesi; takip eden siirecte infeksiyon kontrol 6nlemleri ve
uygulamalarinin belirlenmesi, gereginde degisiklik yapilmasi ve yeniden
diizenlenmesi asamalarinda onemli oranda etkili olacaktir.
1. Intensive Care Med. 1994, 20 Suppl 3:S1-4.

(P-029)

Yoijun Bakim Unitesinde Yatmakta Olan Hastalardan izole Edilen Pseudomonas
aeruginosa Suslariin Antibiyotikiere Duyarhhkiar:

(")zge Darka, Hacer Isler, Melek Bilgin, Asuman Birinci, Belma Durupinar
Ondokuz Mayis Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji AD, Samsun

GIiRIS-AMAC: Yogun bakim servisleri hastanelerde direngli
bakterilerin en fazla bulundugu ortamlardir. P. acruginosa bir¢ok viriilans
faktoril ve cesitli direng mekanizmalarina sahip olmasi nedeniyle 6nemli
bir nozokomiyal patojendir. Ulkemizde hastane infeksiyonuna neden
olan gram negatif bakteriler arasinda ilk sirada yer almaktadir. Ozellikle,
immunkompromize ve nétropenik kisiler, yanik olgulari, kistik fibroz
hastalar1, prematiir bebekler ve konjenital kalp hastalig1 olan ¢ocuklardan
siklikla infeksiyon etkeni olarak izole edilmektedir. Cogu antibiyotige
diren¢ gelistirebilir olmas1 olusturduklar1 enfeksiyonlarin tedavisini
zorlastirmaktadir.

Bu ¢alismada hastanemizin YBU’de yatan hastalardan izole edilen 144
P.aeruginosa susunun antipseudomonal etkinligi olan antibiyotiklere
duyarliliklarinin belirlenmesi amaglamustir.

YONTEM: Calismaya Ocak 2006-Ocak 2007 tarihleri arasinda
Ondokuzmayis Universitesi Tip Fakiiltesi YBU’de yatan 58 hastadan
(36’s1 erkek, 26’s1 kadin) izole edilen toplam 144 P.aeruginosa susunun
cesitli antibiyotiklere duyarliligi retrospektif olarak incelenmistir. Suslarn
tanimlanmasinda ve duyarliliklarinin belirlenmesinde VITEK 2 compact
(Biomérieux, Fransa) otomatize sistemi kullanilmistir.

BULGULAR: P.acruginosa suslar siklikla eksuda (%33,3), trakeal
aspirat (TA) (%25), balgam (%11,8) ve idrar (%11,8) drneklerinden izole
edilmistir. P.aeruginosa’ya karsi en etkili betalaktam antibiyotikler
sirastyla imipenem, piperasilin/tazobaktam, meropenem ve aztreonam
olarak belirlenmistir. Seftazidim ve sefepime kars1 duyarlilikta azalma
dikkat gekicidir. Izolatlarm birinde tiim antibiyotiklere diren¢ gozlenmistir.
Diger suslarin duyarlilik oranlar1 Tablo 1°de sunulmustur.

SONUC: YBU’de yatan hastalarda siklikla aminoglikozit,
karbepenem, kinolon, betalaktam /betalaktamaz kombinasyonlarinin



Tablo 1. P.aeruginosa'nin Antibiyotiklerin Duyarhiik Oranlari

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

DUYARLI ORTA DUYARLI DIRENCLI
n % n % n %
aztreonam 56 38,88 16 11,11 72 50
gentamisin 82 56,94 3 2,08 59 40,97
amikasin 119 86,66 7 4,86 18 12,50
siprofloksasin 72 50 6 4,16 66 45,83
piperasilin 44 30,55 80 55,55 20 13,88
piperasilin/tazobaktam 75 52,08 66 45,83 13 29,54
seftazidim 53 36,80 17 11,80 74 51,38
sefepim 65 45,13 39 27,08 40 27,77
imipenem 57 39,58 30 20,83 57 39,58
meropenem 82 56,94 37 25,69 25 17,36
kullanim1 bu antimikrobiyallere direncin yiikselmesine neden olmustur. i TS
Tedavilerin antibiyotik duyarlilik sonuglarina gére planlanmasinin, nvaziv girisim 2003 2004 2005 2006
ampirik tedavinin hastanelerin kendi diren¢ oranlarini géz ontinde SVK 4,0 (35,1) 3,3(59.4) 2,0 (70) 3(71)
bulundurarak belirledikleri protokollere uygun sekilde yapilmasinin -
. .. N UK 2,9(72,2) | 2,4(80,7) | 2,0(71) 5(097)
direng gelisim hizini azaltilmasina yardimer olacagi kanisina varilmugtir.
MV 4,8 (58,7) | 4,9 (65,6) 13,5 (64) 14 (79
(P-031)

(P-030)
Yoijun Bakim Unitesi Alet ligkili Hastane infeksiyon Hizlari: 2003-2006

Mehmet Faruk Geyik', Kaya Sedat?, Mustafa Kemal Celen', Celal Ayaz', Cemal Ustiin'
"Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim
Dall, Diyarbakir

%Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dall, Diyarbakir

AMAC: Dicle Universitesi Hastanesi Yogun Bakim Unitesi
(YBU)’nde dort yillik siire iginde gelisen alet iliskili hastane infeksiyon
hizlar1 (ATHT) irdelendi.

YONTEM: YBU, 2003-2006 yillarin1 kapsayan donemde ilk yil
dort, sonra sekiz yatakla hastaneye hizmet vermistir. Hastane
infeksiyonlarinin tanimlanmasinda Centers for Diseases Control and
Prevention (CDC) kriterleri kullanildi. Hastane infeksiyonlari, ATHI
hizlar1 ve invaziv alet girisim giin sayilari prospektif aktif siirveyansla
izlendi. Hesaplamalarda; invaziv alet kullanim orani = invaziv girisim
giin say1si/hasta yatis giinii, ATHI hizi = Invaziv aletle iliskili infeksiyon
sayisi/Invaziv alet giin sayist x 1000 formiilleri kullanildi.

BULGULAR: YBU’de dort yilda 327 hasta izlendi. Bu siire iginde
119 hastada 162 hastane infeksiyonu saptandi. Uriner kateter, mekanik
ventilator ve santral venoz kateter takilan hastalarda gelisen hastane
infeksiyonlarma ait alet kullanim orani ve ATHI hizlar1 tabloda gosterildi.

SONUC: YBU’de yatak sayisinn arttirilmastyla invaziv alet kullanim
oranlar1 ve AIHI hizlar yiikselmistir. ATHI’da mekanik ventilator
kullanimina bagli pnomoniler en sik gériilmektedir. Elde edilen siirveyans
verileri infeksiyon kontrol uygulamalarinin ne kadar etkin oldugunun
bir gostergesi olarak degerlendirilebilir.
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Acibadem Saghk Grubu Acibadem Hastanesi Dahili-Cerrahi Yogun Bakim iinitesinde
Alet lligkili Enfeksiyon Hizlari

Nevin Sarigiizel Sar', Nahit Gakar?, Ceyhun Solakoglu?, Isin Akyar®
'Acibadem Hastanesi Infeksiyon Hastalikian ve Klinik Mikrobiyoloji BIimd, Istanbul
2Acibadem Hastanesi Anesteziyoloji ve Yogun Bakim Bolimii, Istanbul
$Acibadem Hastanesi Mikrobiyoloji Bélimd, istanbul

GIiRIS: Hastane enfeksiyonlarinin biiyiik cogunlugu yogun bakim
tinitelerinde tan1 ve tedavi amagli yapilan girisimler sonrasi gelistigi i¢in,
o6nlenebilir tibbi hata olarak da kabul edilebilmektedir. Bu nedenle,
Acibadem Saglik Grubu Acibadem Hastanesi Dahili-Cerrahi Yogun
Bakim Unitesi (YBU)'nde ii¢ yillik donemde gelisen alet iliskili enfeksiyon
hizlari, NNIS ile karsilastirilmasi ve azaltmaya y6nelik enfeksiyon kontrol
Onlemlerinin tartisilmasi amaglandi.

GEREC-YONTEM: YBU'nde 01 Ocak 2004 ile 31 Aralik 2006
tarihleri arasinda yatan hastalar hastaya dayals, aktif, prospektif stirveyans
yontemi ile izlendi. Yatistan 48 saat sonra enfeksiyon bulgu ve semptomlari
gelisen hastalara, CDC tan1 kriterlerine gére hastane enfeksiyonu tanisi
konuldu. Alet kullanim oranlar: ve alet iligkili enfeksiyon hizlart NNIS
tanimlar1 kullanilarak hesaplandi.

BULGULAR: Toplam 4858 hasta giiniinde 1412 hasta izlendi.
Ortalama enfeksiyon hizi 100 hasta da 6.01; 1,000 hasta giiniinde 17.49
enfeksiyon saptandi. Saptanan enfeksiyonlarin %45.8 alt solunum yolu
enfeksiyonu (ASYE), % 22.3’ii vaskiiler katater enfeksiyonu, %15.2
tiriner sistem enfeksiyonu (USE), %10.5’u primer bakteremi, % 5.8 diger
enfeksiyonlar idi. ASYE'nun yaklasik yarisi (% 48.7) ventilator iliskili
pnémoni (VIP), vaskiiler katater enfeksiyonlarinin % 31.5’u baktereminin
eslik ettigi santral venoz katater (SVK) enfeksiyonu, USE'un hepsi
katater iligkili USE idi. Alet iliskili enfeksiyon hizlar1 ve kullamim oranlar
tabloda sunulmustur.

SONUC: NNIS ile karsilastirmada VIP hiz1 2004 yilinda yiiksek
bulundu. Ventilator kullamm orani da yiiksek bulundu. Ventilator kullanim
orani ayni oranlarda devam etmesine ragmen, alinan enfeksiyon kontrol
onlemleri ile VIP hiz1 disiiriildii. SVK ve tiriner katater kullanimina
iliskin enfeksiyon hizlar diisiik bulundu; bu kataterlerin kullanim oranlari
oldukga yiiksek saptandi. Risk olusturmasi nedeni ile bu aletlerin kullanim
oranlarimin distiriilmesi hedeflendi.



Tablo 1. Alet iliskili Enfeksiyon Hizlarr* ve Kullanim Oranlari

2004 2005 2006
VIP Hiz1 11.07 8.25 8.53
Ventilatér Kullanim Orani 0.37 0.42 0.48
Baktereminin Eslik Ettigi SVK Enf. Hiz1 3.06 2.23 0
SVK Kullanim Orant 0.58 0.78 0.81
Katater {liskili USE Hiz1 2.02 3.15 393
Uriner Katater Kullanim Orani 0.88 0.92 0.86

*:1000 alet giiniinde gelisen enfeksiyon

(P-032)

Bir Gagiis Hastaliklar: Hastanesi Yogun Bakim Unitesinde Hastane infnkiynnlarl,
Etkenler ve Direnc Oranlar

Gune§ Senol', Semra Bllageroglu Can Bigmen', Ozlem Edipoglu?, Pinar
§|men Meral Coskun', Ayriz Gunduz Salih Guglu

Izmir Gogus Hastaliklar ve Cerrahisi Egltlm ve Arastirma Hastanesi
Mlkrob/onO// Laboratuvari, izmir

2Izmir Gogiis Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim ve Aragtirma Hastanesi Yogun
Bakim Unitesi, izmir

AMAC: Hastanemizin yogun bakim (YB) tinitesindeki hastane
infeksiyonu (HI) hizlarim, etkenlerini ve etkenlerin antibiyotik direnclerinin
saptanmasi amaglanmustir.

METOD: Hi Kontrol Komitesi Siirveyans Grubunun 2006 yil takip
formlar1 geriye doniik olarak incelenmistir. Olgu tanimlari ve olgu hizlart
CDC hastane infeksiyonlar1 6lgiitlerine gore tanimlanmistir. Etken
mikroorganizmalar ve etkenlerin antibiyotik direngleri de hastanemizin
mikrobiyoloji laboratuvarinda CLSI 6lgiitlerine gére belirlenmistir.

SONUCLAR: Toplam 272 hastane infeksiyonu olgusu saptanmugtir.
Olgu tiirlerine gore hizlar tabloda verilmistir. YB HI hiz1 % 35 olarak
bulunmustur. HI etkeni toplam 265 bakteri izole edilmistir. En sik izole
edilen etkenler Acinetobacter baumanii (%39.6), MRSA (%25.2) ve
Pseudomonas aeruginosa (%16.9) bulunmustur. Ugiincii kusak sefalasporin
direnci A. baumanii ve P. aeruginosa kokenlerinde sirastyla %98 ve %71;
karbapenem direnci ise %73 ve %53 olarak saptanmistir. Escherichia
coli ve Klebsiella pneumoniae kokenlerinde ise GSBL iiretim orani
strastyla %76 ve% 29 olarak izlenmistir.

YORUM: Uluslararast dlgiitlere gére surveyans yapilmasi izleme
ve karsilastirma yapmak acisindan gereklidir. Infeksiyon kontrol
6nlemlerinin aksatilmadan uygulanmasi ve periyodik olarak egitimin
verilmesi saglik hizmeti iligkili infeksiyonlarin kontroliinde temeldir.

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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P-032 Tablo. Dlgu Tiirlerine Giire Hastans infeksiyonu Hizlart

Olgu tiirii| Olgu | Alet | Hasta | Alet Olgu
sayisl | giinii | giinii | kullanim orani*| hizi**

vip 174 2848 | 7756 | 0.36 35.4

NP 34 7756 4.3

KiB 12 1286 | 7756 | 0.23 6.9
SEPSis |19 - 7756 | - 2.4

ivE 22 4775 | 7756 | 0.88 3
DiGER 11 - 7756 | - 1.4

VIP: Ventilatér iliskili pnoy i, NP: N ival i, KIB: Katater iligkili bakyeriyemi, IYE: Idrar yolu

infeksivonu, *Alet giinii / hasta giinii, **a/gu sayisi /alet giinii veya hasta giinii x 1000

Yeditepe iiniversitesi Hastanesi Yogun Bakim Uniteleri nde invaziv Arag i|i$|(i|i
Enfeksiyon Siirveyansi Sonuclari

Serap Yilmaz', Meral Sonmezoglu', Sibel Afacan?, Sibel Temiir?
"Yeditepe | Universitesi Hastanesi lnfekSIyon Kontrol Béliimi, Istanbul
?Yeditepe Universitesi Hastanesi Anestezi ve Reanimasyon Ana Bilim Dall,istanbul

GIRIS: Hastane enfeksiyonlarinin kontroliine yonelik birgok
o6nlemlerin alinmasina,ulusal kilavuzlar rehberliginde ¢alismalar
yapilmasina ragmen invaziv araglarin ¢cok fazla uygulanmasi,siirelerinin
uzun olmast ile birlikte hastane enfeksiyon hizlari,buna bagli mortalite-
morbidite oranlar1 giiniimiizde yiiksektir.Yeditepe Universitesi
Hastanesinde yaptigimiz bu calisma ile“invaziv Arag iliskili
Enfeksiyonlarin”kullanilan ara¢ giinii bazinda oran ve dagilimlariin
izlenmesi amaglanmustir.

YONTEM: Hastalarin,mikrobiyoloji laboratuvari sonuglari ve klinik
bulgularina dayanilarak,prospektif siirveyans yéntemi izlenmistir. Hastalara
uygulanan her invaziv ara¢ giinii”invaziv Arag¢ Iliskili Hastane
Enfeksiyonlar1 Siirveyans Formu”na kaydedilmis ve hastalarin
tanilar1“Centers for Disease Control and Prevention”tarafindan belirlenen
Hastane Enfeksiyonu Tanimlarina goére yapilmistir.Verilerin
istatistiksel analizi;

Oran=Invaziv ara¢ kullanim giinii/hasta giinii,
Hiz=Enfekte hasta sayisi/hasta giiniiX1000 formiilleri ile hesaplanmustir.

BULGULAR: Ocak 2006;0cak 2007 arasit Yogun Bakim
Uniteleri’nde toplam 361 hasta,1315 hasta giinii iizerinden; Ventilator
kullanim giinii 537, Uriner kateter giinii 1079,Santral venoz kateter(SVK)
uygulama giinii 909 ve ventilatér Tliskili pnémoni(VIP) tanis1 konulan
7,Uriner Sistem Enfeksiyonu(USE) tanist konulan 2,Sekonder Bakteremi
tanisi konulan hasta say1s1 3 olarak saptanmistir.Bu verilere gore:invaziv
arag iliskili hastane enfeksiyonlar1 hizlar:ViP:%0,13,USE:%0,18,
Sekonder Bakteremi:%0,33 olarak bulunmustur.invaziv arag kullanim
oranlari: Ventilator kullanim:%0,40,Uriner kateter kullanim:%0,82,SVK
kullanim:%0,69 olarak bulunmustur.Bulgularimiz*“National Nosocomial
Infections Surveillance System Report”’sonuglarina gore
%10luk persentile girmektedir.

SONUC: Hastanemizin 1,5 yillik gegmisi olmasi,agildigindan itibaren
hasta kabulii sirasinda burun-perirektal siiriintii 6rneklerinin 6nlem olarak
rutin alinmasi,disaridan kabul edilen,genel durumu kétii olan tiim
hastalarda izolasyon dnlemlerinin alinmasi ve tiim hastalara standart
enfeksiyon kontrol 6nlemlerinin siki sekilde uygulanmasi sonucunda
enfeksiyon oranlarimiz disiik olarak bulunmustur.(MRSA%0;VRE
%0)Hastanemize disardan herhangi bir Hastaneden veya Bakimevi’nden
hasta kabulii yapilabilmektedir.Kabul edilen hastalarin 6ykiilerinde baska
saglik kuruluslarinda yatis 6ykiileri varsa mutlaka tarama kiiltiirleri
almmaktadir. Tiim saglik personeli oryantasyon ve hizmetigi egitimlerinde
Enfeksiyon Kontrol Onlemleri Egitimi almaktadir.Bu 6énlemler
basarimiza katkida bulunmustur.



23 Haziran 2007, Cumartesi
(P-031)

Dicle Universitesi Hastanesnde Yoijun Bakim infeksiyonlari Nokta Prevalans
Galigmasi

Recep Tekin, Mehmet Faruk Geyik, Mustafa Kemal Celen, Cemal Ustiin,
Celal Ayaz )

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji
Ana Bilim Dall, Diyarbakir

GiRiS: Dicle Universitesi Hastanesi (DUH) Yogun Bakim
tinitelerinde (YBU) gelisen hastane enfeksiyonlarinin epidemiyolojik
ozelliklerini arastirmak.

YONTEM: DUH yogun bakim iinitelerinde izlenen hastalarda
gelismis hastane enfeksiyonlari bir giinliik nokta prevalans ¢aligmast ile
arastirtldi. Bu amagla toplam 13 yogun bakim tnitesi tarandi. Caligma
bir aragtirma goérevlisi ve iki enfeksiyon kontrol hemsiresi ile yiirttiildii.
Hasta verileri, etken mikroorganizmalar ve kullanilan antibiyotikler daha
6nceden hazirlanmis standart takip formlarina kaydedildi. Hastalarin
degerlendirilmesinde Centers for Diseases Control Prevention
(CDC) kriterleri kullanildi.

BULGULAR: Toplam 117 yatakli 13 YBU’de degerlendirilen 73
hastanin 18’inde 22 (%30.1) hastane enfeksiyonu saptandi. Dort hastada
ayni1 anda iki hastane enfeksiyonu vardi. Hastalarm 10’u erkek, 8 ‘i kadin
olup, yas ortalamasi 37422 olarak bulundu. En sik goriilen enfeksiyon
tiirlerinin dagilimi sirastyla; pnémoniler (%39), bakteriyemi (%18),
uriner sistem enfeksiyonlari (%9), cilt ve yumusak doku enfeksiyonlart
(%9), sepsis (%9), cerrahi yara enfeksiyonlart (%6), menenjit (%6) ve
kateter enfeksiyonu (%6) seklindeydi. Tedavide en sik kullanilan
antibiyotik gruplari sirasi ile; karbapenemler, glikopeptitler, piperasilin-
tazobaktam ve aminoglikozitler idi. Hastane enfeksiyonu tanis1 konan
hastalarin %66.6’°s1 proflaktik antibiyotik tedavisi almaktaydi. Calisma
sirasinda dokuz hastada etken izole edilmisti. Bu enfeksiyonlarda en sik
izole edilen mikroorganizmalar Staphylocoocus aureus, Escherichia coli,
Pseudomonas aeruginosa ve Acinetobacter baumanii idi.

SONUC: YBU’lerinde yatan hastalarda hastane enfeksiyonu gelisme
orani diger kliniklere gore daha yiiksektir. YBU¢lerinde kullanilan
antibiyotik ve etken mikroorganizmalarin saptanmasi amaciyla giinliik
izlemin yapilamadigi biiyiik hastanelerde periyodik araliklarla nokta
prevalans ¢alismasi yapilabilir. Bu verilere uygun enfeksiyon kontrol
6nlemleri ve antibiyotik kullanimlar1 degerlendirilebilir.

(P-035)
Solunum Yetmezlikli Hastalarda invaziv Ve Noninvaziv Mekanik Ventilasyon
Uygulamalarimin Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu Acisindan Kargilagtiriimasi

Muhammed Emin Akkoyunlu', Yasemin Akkoyunlu?, Fatma Erboy', Remzi
Altin', Meltem Tor'

"Zonguldak Karaelmas Universitesi Gégiis Hastaliklar Ana Bilim Dali, Zonguldak
?Zonguldak Karaelmas Universitesi Klinik Mikrobiyoloji ve Infeksiyon
Hastaliklar1 Hastaliklari Ana Bilim Dali, Zonguldak

GIRIS: Solunum yetmezlikli hastalarda invaziv mekanik ventilasyon
(IMV) tedavisine noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)
uygulamalarinin daha giivenilir ve etkin bir alternatif olabilecegi
bildirilmistir. Solunum yetmezligi nedeniyle Gogiis Hastaliklar1 klinigince
IMV ve NIMV uygulanan hastalari alt solunum yollar1 enfeksiyonu
(ASYE) gelisimi agisindan degerlendirmek.

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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YONTEM: Ocak 2005-Aralik 2006 tarihleri arasinda NIMV
uygulanan 182 hasta ve IMV uygulanan 120 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi.

BULGULAR: NIMV uygulanan hastalarda ortalama yas 67.6, IMV
uygulananlarda ise 67.9 olarak saptandi. NIMV uygulanan hastalarin
1311 (%72) erkek, 51 i(% 28 ) kadin hastalardi. IMV uygulanan hastalarimn
69 u (%57.5) erkek, 51 i (%42.5) kadin hastalardan olusuyordu. NIMV
grubunundaki hastalarin 7 (%3,8), IMV grubundaki hastalarin ise 19
(%15,3) unda ASYE mekanik ventilasyonun 72. saatinden sonra
gelismistir. NIMV iliskili ASYE gelisen 7 vakadan 4 i (%57.1) yasamin
yitirirken, IMV iliskili ASYE gelisen 19 vakanin 11 i (%57.8) hayatini
kaybetmistir. IMV uygulanan hastalarda en sik etken metisilin direngli
Staph. aureus iken, NIMV uygulanan hastalarda ise en sik etken
Acinetobacter olarak saptanmuistir.

SONUC: ASYE; NIMV uygulanan hastalarda IMV uygulanan
hastalara gore daha diisiik oranda saptanmistir. Ancak ventilator iliskili
ASYE geligen vakalarda mortalite oranlari agisindan fark saptanmamuigtir.
Bu nedenle uygun olgularda IMV tedavisine alternatif olarak NIMV
uygulamasi denenebilir.

Hastanede Yatan ve Direncli Mikroorganizmalaria Kolonize/Enfekte Hastalarmn
izolasyon dnlemlerinin Deijerlendirilmesi

Fatma Aydin, Emel Tiiregiin Ozdemir, Ali Acar
GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Infeksiyon Hastaliklar ve Klinik
Mikrobiyoloji Servisi, Istanbul

GIRiS: Direngli mikroorganizmalarm neden oldugu Hi kaynaklarmdan
biride bu bakterilerle kolonize/enfekte hastalardir. Hastadan hastaya bulasin
onlenmesinde etkin izolasyon politikalarma ihtiyag vardir. Ozellikle MRSA,
VRE ve ¢oklu antibiyotik direngli diger etkenlerle kolonize/enfekte hastalara
yonelik olarak giivenilir, pratik ve kategoriye dzgiil izolasyon dnlemleri
uygulanmalidir. Bunun i¢in ¢esitli rehperlerde izolasyon sekli ve derecesini
gosterir renkli kartlarm kullanilmasi ve uygulamalarm hastane i¢i rehperlerde
yer almasi 6nerilmektedir. Hastanemizde de izolasyon 6nlemlerini gosterir
renkli kartlar ve rehperler tiim birimlerde mevcut olup, uygulanmaktadir.
Ancak yapilan kontrollerde sozlii uyart ve bu kartlarin kullanilmasinin
yeterli diizeyde personel uyumunu saglamadigi gozlendi. Bunun tizerine
izolasyon uygulanmasi gereken hastalara ait izolasyon gerekgelerini igeren
bir formun HIKK uygulama ekip sorumlusu ve siirveyans hemsiresi
tarafindan ilgili birimin sorumlu doktoru ve hemsiresine imza karsilig
teblig edilmesine baslandi. Bu galismada OCAK-NISAN 2007 tarihleri
arasindaki izolasyon onlemleri uygulayan hastalarla ilgili deneyimlerin
aktarilmasi amaglanmustir.

BULGULAR: 28 hastada 4 klonizasyon, 37 enfeksiyon atagina
yénelik standart ve temas izolasyon dnlemleri alinmustir. izolasyon
6nlemi uygulanan olgulardan saptanan etkenlerin %36.5’1 MRSA, %17’si
cogul direngli Acinetobacter spp, %9.7’st MRKNS, %12’i Pseudomonas
spp. (IBL+), %4.8’1 Candida spp, %4.8’1 E.coli (ESBL+), %4.8’1
Enterobacter(IBL+), %2.4’1 Klepsiella spp. (ESBL+), %2.4’ti Grup A
Streptokok, %2.4’t S.malthophilia, %2.4’ti VRE olarak belirlenmistir.
Etkenler en sik, es zamanli olarak kan ve kataterden (%34.1), yara
(%21.9) ve alt solunum yolu drneklerinden (%19.5) izole edilmistir.
Izolasyon énlemi uygulanan hastalardan kaynaklanan (ayn1 fenotipik
yapida) diger hastalara enfeksiyon bulasi saptanmamistir.

SONUC: izolasyon énlemi uygulamalarina gerekli 56nemin verilmesi
ve bu konuda saglik ¢alisanlarinin géstermis oldugu hasasiyet HI' nun
6nemli kaynaklarindan biri olan kolonize/enfekte hastalardan bulagi
6nemli oranda azaltacaktir.



(P-0371

Yoijun Bakimda Yatan Hastalarin Derin Trakeal Aspirat Kiiltiir Sonuclarmin
Deijerlendirilmesi

Aydin Deveci', Ozlem Yazicioglu?, Giilsiim Milayim®

iiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Van

2\an Devlet Hastanesi Infeksiyon Hastaliklar Kiinigi, Van
SYiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi Aragtirma Hastanesi Infeksiyon

Kontrol Komitesi, Van

AMAC: Derin trakeal aspirat 6rneklerinde saptanan bakteriyel ajan
ve bu ajanlarin antibiyotik diren¢ profillerinin ortaya konmasi.

YONTEM: Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma
Hastanesi yetiskin yogun bakim biriminde (YBB) Aralik 2005-ekim
2006 tarihleri arasinda takip edilen hastalarin derin trakeal aspirat
orneklerinde tireme saptanan kiiltiir sonuglari retrospektif olarak
degerlendirildi. Her hastadan sadece ilk kiiltiir pozitifligi sonu alinmisgtir.
Bakterilerin identifikasyon ve antibiyogramlar1 Phonex Becton Dickinson
otomatize sistem kullanilarak yapilmistir.

BULGULAR: Calisma déneminde YBB'de 274 hasta takip edilmistir.
71 (%26) hastanin derin trakeal aspirat 6rneginde toplam 95 bakteri
izolasyonu mevcuttu. Bunlarin dagilimlar1 Tablo-1de verilmistir. zole
edilen Stapyhlococcus aureus’ta metisilin direnci %62 (13/21); Eschericia
coli ve Klebsiella suslarinda genis spektrumlu b-laktamaz orani %61
(11/18); Acinetobacter tiirleri ve Pseudomonas aeruginosa’da karbapenem
direng orani sirasiyla %41 (12/29) ve %64 (7/11)’ti.

SONUC: Biitiin diinyada oldugu gibi bizim yogun bakim birimimizde
de cogul ilag direncine sahip bakteriler biiyiik bir oranda izole edilmektedir.
Bu nedenle bu birimlerdeki antibiyotik kullanim politikalarinin rasyonel
hale getirilmesi ve enfeksiyon kontrol 6nlemlerinin ¢ok siki bir sekilde
uygulanmasi gerekmektedir.

Tablo 1. Derin Trakeal Aspirat Grnekierinden Izole Edilen Bakteriler (N ).

Acinetobacter tiirleri 29 (31)
Enterobactericea tiirleri 22 (23)
Staphylococcus aureus 21(22)
Pseudomonas aeruginosa 11 (12)
Digerleri 12 (13)

P-038 Tablo 1. Yoijun Bakim initesi Konsiiltasyonlari

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

(P-038)
Yoijun Bakm iinitesinde illflll(swllll Hastaliklar1 Konsiiltasyonlari

Seyit Ali Biyiiktuna', Ozge Turhan', Melike Cengiz?, Atilla Ramazanogiu?,
Ata Nevzat Yalgin' )

"Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Infeksiyon Hastaliklari ve Kiinik
Mikrobiyoloji Ana Bilim Dali, Antalya

?Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Ana
Bilim Dali, Antalya

AMAC: Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Reanimasyon
I-1T Yogun Bakim Unitelerinde gelisen ve Infeksiyon Hastaliklar1 ve
Klinik Mikrobiyoloji AD. konsiiltasyonlartyla tani konulup izlenen saglik
hizmetleriyle iliskili infeksiyonlarin irdelenmesi.

YONTEM-GERECLER: Nisan 2003-Aralik 2006 tarihleri arasinda
Yogun Bakim Unitelerinde yatan 3750 hastanin 1221°i Infeksiyon
Hastaliklart ve Klinik Mikrobiyoloji AD konsiiltasyonlariyla izlendi.
Izlenen hastalarda “Centers for Disease Control and Prevention (CDC)”
kriterlerine gore saglik hizmetleriyle iliskili infeksiyon tanis1 konulan
756 (% 61.9) hasta retrospektif olarak incelendi.

BULGULAR: Caligmaya alinan 756 hastanin 508’ i (% 67.2) erkek,
248’1 (% 32.8) kadind1. Hastalarin ortalama yas1 48.35 +21.4 y1l, ortalama
yogun bakimda kalis siiresi 26.5 + 23.3 giin olarak tespit edildi. Yillara
gore yogun bakimlarda yatan toplam hasta sayist, izlenen ve infeksiyon
gelisen hasta sayilar1 belirlendi (Tablo 1). Infeksiyon gelisimi nedeniyle
izlenen 756 hastada toplam 1855 saglik hizmetleriyle iliskili infeksiyon
tespit edildi. Bu infeksiyonlar arasinda ilk sirada %38,3 ile nozokomiyal
pnémonilerin yer aldigi gortuldi.Bunu %25 ile kan dolasim
infeksiyonlarmin izledigi goriildii.infeksiyon etkeni olarak ilk sirada
%19,7 ile Pseudomonas spp. yer almaktayken bunu %17,3 ile
Acinetobacter spp. ve %16,7 ile Staphylococcus spp’nin izledigi goriildii.

SONUCLAR: Yogun bakim finitelerinde saglik hizmetleri ile iligkili
infeksiyonlar siklikla olusmaktadir.infeksiyon hastaliklari konsiiltasyonlart
ile bu infeksiyonlarin kisa stirede tanimlanmasi ve uygun antibiyotik
tedavisinin verilmesi etkili infeksiyon kontrol énlemleri ile birlikte
giiniimiizde diren¢li mikroorganizmalarin yol a¢tig1 infeksiyonlarin
sikligint azaltmada 6nemli yer tutmaktadir.

(P-039)
Karaciger Transplantasyonunda Yiiksek Prokalsitonin Diizeyinin Degieriendiriimesi

Kadir Dogruer, Miinif Servet Alan, ilhan Ocak, Niliifer Senbecerir
Memorial Saglik Grubu Genel Yogun Bakim Unitesi, istanbul

GIiRIiS-AMAC: Karaciger transplantasyonu yapilan hastalarmn biiyiik
bir kisminda prokalsitonin diizeyi yiikselmektedir. Bu ¢alismada,
prokalsitonin diizeyinde saptanan yiikselmenin; karaciger transplantasyonu
operasyonuyla mi, enfeksiyon nedeniyle mi veya gelismekte olan

YIL Yatan hasta sayisi izlenen hasta sayis1 infeksiyon gelisen hasta sayist Toplam infeksiyon sayisi
2003 (Nisan-Aralik) 688 151 144 428

2004 1004 409 207 436

2005 1076 387 216 531

2006 982 274 189 460

Toplam 3750 1221 756 1855
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rejeksiyon nedeniyle mi oldugunu tartistik.

YONTEM: Memorial Hastanesinde 9 aylik bir siireg iginde yapilan
19 (7 kadin, 12 erkek) karaciger transplantasyonu ¢alismaya alindi. 14
hastada viral hepatite bagli siroz, 2 hastada biliyer siroz, 2 hastada alkolik
siroz ve 1 hastada Wilson hastalig1 nedeniyle karaciger transplantasyon
endikasyonu konmustu. 1-70 arasinda yaslar1 degisen hastalarin
degerlendirilmesi retrospektif olarak yapildi.

BULGULAR: Karaciger transplantasyonu yapilmis olan hastalarin
15’inde (%78,95) postoperatif erken donemde prokalsitonin 10 ng/ml
tizerinde saptandi. Bu hastalarin 4’tinde portal/hepatik ven trombozu,
3’tinde rejeksiyon tespit edildi. Rejeksiyon olarak kabul edilen hastalarin
birine retransplantasyon yapildi. Yine bu hastalarin 3’iinde 16kositoz’un
(ortalama 16.000/mm3), yiiksek CRP’nin (ortalama 150mg/L) ve yiiksek
laktat degerlerinin (>2mmol/L) eslik ettigi enfeksiyon tespit edildi.

TARTISMA VE SONUC: Kritik enfeksiyonlarin prognozunun
degerlendirilmesinde 6nemli bir laboratuar degeri olarak kabul edilen
prokalsitonin, karaciger transplantasyonu sonrasinda enfeksiyon gelisimini
isaret etmeden yiikselebilir. Enfeksiyon tanisi i¢in 16kositoz, yiiksek
CRP ve yiiksek laktat degerlerinin de degerlendirilmesi gereklidir.
Rejeksiyon ve cerrahi travmada da prokalsitonin diizeyinin yiikselebilecegi
aklagelmelidir.

(P-040)
Yodun Bakim, Onkoloji-Hematoloji Hastalarmda Gastrointestinal Sistemde Kolonize
Olan Enterokok Tiirleri ve Vankomisine Direnc Profilleri

Giil Ozlem Mentes, iclal Balci
Gaziantep Universitesi Tip Fakdiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dali, Gaziantep

GIiRIS-AMAC: Bu galismani amaci, vankomisine direngli enterokok
(VRE) i¢in risk grubu olarak tarif edilen hastalarda gastrointestinal
sistemde kolonize olan enterokok tiirlerini ve vankomisine direng
profillerini belirlemektir. Olast VRE kolonizasyonunu saptamak amaci
ile yapilan siirveyans caligmasi hastanemizde ilk kez yapilmaktadir.

YONTEM: Mart 2006-Aralik 2006 tarihleri arasinda hastanemizde
Cerrahi ve Dahili Yogun Bakim, eriskin Onkoloji-Hematoloji ve Pediatrik
Onkoloji béliimlerinde yatmakta olan toplam 180 hastadan ayda bir kez
olmak tizere rektal siirtintii 6rnekleri alinarak safra-eskiilin besiyerinde
kiilttirleri yapilmus, tiir diizeyinde tanimlama ve antimikrobiyal hassasiyeti
belirmek amaciyla Miniapi (bioMerieux, Fransa) cihazi kullanilmistir.
Enterokok tiirlerinin belirlenmesinde Rapid ID 32 Strep (bioMerieux,
Fransa), antimikrobiyal hassasiyet i¢in ise ATB Enterokok (bioMerieux,
Fransa) kitleri kullamlmistir. MiK diizeyleri Brain-heart inflizyon agar
(Merck, Fransa) besiyerinde vankomisin E-test (AB Biodisk) stripleri
kullanilarak belirlenmistir.

SONUC: Kiiltiir sonuglarina gore,126 (%70) hastanin enterokok
tiirleri ile kolonize oldugu belirlenmistir. E. faecium olarak tanimlanan
4 sus antibiyogram ve E-test sonuglarina gére vankomisine direngli
olarak bulunmus (E-test MIK>256 mg/ml), VRE kolonizasyonu %3.17
olarak tespit edilmistir. Tiir diizeyinde yapilan tanimlama sonucunda 53
sus (%42.06) E. faccium, 39 sus (%30.95) E. faecalis, 15 sus (%11.90)
E. avium, 10 sus (%7.93) E. gallinarum, 7 sus (%5.55) E. casseliflavus,
1 sus (%0.79) E. hirae,1 sus (%0.79) E. durans olarak belirlenmistir.
Hacettepe Universitesi Infeksiyon Hastaliklar1 Unitesi tarafindan
vankomisine direngli olarak bulunan 4 susa PCR yo6ntemi ile
genotiplendirme yapilmig ve VanA genotipinde olduklari belirlenmistir.
Nitrosefin (Remel, ABD) diski ile suslarin higbirisinde beta-laktamaz
iretimi saptanmamustir.

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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(r-041)
iki Yilk Siirede SB Okmeydami Egiitim ve Arastirma Hastanesi Reanimasyon
iinitesinde Saptanan VRE Tasiyicilii

Nur Efe iris, Hakan Sezgin Sayiner, Muret Ersdz Arat, Funda Simsek, Taner
Yildirmak, Burgak Varol )

SB Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi Infeksiyon Hastaliklari ve
Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, Istanbul

GIiRIS-AMAC: Hastanede yatan hastalarda VRE kolonizasyonunun
erken tesbiti, VRE infeksiyonlariin kontroliinde 6nemlidir, bu amacla
rektal stirtintii kiltiirlerinin yapilmasi 6nerilmektedir.

YONTEM: Calismada 5 Nisan 2005 - 20 Nisan 2007 tarihleri
arasinda Reanimasyon Klinigi’nde yatan hastalarda yatislarini takiben
ilk 72 saatte ve sonra da haftada bir rektal strtintii kiiltiirleri alinarak
VRE kolonizasyonu arastirildi. Materyaller 6pug/ml Vankomisin ve
2ug/ml Meropenem igeren VRE agar besiyerine (OXOID) ekildi. 24-48
saat sonunda olusan gri-siyah renkli kolonilerden klasik yontemler ve
Rapid ID 32 Strep kiti (Biomerieux) ile tanimlama yapildi. Vankomisin’e
direngli bulunan suslarin dogrulamasi I.U.T.F Mikrobiyoloji AD ve
hastanemizin molekiiler tan1 laboratuvarinda yapildi. E test ile MIK
degerleri belirlendi. Ayrica VRE izolatlarinin Linezolid ve Fosfomisin
direnci de CLSI onerileri dogrultusunda disk-difiizyon yontemi ile
arastirildi.

BULGULAR: 2 yillik désnemde 112 hastadan toplam 21 VRE susu
izole edildi (%18.75). VRE tastyicisi hastalarim tagtyicilik siiresi ortalama
8.2 hafta idi. Hastalarin antibiyotik kullanimlar: irdelendi; tastyict
hastalarin ortalamasina bakildiginda 2’den fazla antibiyotik kullaniminin
oldugu goriildii. 3. ve 4. kusak Sefalosporin, Vankomisin, Levofloksasin
ve Piperasilin-Tazobaktam kullanimi 6n plandaydi.Rektal siiriintii
kiiltiirlerinden izole edilen VRE suslarinda ayrica Fosfomisin ve Linezolid
direnci arastirildi. Ttim suslar Linezolid’e duyarli iken 1 sus ( %4.5)
Fosfomisin’e direngli bulundu.

SONUC: Hastalarm uzun siire, genis spektrumlu antibiyotikler ile
tedavi gordiigii, 6zellikle Yogun Bakim Unitelerinde VRE tasiyiciligi
o6nemli bir sorundur. Cok sayida, genis spektrumlu antibiyotik kullanimi
VRE kolonizasyonunda onemli bir risk faktoriidiir. Linezolid ve
Fosfomisin’in VRE suslarinda etkinligi yiiksektir.

P-042
Yoiun Bakim Unitelerinde Yatan Hastalardan izole Edilen Candida Tiirlerinin
Daijiimi ve Antifungal Duyarhlikiarmn Belirlenmesi

Nur Efe iris, Muret Erséz Arat, Taner Yildirmak, ismail Aydin, Songiil Kayaalp
SB Okmeydani Egitim ve Aragtirma Hastanesi Infeksiyon Hastaliklari ve
Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, Istanbul

GiRIS-AMAC: Hastanemizin Yogun Bakim Unitelerinde yatan
hastalardan izole edilen Candida tiirlerinin tiplendirilmesi ve antifungal
duyarliliklarinin belirlenmesi amaglandi.

YONTEM: 1 Ocak 2005-20 Mayis 2007 arasindaki 29 aylik dénemde
Reanimasyon Unitesi, Dahiliye Yogun Bakim Unitesi, Cerrahi Yogun Bakim
Unitesi, Néroloji- Beyin Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi ve Yenidogan Yogun
Bakim Unitesi’nde yatan hastalardan izole edilen Candida tiirleri ¢aligildi.
Candidalar hemokiiltiir, batin mayii, dren, yara ve kateterden izole edildi.
Candidalarin tiplendirilmesi ID 32 C; antifungal duyarlilik testi ATB FUNGUS
2 ( Biomerieux) ile caligild1.



BULGULAR: 32 adet Candida susu izole edildi. (9 C. albicans, 5 C.
tropicalis, 5 C. parapsilosis, 2 C. sake, 1 C. crusei, | C. famata ve 9 Candida
spp). Candida’larin 23’ii Reanimasyon Unitesi, 6’s1 Cerrahi Yogun Bakim
Unitesi, 1’i Dahiliye Yogun Bakim Unitesi, 1’i Néroloji —Beyin Cerrahisi
Yogun Bakim Unitesi, 1’i Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nden izole
edilmistir. Materyallerin 16’s1 hemokiiltiir, 9’u batin mayii, 5’i dren, 1’
kateter, 1’1 yara kaynakli idi. Duyarlilik oranlari Amfoterisin B’de %100,
Vorikonazol’de %100, 5- Flusitozin’de %95, Flukonazol’de % 82,
Itrakonazol’de % 82 olarak saptandi.

SONUC: Hastanemizin Yogun Bakim Unitelerinde Candida izolatlarina
ilk basamak tedavisi olarak baslanan Flukonazol’e %18 oraninda direng
mevcuttur.

(P-043)

2005 ve 2006 Yilinda Yogun Bakim {initesinden Hastane infeksiyonu Etkeni Olarak
Izole Edilen Bakterilerin Antibiyotikiere Diren¢ Oranlarinin Karsilastiriimas

Nur Efe ris', Muret Ersoz Arat", Aysegiil Giictiyener?, Giil Cetmeli’, Aysel
Altan®, Taner Yildirmak' .

'SB. Okmeydani Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Infeksiyon Hastaliklar ve
Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, Istanbul )

2SB. Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

$SB. Okmeydani Egitim ve Aragtirma Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Klinigi, Istanbul

GIiRIiS-AMAC: SB Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi
Reanimasyon Unitesi’nde 1 Ocak 2005 — 31 Aralik 2006 aras1 dénemde
hastane infeksiyonu etkeni olarak izole edilen mikroorganizmalarin
saptanmasi ve 2 yillik direng¢ oranlarmin karsilastirilmasi amaglandi.

YONTEM: Yogun Bakim Unitesi’nde yatan ve hastane infeksiyonu
tanisi alan olgularin klinik materyalleri incelendi. Bakteri tanimlamasinda
klasik yontemler ve yar1 otomatize bakteri identifikasyon sisteminden
(BioMerieux, miniapi), antibiyotik duyarliliklarinin belirlenmesinde ise
CLSI onerilerine gore disk-difiizyon yonteminden yararlanildi.

BULGULAR: Hastane infeksiyonu etkeni olarak 2005 yilinda 40
(%63.4) Gram negatif bakteri ( 23 Pseudomonas spp, 9 Acinetobacter
spp, 5 Klebsiella pneumoniae spp, 3 E. coli); 23 (%36.5) Gram pozitif
bakteri (12 MRSA, 5 MRKNS, 5 Enterococcus spp, 1 MSKNS ); 2006
yilinda 36 (% 70.5) Gram negatif bakteri (15 Pseudomonas spp, 8
Klebsiella pneumonia spp, 5 Acinetobacter spp, 5 E.coli, 1 Enterobacter
spp); 15 (%29.5) Gram pozitif bakteri ( 10 MRSA, 4 MRKNS, 1 MSSA)
izole edildi. Antibiyotik diren¢ oranlarina bakildiginda Pseudomonas
suslarinda 2006 yilinda 2005 yilina kiyasla Meropenem ve Kinolon
direncinin azaldig1 ancak 3. ve 4. kusak Sefalosporin ve Aminoglikozid
direncinin arttig1; Acinetobacter suslarinda 2006 yilinda tiim antibiyotiklere
direncin artt1ig1 ancak MRSA’larda yillara gore direng oranlarinin fazla
degismedigi goriilmiistiir.

SONUC: Hastanemizin Yogun Bakim Unitesi’nde hastane
infeksiyonu etkenlerinin ¢ogunlugunu Gram negatif bakterilerin
olusturdugu, 6zellikle Acinetobacter’lerde yiiksek direng oranlarinin
bulundugu saptanmustir. Gram pozitif bakterilerde Vankomisin, Teikoplanin
ve Linezolid’e direngli sus bulunmamis olup, Fusidik asidin yiiksek
etkinlikte oldugu gorilmustiir.

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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(P-044)

Yoiun Bakim Hastalarma Ait 3 Yillik Dinemde Trakeal Aspirasyon Grneklerinden
Izole Edilen Bakteriler ve Antibiyotikiere Diren¢ Oranlarmin Degigimi

Nur Efe Iris’, Muret Ersz Arat', Taner Yildirmak', Gtil Cetmeli', ismail Necati
Hakyemez', Aygen Tiirkmen? )

'SB Okmeydani Eitim ve Arastirma Hastanesi Infeksiyon Hastaliklar ve
Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, Istanbul

2SB Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Klinigi, Istanbul

AMAC: Hastanemizin Yogun Bakim Uniteleri’nde izlenen
hastalardan 3 yillik donemde alinan trakeal aspirasyon 6rneklerinden
izole edilen bakteri tiirleri ve bu bakterilerin ¢esitli antibiyotiklere direng
oranlarindaki degisimi incelemeyi amagladik.

YONTEM: Hastanemizin Yogun Bakim Uniteleri’nden Ocak 2004-
Aralik 2006 tarihleri arasinda, laboratuvarimiza génderilen trakeal
aspirasyon orneklerinden izole edilen toplam 318 sus incelendi.
Bakterilerin tanimlanmasinda standart yontemler ve yari otomatize
identifikasyon sistemi (Biomerieux, miniapi) kullanildi. Antibiyotik
duyarliliklari CLSI 6nerilerine gére disk-diflizyon yontemi ile belirlendi.

BULGULAR: Trakeal aspirasyon drneklerinden izole edilen MRSA
ve MRKNS suslarinda Vankomisin, Teikoplanin ve Linezolide direng
saptanmad. izole edilen Pseudomonas ve Acinetobacter suglarinda en
diisiik diren¢ orani Imipenem ve Meropenemde goriildii.
Bakterilerin yillara gore dagilimi Sekil 1°de, antibiyotiklere direng
oranlari Tablo 1 ve 2’de gosterilmistir.

SONUC: Gram negatif bakteri ve 6zellikle Pseudomonas izolatlarinda
yillara gore artis oldugu goralmiistiir. Stafilokok suslarinda direng
oranlarinda yillara goére artis saptanmis, en diisiik direng oranlari
Fusidik aside kars1 belirlenmistir.

70
60 17
50 ]
40_/ e
3017
20 1]
10

OGrami+}
aGrami-)

2004 2005 2006
Sekil 1°de 2004-2005-2006 yillarinda izole edilen Gram pozitif ve

Gram negatif bakterilerin dagilimi (%)



Talilo 1. En Sik izole Edilen Gram Pozitif Bakterilerin Yillara Gire Antibiyotiklere Direg Oranlari (1)

2004 2005 2006
Bakteriler MRS A | MRKNS | MRSA | MRKNS [ MRS A MRKNS

AntibiyotiKler n=28 n=11 n=19 n=15 n=35 n=9
Penisilin 100 100 100 100 100 100
Vankomisin 0 0 0 0 0 0
Teikoplanin 0 0 0 0 0 0
Linezolid 0 0 0 0 0 0
Gentamisin 30 714 94.7 100 100 100
| Tetrasiklin 80 63.6 57.8 69.2 75 717
Rifampisin 82.1 90.9 84.2 86.6 97.1 100
Fusidikasit 222 25 294 357 31.8 57.1
Siprofloksasin | 78.5 90.9 94.1 100 97 100
Levofloksasin _|71.4 63.6 84.2 71.4 84.8 75
Klindamisin 73.9 87.5 84.2 85.7 89.6 100
Trimetoprim- ~ |52.3 66.6 47 64.7 70.9 100
Sulfometoksazol|

Tablo 2. En $ik izole Edilen Gram Negatif Bakterilerin Yillara Gire Antibiyotiklere Diren; Oraniar (1)

2004 2005 2006
Eabterile | Acireto | Toaado | Elsbei | Ecoli | cketo | Peudo| Elbei| Ecoli | Acreto | Femdo | Elsbei| Ecoli
\ tachr | manas | eln tacer | movas | eln tactr | moras | ela
o o T o5 sd L1 k1 < k2
| Aatibizotd w3l | wld |wlld |red | welf | n=28 | wed n=h Al w3 | wld | weld
Seftribison 100 00 [0 20 W1 | B85 | B57 | 664 | S0 a0 7133 | 50
Suftamidim 2|5 |80 - 0 100 562 | N4 |50 66 |SBE | 666 | 466
Sefepim. w2 (80 0 - 937 | W0 5.7 | 50 B8 | 528 | 5B3 | 313
Thasilkdor. | 346 [ 100 [ 70 o0 | 875 | 915 ) 857 | &6 | 157 |95 733 [ 437
Ppensilk WML (72 |50 ] 411 | 52 571 [333 [S26 [324 |142 ] 135
Sefqpersitlalr | - - - - B3 | 83110 i} l6s [125 |0 383
Aaudba s w4 [ 222 [é5 10 223 | 28 &B50 te] 342 |544 | 312
Catmisi w3 |- 882 | 50 5|80 257 [3533 (833 [657 |466 | 411
Hailuisn 4 444 | 727 | 20 125 [541 10 166 |5 305 | 133 | 438
Sqrofibsein | 925 | 666 | 6D 30 12 | 666 | 571 | 666 | &0 555 | 733 | 825
Lerofbbnscin | 5.2 | 75 1] 20 647 | 585 | 142 | 333 |6l |428 |S535 | 416
Temsdilin ” oo (™ 1] 625 | BER | T4 | BEE | &S 352 | 664 | &0
Trmetdiane | 100 100 |60 40 933 | 80 5.7 [ 866 [T 518 | 723 | 632
miperem. 464 (272 [0 1] B |53 0 0 &5 264 10 0
Ieropetim 407 [ 50 1] 1] 352 |40 0 0 & g |0 1]
(P-043)

Yoijun Bakim Unitelerinde Yatan “Bﬁtﬂlﬂl‘lﬂ Hemokiiltirlerinde Ureyen Bakteriler
ve Antibiytik Direnc Oranlarinda Ug Yillik Degisim

Muret Erséz Arat, Nur Efe Iris, Taner Yildirmak, Funda Simsek, Elvin Ding,
Ismail Necati Hakyemez, Miige Tokatli .

SB Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi Infeksiyon Hastaliklar ve
Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, Istanbul

GIiRIiS-AMAC: Hastanemizin Yogun Bakim Unitelerinde yatan
hastalarm kan kiiltiirlerinde tireyen bakteriler ve antibiyotiklere direng
oranlarindaki 3 yillik degisimi arastirmay1 amagladik.

YONTEM: Ocak 2004-Aralik 2006 arasindaki dénemde eriskin
Yogun Bakim Unitelerinde (Reanimasyon, Dahiliye Yogun Bakim Unitesi,
Cerrahi Yogun Bakim Unitesi, Beyin Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi)
yatan hastalara ait kan kiiltiirlerinde tireyen bakteriler ve antibiyotiklere
direng oranlari incelendi. Kan kiiltiirleri BACT alert (Biomerieux)
otomatize kan kiiltiirii sisteminde inkiibe edildi. Ureme saptananlarin
pasajlar1 yapildi. Ureyen bakterinin 6zelligi ve alinan 2 drnekten birinde
treme olmast durumunda klinisyenle goriisiiliip hasta hakkinda edinilen
bilgi dogrultusunda iglem yapildi. Miikerrer suslar ¢aligmaya alinmadi.
Bakteri tanimlamasi klasik yontemler ve yar1 otomatize identifikasyon
sisteminden (Biomerieux, miniapi) yararlanilarak yapildi. izole edilen
bakterilerin antibiyotik duyarliliklar1 CLSI 6nerilerine gore disk-difiizyon
yontemi ile belirlendi.

BULGULAR: Yogun Bakim Unitelerinde yatan hastalarin
hemokiiltiirlerinden 2004, 2005 ve 2006 yillarinda izole edilen bakterilerin
dagilimi Tablo 1 ve Sekil 1'de 6zetlenmistir.

SONUC: Hastanemizin Yogun Bakim Unitelerinde alinan
hemokiiltiirlerde tireyen bakterilerin cogunlugunu Gram pozitif bakterilerin
olusturdugu; Gram negatif bakterilerde en etkili antibiyotiklerin Imipenem,
Meropenem, Amikasin, Netilmisin oldugu, Gram pozitif bakterilerde ise
Vankomisin, Teikoplanin, Linezolid direncinin bulunmadig: ancak diger
antibiyotiklere yiiksek direng oranlarinin oldugu saptanmustir.

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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Tablo 1. 2004, 2005, 2006 Yillarinda Hemokiittiirierden izole Edilen Bakterilerin Dagilmi (N)

Tillar| 2004 2005 2006
Bakteriler
Gram Pozitif | BIREHS 47 | MBEN3 63 | MESA 48
Bakteriler WREA 33 |MRSA 18 | MREKHNS ]
Enternkok 3 | MsSA 9
Enterokok 3
Toplam a0 39 82
Ctram Negatif | Acinetobacter spp | 17 | Pseudomonas spp 13 | Pseudomonas spp 1a
Bakteriler Eroli 9 | Acinetchacter spp 16 | Kleheiella spp ]
Peendomorasspp | 8 | Klebsiella spp 7 |Ecoli 5
Klebsiella spp 5 |Eeol 5 | Acinetchacter spp 5
Proteus spp 2 | Enterobacter spp 4 | Enterohacter spp 3
Proteus spp 2 | Serratia spp 2
Alealigenes spp 2| Citrobacter 2
Morganella spp 1
Toplam 41 35 36
70 OGI(+)
60 1171 aGr(-)
50 1717
4041
3011
20411
10 +11
0+
2004 2005 2006

Sekil 1°de 2004-2005-2006 yillarinda izole edilen Gram pozitif ve
Gram negatif bakterilerin dagilimi (%)

(P-046)

M.K.0 Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesinde Yoiun Bakim infeksiynn Etkenleri
ve Antibiyotik Duyariilikiari

Ltfii Savag', Burgin Ozer?, Yusuf Onlen’, Nizami Duran?

"Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiltesi Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Hatay

Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Kiinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dali, Hatay

AMAC: Bu ¢alismada M.K.U Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi
yogun bakim tnitesinde yatan hastalarda, bir yillik siirede prospektif
olarak yogun bakim tinitesindeki hastane infeksiyon etkenlerinin ve bu
etken mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklarinin belirlenmesi
amaclanmustir.

YONTEM: Hastanemizde Ocak 2006 ve Ocak 2007 tarihleri arasinda
yogun bakim tinitesinde 48 saatten fazla kalan hastalar degerlendirmeye
alinmistir.Hastane infeksiyonu tanist CDC kriterlerine gore
konulmustur.izole edilen bakterilerin identifikasyonu klasik yontemlerle,
antibiyotik duyarliliklar1 disk difiizyon yontemiyle belirlenmistir.

BULGULAR: Hastane infeksiyon etkeni olarak 9 Enterobactericeae
tiyesi bakteri, 7 Acinetobacter spp, 5 P.aeruginosa, 5 Candida spp, 3
koagiilaz negatif stafilokok, 1 Enterococcus spp. toplam 30
mikroorganizma izole edilmistir.Bunlarin 11’inin tiriner sistem infeksiyonu,
9’unun bakteremi, 5’inin yara infeksiyonu ve 5’inin de alt solunum yolu
infeksiyonu etkeni oldugu tespit edilmistir.Enterobactericeae liyesi olarak
6 E.coli ve 3 Klebsiella spp. izole edilmistir.Bu bakterilerin tamaminin
nitrofurantoin, amikasin, imipenem ve meropeneme duyarli, ampisiline
diren¢li oldugu saptanirken, GSBL saptanmamistir. Acinetobacter
izolatlarinin en duyarli oldugu antibiyotiklerin imipenem, meropenem,
netilmisin ve tobramisin oldugu bulunurken, alt1 Acinetobacter susunun
gentamisin, sulbaktam/ampisilin, sefepim ve kinolonlara direngli oldugu
saptanmigtir.



P.aeruginosa suslarmnin en duyarl oldugu antibiyotiklerin ise imipenem
ve amikasin oldugu tespit edilmis, 1’inde kromozomal beta laktamaz
varlig1 saptanmistir. Candida suslarinin 3’tiniin C.albicans oldugu tespit
edilmistir. Koagiilaz negatif stafilokoklarin tamami ve 1 Enterococcus
spp. kan 6rneklerinden izole edilmistir. Bu suslarda vankomisin ve
teikoplanin direnci saptanmamustir.

SONUC: Hastanemiz yogun bakim {initesinde en sik infeksiyon
etkeni olarak Gram negatif bakterilerilerin sorumlu oldugu tespit
edilmistir. Yogun bakimlarda direng sorununun oniine gegilebilmesi igin
infeksiyon etkenlerinin diizenli olarak antibiyotik duyarliliklar1 takip
edilmeli ve antibiyotik tedavi protokollerinin bu dogrultuda uygulanmasi
gerekmektedir.

P-0471

Tiirkiye te Karbapenemiere Direncli P. aeruginosa Suglarinda Metallobetalak tamaz
EIIZimll}I‘iI_IiII Arastiriimast; Suslarin Tedavide Kullamilabilen Antibiyotikier lgin
Minimum Inhibitdr Konsantrasyon [(Mic] Degerlerinin Belirienmesi

Salih Cesur', Eda Yildiz2, Hasan Irmak', Zeynep Gillay®, Ugur Aslan®, Nevgiin Sepin Ozen®,
Gillgin Bayramogjiu’, Mustafa Berktag’, Ata Nevzat Yalgin, Serap Gencer’, Salih Hogoglu™,
Ali Pekcan Demiroz' .

"Ankara Eitim ve Aragtima Hastanesi Infeksiyon Hastaliklan ve Kiink Mikrobiyoloji Kiini, Ankara
2Ankara Egitim ve Aragtima Hastanesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, Ankara
*Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dall, [zmir
“Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Kiinik Mikrobiyoloji Klinigi, Konya
SAkdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dal, Antalya
%Karadeniz Universitesi Tip Fakiittesi, Mikrobiyoloji ve Kiinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali

"Van Yiizineti Yil Universttesi Tip Fakiittesi Mikrobiyoloji ve Kiinik Mikrobiyoloji Anabilim Dall, Van
SAkdeniz Universitesi Tip Fakilltesi, Enfeksiyon Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim
Dali, Antalya

%Kartal Dr. Liitfi Kirtal Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklar ve Kiinik
Mikrobiyoloji Klinigj, Istanbul

“Dicle Universitesi Tip Fakiltes Infeksiyon Hastalikian ve Kiinik Mikrobiyoloji Anabiim Dall, Diyarbakir

GIiRiS-AMAC: Bu ¢alismada, Tiirkiye’yi temsil edecek sekilde 7
farkli cografi bolgeden karbapeneme direngli (imipenem ve/ veya
meropenem) diren¢li Pseudomonas aeruginosa suslarinda
metallobetalaktamaz (MBL) enzim sikliginin belirlenmesi ve izole edilen
suslari kolistin, aztreonam, polimiksin B ve rifampisin gibi tedavide
kullanilabilen ilaglar i¢in minimum inhibitér konsantrasyon (MiC)
degerlerinin saptanmasi amaglandi.

YONTEM: Tiirkiye’de 7 farkli cografik bolgeyi temsil eden Ankara,
Konya, Antalya, Istanbul, izmir, Diyarbakir, Van olmak tizere 8 ilden
toplam 186 karbapeneme (imipenem ve/veya meropenem) direngli
Pseudomonas aeruginosa susu ¢alismaya alindi.

Karbapenem direngli Pseudomonas aeruginosa suslarinda MBL varligi
imipenem ve EDTA emdirilmis imipenem diskleri ile kombine disk
yontemiyle arastirildi. MBL pozitif ve negatif saptanan suslarla aztreonam,
kolistin, polimiksin B ve rifampisin duyarlilig1 E-test yontemi ile belirlendi.

BULGULAR: Toplam 186 susun 58’inde (%31.2) MBL enzim
pozitifligi saptandi. MBL pozitifligi bolgeler (iller) arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gosterdi (p<0.05). MBL pozitifligi en fazla
Antalya (%52), Istanbul (%50), en az ise Diyarbakir (%6) ilinde
saptandi.Tiim suslarin antibiyotik duyarliliklar1 aztreonam icin, %
72(134/186), kolistin i¢in %83.3 (155/186), polimiksin i¢in
%79.6(148/186) ve rifampisin ig¢in %0 (0/186) olarak belirlendi.
Antibiyotik duyarlilklar: yéniinden aztreonam ve kolistin i¢in bolgeler
arasinda farklilik gozlendi.

SONUC: Ulkemizde karbapenem direngli suslarda MBL pozitiflik
orani ortalama %31.2 oraninda olmakla birlikte, MBL pozitif saptanan
suslarin molekiiler yontemlerle de dogrulanmasi, bolgesel antibiyotik
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surveyans verilerinin belirli peryotlarla izlenmesi, verilerin ilgili
kuruluslarla paylasilmasi bu suslarin bélgesel yayiliminin 6nlenmesinde
son derece yararli olacaktir. Bunun i¢in, tilke genelinde ulusal antibiyotik
surveyans verilerinin sistematik olarak kayit edilmesi ve izlenmesine
gereksinim vardir.

Bu ¢alisma TUBITAK tarafindan SBAG-HD-62 proje numarasi ile
desteklenmistir.

(P-048)

Yoijun Bakimlarda izole Edilen Imipenem Duyarh ve Direncli Pseudomonas
Aeruginosa infeksiyonlarnda Risk Faktirieri

Zahide Asik’, Seyit Ali Biiyiiktuna', Ozge Turhan', Betil Ozhak Baysan?,
Nurgiil Glinay®, Melike Cengiz*, Ata Nevzat Yalgin'

"Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Infeksiyon Hastaliklar ve Kiinik
Mikrobiyoloji Ana Bilim Dali, Antalya

2Tibbi Mikrobiyoloji Ana Bilim Dali

Sinfeksiyon Kontrol Komitesi

“Anesteziyoloji ve Reanimasyon Ana Bilim Dali

AMAC: Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Reanimasyon
I-1T Yogun Bakim Unitelerinde gelisen ve Infeksiyon Hastaliklar1 ve
Klinik Mikrobiyoloji AD. konsiiltasyonlariyla tant konulup izlenen
imipenem duyarl ve direngli Pseudomonas aeruginosa infeksiyonlarinda
risk faktorlerini irdelemek.

YONTEM: 2005-2007 (ilk dért ay) yillar1 arasinda Yogun Bakim
Unitelerinde yatan toplam 2382 yeni hastanin 98’inde gelisen
Pseudomonas aeruginosa infeksiyonlari retrospektif olarak incelendi.
Veriler SPSS 14.0 programui kullanilarak analiz edildi.

BULGULAR: Caligmaya dahil edilen 98 hastanin 68’ i (%69.4)
erkek, 30’ u (%30.6) kadind1. Ortalama yas 41.2 (+22.5) olarak tespit
edildi. Hastalardan izole edilen 98 Pseudomonas aeruginosa susunun
61’1 (% 62.2) imipenem duyarli, 37’ si (%37.8) imipenem direngliydi.
Imipenem duyarliligi 2005 yilinda % 64.2, 2006 yilinda % 65.9, 2007
yilinin ilk dort ayinda ise % 33.3 olarak saptandi. Infeksiyonlar arasinda
ilk sirada %52 (51/98) ile nozokomiyal pnomonilerin yer aldig1 goriildii.
Hastalarda risk faktorleri olarak yogun bakimda kalis siireleri, altta yatan
hastaligin varlig1 (diabetes mellitus, KOAH, immunyetmezlik, malignite,
steroid kullanimi), operasyon, entiibasyon, trakeostomi, santral ve {iriner
katater kullanimi, 1. ve 3. kusak sefalosporin, ampisilin-sulbaktam,
glikopeptid, aminoglikozid, kinolon, sefaperazon-sulbaktam, piperasilin-
tazobaktam ve karbapenem kullanimi incelendi. Karbapenem kullanimi
(p<0.002) ve infeksiyon gelismeden dnce yogun bakimda yatis siiresi
(11.1 giin—17.9 giin; p< 0.007) imipenem direngli Pseudomonas aeruginosa
infeksiyonlari i¢in anlamli risk faktdrleri olarak bulundu.
Imipenem direngli Pseudomonas aeruginosa ile infekte hastalari %40.5’1,
duyarl: etken ile infekte hastalarin ise % 29.5’ i kaybedildi.

SONUC: Imipenem diren¢li Pseudomonas aeruginosa
infeksiyonlarmin giderek artis gostermesi dikkat gekicidir. Infeksiyon
kontrol yontemleri ve rasyonel antibiyotik kullanimi ile direncli
mikroorganizmalarin neden oldugu infeksiyonlarin sikligini azaltmak
olasidur.



(P-049]
Hastanemiz Yenidogan Yogun Bakim Unitesi Morbidite ve Mortalite Sonuclari

ibrahim Silfeler', Ayse Burcu Deveci', Sahin Hamilgikan', Berna Aksahin',
Muvet Arat?, Fiigen Pekiin' )

"Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Klinigi, istanbul
2Okmeydan Egitim ve Aragtirma Hastanesi Enfeksiyon Hastalikian Klinigi, Istanbul

GIRIS: Perinatal ve neonatal mortalite hizi tibbi bakimin kalitesini
gosteren 6nemli bir belirleyicidir. Diinya Saglik Orgiitii 2003 verilerine
gore lilkemizde ilk bes yasta ¢ocuk 6liim hiz1t % 0.43, 2006°da kesin
olmamakla birlikte % 0.38-0.40 civarindadir. Neonatal doneme ait saglikli
veri ise bulunmamaktadir. Bu ¢alismamizda 2007 yili ocak-subat-mart
aylarinda hastanemiz Yenidogan Prematiire servisinde izledigimiz
bebeklerde gestasyon haftalart ve dogum kilolarina gére mortalite
oranlarini irdelemeyi amagladik.

YONTEM: Calismaya 01 ocak 2007-31 mart 2007 tarihleri arasinda
yenidogan-prematiire servisinde 198 hasta alindi. Mortalite oranlari
retrospektif olarak incelendi.

BULGULAR: Toplam 198 hastanin 84’1 (%42,4) 37 hafta ve altinda
idi. Bu hastalardan 8’1 prematiire, 2’si matiir olmak {izere toplam 10’u
kaybedilmisti(grafik 1). Toplam mortalite orant % 5 olup, bu oran
prematiirelerde %9,5, matiirlerde %1,7 olarak saptandi(grafik 3). Total
mortalite orani iginde 2500 gramin tstiindekiler %30; 2500 gramin
altindakiler ise %70’lik bir orana sahipti ve 37 hafta altindaki olgularin
orani da %80 idi(grafik 2).
Olgularin 44’tine antibiyotik tedavisi uygulandi. Bu antibiyotik alan
hastalardan 9’unun(%20) kiiltiiriinde tireme oldugu goriildii. Kiltiirde
tireme olan mikroorganizmalarin dagilimma bakildiginda(grafik 4) %36,4
oraninda metisiline direngli S.Aureus (MDSA) iiremesi goriilmektedir.

SONUC: Neonatal mortalite oranimiz %5 olup bunlarin biyiik bir
kismini (%80) prematiirite ve buna bagli komplikasyonlar olugturmaktadir.
Hastalarimizin %42,4’tiniin sevkli olarak geldigi dusiiniiliirse soruna
yonelik yaptigimiz tedaviler yenidogan igin geg olabilmektedir. Ozellikle
prematiire veya riskli dogumlarda miidahalenin dogum odasinda baslayip,
aynt merkezde bulunan yenidogan yogun bakim tinitesinde stirdiiriilmesi
gereklidir.
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Grafik 2: Ex olan hastalarin dogum kilolarina
gore dagilirm
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Grafik 3: Ex olan hastalarin haftalara gére

dagihmi
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Grafik 4: Kiiltlirde Gireyen mikroorganizmalar
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Grafik 5: Kiltir Greme yerleri
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(P-050]

Haydarpasa Numune Egjitim ve Aragtirma Hastanesi All_lstlllivllhi ve Reanimasyon
_Klilliﬁi'lllll! 2003-2006 Yillar1 Arasinda Saptanan Invaziv Ara¢ Kullanim ve
Infeksiyon Oranlari

Asuman inan’, Jlknur Erdem’, Asu Ozgiiltekin?, Giildem Turan?, Nurgil
Ceran', Derya Oztirk Enginﬂ Seniha Senbayrak Akgay®, Gilden Hitit', Filiz
Ormanci?, Gonca Yiiksel’, Paga Goktas' ]

"Haydarpasa Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi Infeksiyon Hastaliklari
ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, Istanbul

?Haydarpasa Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Klinigi, Istanbul

SHaydarpasa Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi Kiinik Mikrobiyoloji
Laboratuvari, Istanbul

AMAC: Yogun bakim tinitelerinde izlenen hastalar ciddi primer
hastaliklari, uygulanan invaziv girisimler,hasta yatis siiresinin
uzunlugu,genis spektrumlu antibiyotiklerin uzun siire kullanilmasi gibi
faktorler nedeniyle direncli mikroorganizmalarla kolonizasyon ve
infeksiyon gelisimine a¢ik durumdadir ve bu nedenle, bu iiniteler
infeksiyon kontrolii agisindan izlenmesi gereken birimlerin baginda
gelmektedir.

Bu galismada hastanemiz Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi YBU'de
gelisen hastane infeksiyonlarinin sikliginin, invaziv alet iliskili infeksiyon
ve alet kullanim oranlarmin belirlenmesi amaglanmustir.

YONTEM: 1 Mayis 2003-31Aralik 2006 tarihleri arasinda hastanemiz
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi YBU’de hastalar, prospektif
olarak,laboratuvar ve klinige dayali aktif siirveyans sistemi ile izlenmis
olup;hastane infeksiyonlari(HI) Hastalik Kontrol ve Onleme

Tablo 1. Hastane infeksiyonlarinin Sistemlere Gére Daiiimi
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Merkezi(CDC) kriterlerine gore tanimlanmustir. Alet iliskili infeksiyon
hizlari, alet iliskili infeksiyon sayisi/alet giiniix1000 formiilii ile
hesaplanmis ve bu veriler National Nosocomial Infections
Surveillance(NNIS) sistemi ile karsilastirilarak ytizdelik dilimleri
belirlenmistir.

BULGULAR: Bu siirecte izlenen 2583 olgunun 357’sinde 526
hastane infeksiyonu (HI) gelismis olup; HI hiz1 yatan hasta sayisina gére
%20.36, 1000 hasta giiniine gore 30.88 olarak belirlenmistir.
Infeksiyonlardan 314 (%59.69)’ti pnomoni, 103 (%19.58)’ii kan dolagim
infeksiyonu,73 (%13.87)’1 tiriner infeksiyon, 20 (%3.80)’si cerrahi alan
infeksiyonu, 16 (%3.04)’s1 menenyjittir (Tablo 1). Toplam 583 koken
izole edilmis olup;en sik izole edilen etkenler sirastyla metisiline direngli
Staphylococcus aureus (%28.81), Acinetobacter spp.(%26.41) ve
Pseudomonas spp. (%18.69) olmustur. Ventilator kullanim orani:0.82,
uriner kateter kullanim orani:0.93, santral ven6z kateter kullanim orani:
0.71;ventilator iligkili infeksiyon hiz1:22.30, riner kateter ilisgkili
infeksiyon hizi: 4.57, santral venoz kateter iliskili bakteriyemi hizi: 2.94
olarak saptanmuistir (Tablo 2).

SONUC: Hastanemiz yogun bakim iinitesi siirveyans sonuglari
NNIS sistem verileri ile kiyaslandiginda, invaziv arag¢ kullanimi ve alet
iligkili infeksiyonlarin oldukg¢a yiiksek yiizde dilimlerinde yer aldigt
gozlenmistir. En ¢ok gozlenen infeksiyon pnémoni, en sik izole edilen
etkenler MRSA, Acinetobacter spp, ve Pseudomonas spp. olmustur.

Yil (yatan hasta sayisi)| Pnomoni n (%) | Kan dolasgimi infeksiyonun % | Uriner sistem infeksiyonun Cerrahi alan infeksiyonun Menenjit
(%) (%) n (%)
2)
2003 (39 35(49.29) 17(23.94) 9 (12.67) 4(5.63) 6(3.45)
2004(500) 60(47.61) 31(24.60) 28 (22.22) 3(2.38) 4(3.17)
2005(783) 82(67.76) 19(15.70) 13 (10.74) 6(4.95) 1(0.82)
2006(908) 137(65.86) 36(17.30) 23(11.05) 7(3.36) 5(2.40)
Toplam(2583) 314(59.69) 103(19.58) 73(13.87) 20(3.80) 16(3.04)
Tablo 2.
Yil Ventilator iliskili Uriner kateter Santral venoz kateter Ventilator Uriner kateter Santral venoz
pnomoni iliskili infeksiyon iliskili bakteriyemi kullanim oram kullanim oram katater kullamim orani
2003 20.23 3.92 3.59 0.66 0.87 0.63
(NNIS) (%90) (%50) (%50) (%90) (%75) (%50)
2004 27.00 10.26 2.69 0.74 0.91 0.74
(NNIS) (%90) (%90) (%25) (%90) (%90) (%90)
2005 18.66 2.78 4.79 0.87 0.92 0.78
(NNIS) (%90) (%25) (%50) (%90) (%90) (%90)
2006 23.91 3.65 1.14 0.89 0.98 0.68
(NNIS) (%90) (%50) (%10) (%90) (%90) (%75)
Toplam 22.30 4.57 2.94 0.82 0.93 0.71
(NNIS) (%90) (%50) (%25) (%90) (%90) (%75)
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(P-051)
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Yogun Bakim initesr nde Hastane illfl!kswlllllﬂl‘l

Aygil Dogan Celik', Zerrin Yulugkural', Tilay Erkan? Serap Keskin?, Dilek Memis®,
Figen Kuloglu', Filiz Akata', Murat Tugrul*

"Trakya Universitesi Tip Fakiitesi Kiink Bakteriyoloji ve Infeksiyon Hastalidan Anabilim Dall, Edime
“Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hemsirelik Hizmetleri Miidirliigti, Edime

STrakya Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim Dali Yogun Bakim Unitesi, Edlime
“Trakya Universitesi Tip Fakiittesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Edime

AMAC: Bu calismada Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji
Anabilim Dali Yogun Bakim Unitesinde (TUYBU) 1 Ocak — 31 Aralik
2006 donemini kapsayan bir yillik siire i¢cinde saptanan hastane
infeksiyonlar1 prospektif olarak incelenmistir.

YONTEM: TUYBU’ de izlenen hastalarda hastane infeksiyonu
hemsiresi tarafindan hastaya ve laboratuar verilerine dayali siirveyans
yontemleri bir arada kullanilarak belirlenen hastane infeksiyonlari irdelendi.
Hastane infeksiyonlar1 Centers for Disease Control kriterlerine gore
tanimlandi.

BULGULAR: izlenen 341 hastadan 107’ sinde hastane infeksiyonu
gelisti ve hastane infeksiyonu hizi 1000 hasta giinii tizerinden %40.3
olarak bulundu. Bunlar i¢inde primer bakteremi 19 hastada saptanmis
olup orami 1000 hasta giinii tizerinden %?7.2 idi. Invasiv arag ile iliskili
infeksiyonlarin sikligina bakildiginda (1000 alet giinii tizerinden) santral
venoz kateter ile iligkili bakteriyemi %23.9 ile birinci sirada yer alirken
bunu ventilatérle iligkili pnomoni (%13.3), tiriner sistem infeksiyonu
(%3.03) takip etmekteydi. Bu infeksiyonlarda etken olarak izole edilen
bakterilerden Acinetobacter spp (%39) birinci sirada; Pseudomonas
aeroginosa (%15) ikinci sirada; Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli,
Stapyylococcus aureus ve koagulaz negatif Stapylococcus (KNS)(%6)
tigtincii sirada yer almaktaydi. Etken olarak izole edilen Acinetobacter
kokenlerinde antibiyotik duyarliliklarina bakildiginda ipenem %17,
meropenem %20, seftazidim %0, amikasin %25, sulbaktam-ampisilin
%2, sefaperazon-sulbaktam %13, siprofloksasin %5 oraninda duyarli idi.
K. pneumoniae ve E. coli kokenlerinde genislemis spektrumlu beta
laktamaz varlig1 orani sirasiyla %57 ve %29 olarak bulundu. Metisilin
direnci S. aureus kokenlerinde %86, KNS kokenlerinde %100 idi.

SONUC: Yogun bakim iinitesinde gelisen infeksiyonlarda etken
bakterilerin antibiyotik direnci oldukea yiiksek orandadir. Bu infeksiyonlarin
6nlenmesi hastalarin mortalite ve morbiditesini azaltmada 6nemli bir role
sahiptir.

(P-052)

Yoijun Bakim Birimi Hastalarindan Alinan Kan Kiiltirlerinde lreyen
Mikroorganizmalarin Sikliji ve Duyarihi

Safiye Kogulu', Asli Karadeniz', Seniha Basaran', Arif Atahan Gagatay’,
Perihan Engin Ozcan?, Halit Ozsit', Haluk Eraksoy’

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Istanbul

“Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali, Istanbul

AMAC: Bu calisma, 2005-2007 yillar1 arasinda Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Yogun Bakim Birimi(YBB)'nde yatan hastalardan alinan
kan kiiltiirlerinden (KK) iiretilen mikroorganizmalarin sikliklariin ve
antibiyotik duyarliliklarinin saptamasi amaciyla yapildi.

YONTEM: 1 Ocak 2005-1 Ocak 2007 arasinda iki y1l boyunca
laboratuvarimiza YBB’den 1902 KK kabul edildi. KK’ler i¢in tiremeyi
sinyalle saptayan otomatize BacT/Alert (Organon Teknika, Durham, N.C.)
sistemi kullanildi. Damar yolu bulunmasi zor olan obez veya ince vaskiiler
yapiya sahip olan hastalardan iki sise kan kiiltiirti alind1. Santral venoz
kateteri (SVK) olan hastalardan KK’lerin; birisi SVK’den diger ikisi farkli
periferik venlerden olmak iizere ii¢ sise alind1. Uretilen etkenlerin antibiyotik
duyarliliklar1, CLSI 6lgiitlerine gére disk difiizyon yontemi ile yapildi.
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genislemis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) tireten Gram-negatif enterik
¢omak (GNEC)'lar(Klebsiella pneumoniae, Klebsiella oxytoca ve
Escherichia coli) ¢ift disk sinerji testiyle saptandi.

BULGULAR: ki yil igerisinde alinan 1902 takim KK’den 316’sinda
iireme saptand1. Ureme saptanan KK’lerin %49°u Gram-negatif comak
(GNCQ) (n=155), %45.5’1 (n=144) Gram-pozitif kok (GPK), %5.3’1
(n=17) Candida spp. olarak saptand1. Bakteriyemi sikligt MRSA %20.7,
MRKNS %19.7, K.pneumoniae % 18.3, Pseudomonas aeruginosa %8.2,
Acinetobacter spp. %8, E.coli %7.3, Enterobacter spp. %6.7, Candida
spp. %5.3, Enterococcus spp. %4.3 olarak saptandi. GNEC bakteriyemisine
neden olan etkenler, imipeneme %96.1, meropeneme %90.4, netilmisine
%72.2, amikasine %67.6, gentamisine %66.6, siprofloksasine %45.7,
sefoperazon/sulbaktama (SF/SB) %42, sefepime %41,
piperasilin/tazobaktama (PTZ) %36 oraninda duyarl idi. Nonfermentatif
Gram-negatif comak bakteriyemilerine neden olan etkenler ise SF/SB'ye
%354, netilmisine %52, tobramisine %40, sefepime %34, PTZ'ye %28,
seftazidime %24, amikasine %26, imipeneme %22, gentamisine %22,
meropeneme %18, siprofloksasine %16 oraninda duyarl: idi. GPK
bakteriyemilerinde glikopeptidler (%100) en etkili antibiyotiklerdi.

SONUCLAR: YBB'deki bakteriyemilere en sik GNC'lerin neden
oldugu saptandi. Bu bakteriyemi etkenlerinde dnceki yillara oranla
K.pneumoniae de dahil olmak tizere karbapenemlere karsi direncin
artmas1 dikkat cekici idi. Onceki yillarda oldugu gibi GPK
bakteriyemilerinde glikopeptidlere direncin olmadigi goriildii. Kandidemi
siklig1 genel olarak bildirilen sikliklara oranla diisiik olarak degerlendirildi.

(P-053)
istanbul Tip Fakiiltesi Yogun Bakim Birimlerinde Katater Ucu Kiiltirlerinden izole
Edilen Etkenler ve Antibiyotik Duyariikiar

Esra Unal, Sibel Aydin, Selguk Aksdz, Arif Atahan Cagdatay, Halit Ozsiit,
Haluk Eraksoy . .

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dall, Istanbul

AMAC: Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Yogun Bakim
Birim (YBB)’lerinde, Ocak 2006-Ocak 2007 tarihleri arasinda izlenen
hastalardan alinan kateter ucu drneklerinden izole edilen bakteri tiirlerinin
ve antibiyotik duyarliliklarinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

YONTEM: Bu ¢alismada Genel YBB, Norosiriirji YBB ve Acil
Cerrahi YBB’de Ocak 2006-Ocak 2007 tarihleri arasinda yatan hastalarin
kateter ucu kiiltiirleri incelendi. Bu tarihler arasinda Fakiiltemizin
Infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Laboratuvari’na gelen
toplam 638 kateter ucu drneginden 222 sus izole edildi. Suslarin antibiyotik
duyarlilik testleri CLSI 6l¢utlerine gore disk diflizyon testi yontemi ile
yapildi. Orta duyarli suslar direngli olarak degerlendirildi. Metisiline
direng sefoksitin diski kullanilarak arastirildi.

BULGULAR: Bu siirede 638 6rnek degerlendirildi. Orneklerin
cogunlugunu Genel YBB’den gelenler olusturmaktayd: (n=447, %70).
Ureme saptanan 196 ornekten izole edilen etkenlerin dagilimi
incelendiginde siklik sirasina gore Acinetobacter spp. (n=43, %19.3),
koagiilaz-negatif stafilokok (KNS) (n=41, %18.4), Pseudomonas
aeruginosa (n=38, %17.1), Staphylococcus aureus (n=37, %16.6),
Klebsiella pneumoniae (n=31, %13.9), Enterobacter spp. (n=9, %4),
Escherichia coli (n=6, %2.7), Enterococcus spp. (n=6, %2.7), Proteus
mirabilis (n=3, %1.3), Klebsiella oxytoca (n=2, %0.9) olarak saptanmustr.
Etkenlerin %61.7’si Gram- negatif comak iken %38.2’si Gram-pozitif
kok idi. Gram-negatif comaklara en etkili antibiyotikler netilmisin (n=85,
%62), sefoperazon/sulbaktam (n=57, %41.6), karbapenemler (n=55,
%A40.1) olarak saptandi. Gram-negatif enterik comaklarda ESBL olusturma
orani %45.4 idi (K.pneumoniae’de %64.5, E.coli’de %60, K.oxytoca’da
%100). Bu dénemde K.pneumoniae’de karbapenemlere %9 oraninda
direng¢ gorildii. S.aureus ve KNS suslarinda glikopeptid direncine
rastlanmazken, KNS’ de %85.3, S.aureus izolatlarinda ise %89.8 oraninda
sefoksitin direnci goriildii.



SONUC: 638 ornek ile yapilan calismaya gore Fakiiltemiz
YBB’lerinde kateter ucu kiiltiirlerinde infeksiyon etkeni olarak,
Acinetobacter spp.’nin en az KNS’ler kadar sik goriilmesi ve stafilokok
izolatlarinda metisilin direncinin %90’a yaklagmasi dikkat ¢ekicidir.

(P-054)

Yoijun Bakim Birimi Hastalarinin Endotrakeal Aspiratlarindan izole Edilen
Escherichia Coli ve Klebsiella Pneumoniae Suslarinda Geniglemis Spek trumiu
Beta- laktamaz Yapimi

Zuhal Avc, Farah Abbas', Arif Atahan Cagatay', Halit Ozs(it', Figen Esen?, Haluk Eraksoy’
"[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, infeksiyon Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dal, Istanbul ‘
lstanbul Universitesi stanbul Tip Fakiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dall, istanbul

AMAC: Ocak 2005-Ocak 2007 arasinda Istanbul Tip Fakiiltesi
Anestezi ve Reanimasyon AD Yogun Bakim Birimi (YBB)’ndeki
hastalarin endotrakeal aspirat (ETA) kiltiirlerinden izole edilen
Escherichia coli ve Klebsiella pneumoniae suslarinda genislemis
spektrumlu beta- laktamaz (ESBL) yapiminin ve antibiyotik direng
oranlarimnin arastirilmasi amaglandi.

YONTEM: 01/01/2005-01/01/2007 tarihleri arasinda YBB
hastalarimin semikantitatif olarak incelenen ETA kiiltiirlerinden izole
edilen 89 E.coli ve 97 K.pneumoniae susu incelendi. ESBL yapimu ¢ift
disk sinerji testi yontemi ile belirlendi. Antibiyotik duyarlilik testleri
CLSI olgtitlerine gore disk difiizyon yoéntemi ile yapildi.

BULGULAR: iki yillik izlemde E.coli suslarmimn 51’inde (%57.3),
K.pneumoniae suglarinin 56’sinda (%57.7) ESBL yapimi saptandi.
Ocak 2005-Ocak 2006 arasinda ESBL oranlar1 E.coli i¢in %52,
K.pneumoniae i¢in %51 iken, Ocak 2006-Ocak 2007 arasinda bu oran
hem E.coli hem de K.pneumoniae suslarinda %63.4 saptandi. ESBL-
pozitif E.coli suslarinin en duyarli oldugu antibiyotikler sirasiyla
karbapenemler (%100), sefoperazon/sulbaktam (%72.5), amikasin
(%66.8), piperasilin/tazobaktam (%60.7), netilmisin (%60.7) olarak
bulundu. ESBL-pozitif K.pneumoniae suslarinin en duyarli oldugu
antibiyotikler sirasiyla karbapenemler (%91), amikasin (%58.9),
netilmisin (%48.2), gentamisin (%50), sefoperazon/sulbaktam (%26.7),
piperasilin/tazobaktam (%23.2) olarak bulundu. Ocak 2005-Ocak 2006
arasinda hi¢ karbapenem direnci gériilmezken, Ocak 2006-Ocak 2007
arasinda 52 K.pneumoniae susunun 5’inde (%9.6) karbapenemlere
direng oldugu saptandi. ESBL-pozitif E.coli suslarinda kinolon direnci
%90, ESBL-pozitif K.pneumoniae suslarinda ise kinolon direnci %58.9
oraninda bulundu.

SONUC: Her gegen y1l biraz daha artan ESBL oranlari, kinolon
direnci ve K.pneumoniae suslarinda yeni ortaya ¢ikan karbapenem
direncinin varligi giiniimiizde gittik¢e artan bir tedavi sorununu giindeme
getirmektedir. Dolayisiyla kisa donemler halinde epidemiyolojik
calismalar yapilmali ve antibiyotik duyarlilik sonuglari bildirilmelidir.

(P-055)
Acil Cerrahi Yogun Bakim Biriminde Ventilatir ile fiskili Pnmoni Etkeni Olabilecek
Patojenler ve Direng Durumu

Aziz Ahmad Hamidi', Mahir Kapmaz', Arif Atahan Cagatay', Ayse Yildirim?,
Simru Tugrul?, Halit Ozsiit!, Haluk Eraksoy'

"Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Infeksiyon Hastaliklari ve
Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Istanbul

Z,Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Istanbul Anabilim Dall, Istanbul

GIRIS-AMAC: Acil Cerrahi Yogun Bakim Birimi’nde (ACYBB)
yatan hastalarin endotrakeal aspirat (ETA) kiiltiirlerinde tireyen ve
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ventilatér ile iligkili pnémoni (VIP) etkeni olabilecek bakteriyel patojenlerin
dagilimi ve antibiyotik duyarliliginin saptanmasi amaglanmistir.

YONTEM: Ocak 2005 ile Ocak 2007 tarihleri arasinda ACYBB’de
yatan hastalarin semikantitatif olarak yapilan ETA kiltiirleri incelendi.
Bu tarihler arasinda laboratuvarimiza gelen toplam 665 ETA’dan 501 sus
izole edildi. Suslarin antibiyotik duyarlilik testleri CLSI 6lgiitlerine gore
disk difiizyon yontemi ile yapildi. Orta duyarli olan suslar direngli olarak
kabul edildi. Gram-negatif ¢omaklarin disk diftizyon yontemi ile
indiiklenebilir beta - laktamaz (IBL) ve genislemis spektrumlu
beta—laktamaz (ESBL) yaptig1 saptanan suslar1 zon ¢apina bakilmaksizin
tigtincti kusak sefalosporinlere direngli olarak kabul edildi. Stafilokoklardaki
metisilin direncini saptamak i¢in sefoksitin diski kullanildi.

BULGULAR: Ureyen patojenlerin %36’s1 Pseudomonas aeruginosa,
%?26’s1 Acinetobacter spp., %18’i MRSA, %6.2’si Klebsiella pneumoniae,
%6’s1 MSSA idi. P. acruginosa suslarinda direng, karbapenemlere %68.5,
piperasilin-tazobaktam (PTZ)’a %70, sefoperazon—sulbaktam (CF/SB)’a
%71, seftazidime %26.5, amikasine %69 ve siprofloksasine %75.5 idi.
Acinetobacter spp. suslarinin direnci ise karbapenemlere %61.2, PTZ’ye
%84.5, CF/SB’ye %24, seftazidime %87, siprofloksasine %89 ve
netilmisine %16 idi. K.pneumoniae suslarinda %60 ESBL yapimi saptandi.
fki susta karbapenemler dahil ¢oklu ilag direnci saptandi. Enterobacter
spp. %2.5 oraninda izole edildi ve %84’iinde IBL yapim1 saptandi. Bu
suslarin tiimii karbapenemlere ve kinolonlara duyarli idi. MRSA’larin
%74 inde eritromisin ve klindamisin direnci, %3 {inde fusidik asit direnci,
%78’inde rifampisin direnci saptandi.

SONUC: ACYBB’de yatan hastalarin VIP etkenleri arasinda major
bakteriyel etkenlerin P.aeruginosa, Acinetobacter spp. ve MRSA oldugu
anlagilmaktadir. P.aeruginosa ve Acinetobacter spp. suslarinda karbapenem
direncinde artig gozlenmektedir. Ayrica Acinetobacter spp. suslart CF/SB
ve netilmisine yiiksek duyarlilik paterni gostermektedir. P.aeruginosa’ nin
en yiiksek duyarliga sahip oldugu antibiyotigin ise seftazidim
oldugu dikkati ¢ekmistir.

(P-056)

Yoijun Bakim Biriminde Yatan Hastalarda Ventilatir ile iligkili Pnémoni Etkeni
Olabilecek Acinetobacter Cinsinden Bakterilerde Antibiyotik Diren¢ Durumlari

Sibel Aydin, Esra Unal, Zehra Cagjla Karakog, Arif Atahan Cagatay, Halit
Ozsiit, Haluk Eraksoy )

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiltesi Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji, Istanbul

GIRIS-AMAC: Yogun bakim birimi (YBB)’nde en énemli
nozokomiyal infeksiyon etkenlerinden biri Acinetobacter spp. olup
antibiyotiklere kolayca direng gelistirmesi tedavide ciddi zorluklara neden
olmakta ve mortaliteyi artiran en 6nemli faktérlerden birini olugturmaktadir.
Ozellikle goklu ilag direnci olan suslarin tedavisinde empirik tedavi
seceneklerinin belirlenmesi, klinisyenin tedavi semasina katk1 saglayacaktir.

YONTEM: Bu calismada Ocak 2006-Ocak 2007 tarihleri arasinda
Istanbul Universitesi fstanbul Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
AD YBB’de yatan hastalarin endotrakeal aspirat (ETA) kiilttirlerinden
izole edilen 191 Acinetobacter susunun seftazidim, sefoperazon/sulbaktam,
sefepim, piperasilin/tazobaktam, imipenem, meropenem, gentamisin,
tobramisin, netilmisin, amikasin, siprofloksasin duyarliliklar disk difiizyon
yontemi ile CLSI 6l¢titlerine gore degerlendirilmistir.

BULGULAR: YBB’den izole edilen Acinetobacter cinsinden
bakterilere en etkin antibiyotikler sirasi ile netilmisin (% 61.2), tobramisin
(% 36.6), sefoperazon/sulbaktam (% 36.1), imipenem (% 25.1), meropenem
(% 24.6), sefepim (% 10.4), siprofloksasin (% 9.9), piperasilin/tazobaktam
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(% 7.3), amikasin (% 6.8), seftazidim (%5.2), gentamisin
(% 4.7) olarak saptanmuistir.

SONUC: YBB’de yatan hastalardan izole edilen Acinetobacter
cinsinden bakterilere bagl infeksiyonlarin tedavisinde empirik olarak
baglanacak antibiyotikler arasinda sefoperazon/sulbaktam, netilmisin,
tobramisin ilk segilecek ajanlar olarak dikkati ¢ekmistir.

(P-057)
Yoijun Bakim Birimi Hastalarinn Endotrakeal Aspiratiarmdan izole Edilen Bakteriler
ve Antibiyotik Duyarhiikiari

Farah Abbas’, Zuhal Avcr', Arif Atahan Cagatay', Halit Ozsiit', Nahit Cakar?,
Haluk Eraksoy' ) ,

'[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Infeksiyon Hastaliklar ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dall, Istanbul

%Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali, Istanbul

GIRIS-AMAC: Ocak 2006-Ocak 2007 arasinda Istanbul Tip
Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon AD Yogun Bakim Birimi (YBB)’ ndeki
hastalarin endotrakeal aspirat (ETA) kiiltiirlerinden izole edilen etkenlerin
sikliklar1 ve antibiyotik duyarliliklarinin saptanmasi amaglandi.

YONTEM: 01/01/2006-01/01/2007 tarihleri arasinda YBB
hastalariin laboratuvarimizda semikantitatif olarak incelenen ETA
kiiltiirlerinden izole edilen 619 sus incelendi. Antibiyotik duyarlilik
testleri CLSI olcttlerine gore disk difiizyon yontemi ile yapildi. Orta
duyarl suslar direngli olarak kabul edildi. Enterobacteriaceae’de genislemis
spektrumlu beta-laktamaz (ESBL) yapimu ¢ift disk sinerji testi ile
belirlendi. Metisilin direnci sefoksitin diski ile belirlendi.

BULGULAR: ETA orneklerinden siklik sirasina gore, Pseudomonas
aeruginosa (n=202, %32.6), Acinetobacter spp. (=195, %31.5), metisiline
direngli Staphylococcus aureus (n=86, %13.8), Klebsiella pneumoniae
(n=52, %38.4), Escherichia coli (n=41, %6.6), metisiline duyarl
Staphylococcus aureus (n=15, %2.5), Enterobacter spp (n=10, %1.6),
Serratia marcescens (n=5, %0.8), oksasiline direngli pnomokok (n=5,
9%0.8), oksasiline duyarli pnémokok (n=3, %0.4), Klebsiella oxytoca
(n=3, %0.4) ve Proteus mirabilis (n=2, %0.3) izole edildi. P.aeruginosa
suslari seftazidime %71.7, piperasilin/tazobaktama %38.6, meropeneme
%35.1, imipeneme %33.1, amikasine %31.1, siprofloksasine %30.6
oraninda duyarli bulundu. Acinetobacter spp. netilmisine %56.9,
sefoperazon/sulbaktama %35.3, karbapenemlere %25.1 oraninda duyarl
idi. S. aureus suslarinda metisilin direnci %99 idi. Bu suslarda
kotrimoksazol duyarlilig1 %89.1, siprofloksasin duyarliligi %14.8 bulundu.
E.coli ve K.pneumoniae’de ESBL olusturma oran1 %63.4 saptandi.
Karbapenem direncine E.coli’de rastlanmazken K.pneumoniae’de %9.6
oraninda bulundu.

SONUC: ETA o&rneklerinden izole edilen etkenlerin %64.1’ini
nonfermentatiflerin olusturdugu ve P. aeruginosa i¢in seftazidim,
Acinetobacter spp. i¢in sefoperazon/sulbaktam ve netilmisinin en yiiksek
etkinlige sahip oldugu dikkati ¢ekti. Ayrica K.pneumaniae’de ortaya
¢ikan karbapenem direnci ¢ok ¢arpici idi. S. aureus suslarinda metisilin
direncinin yiiksek olmasi empirik tedavide glikopeptid antibiyotiklerin
secilmesi gerektigini gosterdi.

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

(P-058)
Oizel Giztepe $afak Hastanesi'nde Bir Yillik Hastane infeksiyun Verileri: Hastaya

Dayali Aktif Siirveyans Sonuclari

Hilya Eroglu, Hamiyet Ozcan, Sibel Kog, Hillya Dursun
Ozel Goztepe Safak Hastanesi Infeksiyon Kontrol Komitesi, istanbul

AMAC: Bu galismada 87 servis ve 14 yogun bakim yatak kapasiteli
Ozel Goztepe Safak Hastanesi'nde 2006 yili boyunca karsilasilan hastane
infeksiyonlar1 prospektif olarak irdelenmistir.

YONTEM: Bu ¢alisma 01 Ocak 2006 -31 Aralik 2006 tarihleri
arasinda Enfeksiyon Kontrol Komitesi tarafindan yogun bakim tiniteleri
ve servislerde yatmakta olan hastalarin izlemiyle ger¢eklestirildi. Ttim
hastalarda 1000 hastane yati giinii i¢in invazif alet kullanim oranlar, alet
kullanimu ile iliskili infeksiyon insidans hiz1 ve hastane infeksiyon tiirleri
incelendi.

BULGULAR: Calisma periyodu boyunca 1643 yogun bakim hastasi
caligma kapsamina alindi. Olgularin 673 (%41)’1 erkek ve 970 (%59)’u
da bayandi. Ortalama hasta yas1 57.5 (18-103) olarak saptandi. Olgularin
hastane infeksiyon atak sayisi 52 olguda 61 olarak saptandi. Hastane
infeksiyon insidanst 1000 yatis giinii i¢in 4.86 ve ortalama yatis siireleri
ise 1.85 olarak bulundu. Yogun bakim tinitelerinde en sik karsilasilan
hastane infeksiyon tiirleri pnémoni (%37.7) ve yumusak doku infeksiyonu
(%26.2) olarak bulundu. Yogun bakim iinitelerinde santral kateter, tiriner
kateter ve ventilator kullanim oranlar1 1000 hasta yatis giiniine gore
strastyla 0.19, 0.67 ve 0.23 olarak saptandi. Santral kateter, {iriner kateter
ve ventilator kullanimi ile iligkili infeksiyon hizlart 1000 invaziv alet
kullanim giiniine gore sirastyla 2.1, 9.5 ve 4.3 idi. Birlestirilmis NNIS
verileriyle karsilastirildiginda invazif alet kullanimi santral kateter, tiriner
kateter ve ventilator i¢in sirastyla %10, %25 ve %10 persantilde saptandi.
Invazif alet kullanim ile iliskili hastane infeksiyon insidans hiz1 da sirastyla
%10, %90 ve %50 olarak belirlendi. Mortalite olgularin 15 (%0.9) unda
gelisti. Olgularin 5 (%0.3)’tinde hastane infeksiyonlarinin mortaliteye
katkis1 saptanamadi.

SONUC: Aktif siirveyans sonuglarimiz yogun bakim tinitesinde
karsilagilan hastane infeksiyon insidans hizinin diisiik oldugunu, bununla
birlikte bu oranlari daha da asagi ¢ekebilmek amaciyla infeksiyon kontrol
onlemlerinin kesintisiz uygulanmasi gerektigini ortaya koymaktadir.

(P-059)
Yoijun Bakim Biriminde izole Edilen Pseudomonas Aeruginosa Suslarinin Dagilm
ve Antibiyotik Duyariiikiari

Asli Karadeniz', Safiye Kogulu', Atahan (;agatayﬂ Halit Ozsit", Perihan Ergin
Ozcan?, Evren Senturk?, Haluk Eraksoy'

'istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakdiltesi infeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dall, Istanbul

Zstanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali, Istanbul

GIiRiS-AMAC: Psecudomonas aeruginosa 6zellikle yogun bakim
birimlerinde (YBB) yiiksek morbidite ve mortaliteye neden olan énemli
bir nozokomiyal patojendir. Anti-Pseudomonas penisilinler, beta-
laktam/beta-laktam inhibitdor kombinasyonlari, sefalosporinler,
karbapenemler, kinolonlar ve karbapenemler P.aeruginosa infeksiyonlarmin
ampirik tedavisinde sik¢a kullanilan ajanlardir. Bu patojenin, antibiyotiklere
karst hizla diren¢ kazanmasi ciddi problem yaratmaktadir.
Bu ¢aligmada YBB’de karsilagilan P.aeruginosa suslarinin, dagiliminin
ve antibiyotik duyarliliklarinin belirlenmesi amaglanmustir.

YONTEM: Ocak 2005-Ocak 2007 tarihleri arasinda istanbul Tip
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Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji Laboratuvarinda,
Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD YBB’de yatan hastalardan elde
edilen ¢esitli klinik 6rneklerden (25’1 hemokiltiir, 285’1 trakeal aspirat,
29’u idrar, 59°u kateter, 49’si cerahat 6rneginde) izole edilen toplam 447
P.aeruginosa susunun seftazidim, sefepim, sefoperazon-sulbaktam,
piperasilin-tazobaktam, imipenem, meropenem, gentamisin, tobramisin,
netilmisin, amikasin ve siprofloksasin duyarliliklar1 CLSI élgiitlerine
gore disk diftizyon yontemi ile degerlendirildi.

BULGULAR: YBB’de P.acruginosa tiremesi saptanan 447 klinik
ornekte, duyarlilik oranlart seftazidim i¢in %62.2, sefepim i¢in %49.5,
sefoperazon-sulbaktam icin %40, piperasilin-tazobaktam i¢in %45.4,
imipenem i¢in %37, meropenem icin %38, gentamisin i¢in %28,
tobramisin i¢in %35.4, netilmisin i¢in %37, amikasin i¢in %39.3 ve
siprofloksasin i¢in %33 olarak saptandi. Seftazidim en etkili antibiyotik
olarak degerlendirilirken, siprofloksasin, karbapenemler ve
aminoglikozidlerde direng oranlarmin yiiksek olmasi dikkat ¢ekiciydi.

SONUC: Ozellikle YBB’de énemli bir nozokomiyal patojen olan
P.aeruginosa’nin o birimdeki antibiyotik duyarlilik paterninin bilinmesi,
uygun ampirik tedavi yaklagimi ile tedavi basarisina katkida bulunacaktir.

(P-060]

Nirogiriirji Yogun Bakim Birimine Ait Grneklerde Gram-Pozitif Bakteri izole
Edilme Sikhiii ve Bunlarin Antibiyotik Duyarhiii

Mahir Kapmaz', Aziz Hamidi", Arif Atahan Gagatay', Ozkan Akinci?, Halit
Qzsiit', Haluk Eraksoy' )

"Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakdiltesi, Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji Ana Bilim Dall, Istanbul

ZIstanbul Universitesi, [stanbul Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Ana Bilim Dall, Istanbul

AMAC: Norosiriirji yogun bakim birimi (NRSYBB)’nde gelisen
infeksiyonlarm mortaliteye katkisi bilinmektedir. Ozellikle ¢ogul direngli
Gram-pozitif koklara bagli infeksiyon insidansinin arttigi bildirilmektedir.
Bu calismada Istanbul Tip Fakiiltesi NRSYBB’de infeksiyon etkeni
olabilecek Gram-pozitif bakterilerin saptanmasi ve ampirik antibiyotik
seciminde yerel verilerimizin ortaya konulmasi amaglanmistir.

YONTEM: Ocak 2005 — Ocak 2007 arasinda NRSYBB’den
gonderilen klinik drneklerin kiiltiirlerinde tireyen mikroorganizmalarin
konvansiyonel yontemler ile identifikasyonu yapild1 ve disk difiizyon
yontemi ile CLSI 6l¢iitlerine uygun olarak antibiyotik duyarliliklar:
saptandi.

BULGULAR: Orneklerinde iireme saptanan 120 hastada toplam
272 6rnek incelendi. Infeksiyon etkeni olabilecek 309 mikroorganizma
saptandi. Trakeal kiiltiirlerin %23’tinde MRSA; hemokiiltiirlerin %46’sinda
MRKNS, %20’sinde MRSA; idrar kiiltiirlerinin %18’sinda enterokok;
intravaskiiler kateter kiiltiirlerinin %29’unda MRKNS, %11’inde MRSA;
BOS kiiltiirlerinin %17’sinde MRSA; cerahat kiiltiirlerinin ise %10 unda
MRSA izole edildi. Enterokoklarin %60°1nda penisilin direnci saptandi.
Genel olarak metisiline direngli stafilokok siklig1 trakeal kiiltiirlerde
%23, hemokiiltiirlerde %66, BOS kiiltiirlerinde %17, cerahat kiiltiirlerinde
ise %10 olarak saptandi.

SONUC: NRSYBB’de ozellikle trakeal kiiltiirlerde her dort 6rnekten
birinde, hemokiiltiirlerin ise %66°sinda stafilokoklarda metisilin direnci
vardi. Her hastane ve hatta hastane i¢indeki birimler, kendi 6zgiil
mikroorganizmalarini ve bunlarin duyarlilik paternlerini gézlemlemelidir.

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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(P-061)
Beyin Cerrahisi Yogun Bakim Unitemizde invaziv Alet ilikili infeksiyonlarin
irdelenmesi

Funda Yetkin', Yasemin Ersoy’, Perihan Karaman?, Uner Kayabas', Yasar
Bayindir', Ayhan Kogak®

'Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Malatya
Zinfeksiyon Kontrol Komitesi Hemsiresi, Malatya

*Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali, Malatya

GiRIiS-AMAC: Kritik hastalarin kabul edildigi ve invaziv alet
kullaniminin yaygin oldugu yogun bakim tiniteleri hastane infeksiyonlarmin
en sik goriildiigi birimlerdir. Beyin cerrahisi yogun bakim iinitesi
(BCYBU)’nde takip edilen hastalarda ¢ogul travma, kafa travmasi, koma
gibi, 6zel risk faktorleri vardir. Bu ¢alismada bir yillik dsnemde hastanemiz
BCYBU’nde gelisen invaziv alet iliskili infeksiyonlarm sikhigim, infeksiyon
etkenlerini ve antimikrobiyal duyarlilik durumlarini belirlemek
amaclanmistir.

YONTEM: inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde May1s
2006-Nisan 2007 tarihleri arasinda 10 yatakli BCYBU’ne kabul edilen
hastalar ileriye doniik, hastaya dayali aktif stirveyans yontemiyle izlendi.
Infeksiyon tamlar Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC) kriterlerine
gore belirlendi ve alet iligkili infeksiyon sikliklar1 1000 invaziv alet giiniine
gore hesaplandi.

BULGULAR: On iki aylik donemde 613 hasta 3561 hasta giintinde
izlendi. Bes yiiz doksan bes ventilasyon giiniinde 40 ventilator iliskili
pnémoni (VIP) atagi, 3347 iiriner kateter (UK) giintinde 13 {iriner kateter
iligkili tiriner sistem infeksiyonu (UK-UST), 865 santral vendz kateter
(SVK) giiniinde 7 santral venoz kateter iliskili kan dolasimi infeksiyonu
(SVK-KDI) saptandi. invaziv alet kullanim oranlari ve 1000 alet giiniinde
infeksiyon sikliklar1 Tablo’da sunuldu. En sik saptanan mikroorganizmalar
ViP’de metisilin direncli Staphylococcus aureus ve Pseudomonas
aeruginosa, UK-USI’da Pseudomonas aeruginosa ve SVK-KDI’da metisilin
direncli koagiilaz negatif stafilokoklar, enterekoklar ve non-albicans
candida tiirleriydi. S. aureus suslarmnin tiimiinde metisilin direnci saptandi.
VIP etkeni P. aeruginosa suslarinda karbapenem direnci %25 bulunurken
amikasin ve siprofloksasin direnci saptanmadi. UK-UST etkeni P. aeruginosa
izolatlarinda ise karbapenem ve amikasin direnci gézlenmezken
siprofloksasin direnci %20 olarak tespit edildi.

SONUC: Hastanemiz BCYBU’nde giincel bilgilerle uyumlu olarak
alet iliskili infeksiyonlar arasinda VIP ilk siray1 almaktadir. Ancak yurt
i¢i ve yurt dist verilerle karsilastirildiginda oldukga yiiksek bir VIP oram
bulunmustur. Bu iinitemizde gozlemsel, multidisipliner ¢alismalarla VIP
nedenlerinin belirlenmesi, gerekli onlemlerin alinmasi ve saglik personelinin
stirekli egitimi ile bu oranin azaltilabilecegi kanisindayiz.

Tablo. Beybiide invaziv Alet Kullamm Orantart ve 1000 Alet Giiniinde Alet iligkii infeksiyon Sikiklart

Ventilatér | VIP oram | UK UK-USI | SVK SVK-KDI
kullamim kullamim kullanim

orani orani orani

0.16 67.2 0.9 3.9 0.24 8.1




(P-062)
KTU Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon YBU'de Kas Hastaliiii Nedeniyle
Tedavi Edilen Hastalarin Retrospektif Degerlendirilmesi

Hulya Ulusoy', Ahmet Besir', Glilgin Bayramoglu?, Bahanur Cekig', Miige
Kosucu', Ahmet Eroglu’, ibrahim Ozen'

'KTU Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Trabzon
2KTU Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Trabzon

GiRIiS-AMAC: Solunum ve kalp yetmezligi, néromiiskiiler
hastaliklarin en 6nemli olast komplikasyonlar: arasinda olup uygun
sekilde tedavi edilmez ise 6liimle sonuglanir. Direkt olarak solunumu
etkileyen hastaliklar Guillain-Barre sendromu (GBS), miyastenia gravis
(MG), amyotrofik lateral skleroz (ALS) ve Duchenne miiskiiler
distrofisi(DMD)dir. Siklig1 daha az siklikla olmakla birlikte botulizm,
tetanoz, porfiri ve difterik polindropati de néromiiskiiler yetmezlige yol
acarak siddetli kuvvet kaybina ve hatta solunum yetmezligine neden
olabilmektedirler. Bu hastaliklarin yogun bakim tedavilerindeki ilerlemeler
morbidite ve mortalite oranlarini azaltmis, bazi durumlarda ani 6liimleri
Onlemistir. Noromiskiiler hastaliklara sekonder solunum yetmezligi ile
ilgili genel bir kural, primer akciger hastaligindan farkli olarak, gaz
degisimindeki bozuklugun nedenini hipoventilasyonun olusturmasidir.

YONTEM-BULGULAR: Haziran 1997 — May1s 2007 yillari
arasinda YBU’de kas hastaliklar1 nedeniyle takip edilen toplam 24
hastanin tanilar1 sirastyla; Guillain-Barre Sendromu (%42), Miyastenia
Gravis (%21), ALS (%17), Botilismus (%13), Duchenne miiskiiler
distrofisi (%8)’dir. Bu hastalarin; YBU’de ortalama kalis siireleri 32,8
giin, mekanik ventilatorde ortalama kalis siireleri 28,7 giin, nazokomial
enfeksiyon orani %84 olarak tespit edilmis olup, 3 hasta ev tipi mekanik
ventilatorle taburcu edilmistir. Ensik NKI tipi pnomoni ve en sik izole
edilen etken mikroorganizma Pseudomonas aeruginosa (%86) olmustur.
Olgularin yattiklar: siire i¢inde nazokomial enfeksiyon varligi ve
enfeksiyon odaklar1 Tablo 1.’de gosterilmistir. Mortalite oran1 %25°dir.
Kaybedilen olgularin %50’sinde 6liim nedeni NK pnémoniye bagl sepsis
ve ¢oklu organ yetmezligi (MOF) olmustur.

SONUC: Yogun bakimda uzun destek tedavilerine gereksinim
gosteren kas hastalarinda nazokomial infeksiyonlar morbidite ve
mortaliteye katkida bulunabilirler. Yatis siiresinin artisi ile NKI oranlari
da artmaktadir. Bu hastalari akut yogun bakim destegi ihtiyaclar:
giderildikten sonra rehabilitasyon tedavileri i¢in gerekli donanim
saglanarak YBUden ¢ikarilmalart NKI ve beraberindeki ek riskleri
azaltmada yararli olabilir.

Tablo1.

TANI ORT. YAS| ORT. MV | ORT. YATIS | AKCIGER| URINER| KATETER
SURESI | sUREST | % % %

ALS (% 17) 59.4 315 325 100 75 75

Botilismus (%13) 28 20 26 100 66 33

DMD (%6) 27 13.5 13.5 50 0 0

Guillain-Barre (%42) | 39.1 27.6 324 60 70 40

Myastenia Gravis (%22)| 58.5 39.8 4.5 40 40 0

GENELORTALAMA |40 28.7 328 62.5 58 34

lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU
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[P-063)
Anesteziyoloji Yoijun Bakim {initesinde Gesitli Kiinik Orneklerden Uretilen Bakteriler
ve Antibiyotiklere Direng Durumiari

Giilgin Bayramoglu', Hilya Ulusoy?, ilknur Tosun', Kurtulug Buruk', Nese
Kaklikkaya', Faruk Aydin', ibrahim Ozen?

'KTU Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Trabzon
KTU Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dall, Trabzon

GiRIiS: Yogun Bakim Unitelerinde infeksiyon siklig1 ve ¢ogul
direngli mikroorganizmalarla kargilagma olasilig1 hastanelerin diger
servislerine gore daha fazladir. Bu nedenle Yogun Bakim Unitelerinden
izole edilen mikroorganizmalar ve antibiyotiklere diren¢ oranlarinin
izlenmesi cok nemlidir. Bu ¢aligmada Karadeniz Teknik Universitesi
Tip Fakiiltesi Anestezi Yogun Bakim Unitesinde Ocak 2006- Ocak 2007
tarihleri arasinda yatan hastalardan izole edilen bakteriler ve antibiyotiklere
diren¢ oranlarimin retrospektif olarak belirlenmesi amaglanmigtir.

YONTEM: izole edilen bakterilerin tiir diizeyinde tanimlanmasi
gelencksel yontemlere ilaveten BD Phoenix (Becton Dickinson) Otomatize
Mikrobiyoloji Sistemi ile yapilmis ve antibiyotiklere duyarliliklar: da
BD Phoenix (Becton Dickinson) Otomatize Mikrobiyoloji Sistemi ile
arastirilmistir.

BULGULAR: En sik izole edilen bakteriler sirasiyla Acinetobacter
spp. (%26.7), Pseudomonas aeruginosa (%18.4), Staphylococcus aureus
(%14.1) olmustur. Acinetobacter spp. suslarinda test edilen tim
antibiyotiklere kars1 yiiksek oranda direng (%62.6-%100) saptanirken,
imipeneme direng %9.8 olarak bulunmustur. Pseudomonas aeruginosa’da
ise amikasin (Direng¢ %12.9), piperasilin/tazobaktam (Direng %16.5) ve
siprofloksasin (Diren¢ % 18.8) en az diren¢ goriilen antibiyotiklerdir.
Klebsiella spp. suslarinin % 62.5’unda, Escherichia coli suslarinin %
75.9’unda genislemis spektrumlu beta laktamaz gosterilmistir. Metisilin
direnci Staphylococcus aureus suslarinda % 64.6, koagiilaz negatif
stafilokoklarda % 84.6 olarak belirlenmistir. Enterokok suslarinda
ampisilin direnci %32.3’diir. Stafilokok ve Enterokok suslarinda
vankomisin, teikoplanin ve linezolid direncine rastlanmamaistir.

SONUC: Bu sonuglarin hastanemiz Anestezi Yogun Bakim
Unitesinde gelisen infeksiyonlarin ampirik tedavisinde yardime1 olacag:
ve diren¢ oranlarimizin ulusal ve uluslar aras: diger hastanelerin Yogun
Bakim Unitelerindeki direng oranlar ile karsilastirilabilmesi igin veri
olusturacag diisiiniilmiistiir. Ozellikle kritik hastalarda ampirik tedavi
se¢iminde muhtemel patojenlerin ve bolgesel antibiyotik duyarlilik
paterninin bilinmesinin yararli olacagi diisiintilmiistiir.

(P-064)
Anesteziyoloji Yoiun Bakim {initesindeki Gesitli Kiinik Grneklerden izole Edilen
Gandida Cinsi Mantariar

Nejla Cebeci Giiler, ilknur Tosun', Giilgin Bayramoglu’, Ne§e Kaklikkaya',
Kurtulug Buruk', Hilya Ulusoy?, Ahmet Besir?, Murat Ertiirk

'KTU Tip Fakiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Trabzon
2KTU Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Trabzon

GiRiS-AMAC: Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Mikrobiyoloji Laboratuvarina Anestezi Yogun Bakim Unitesinden
gonderilen klinik 6rneklerden izole edilen Candida cinsi mayalarin tiirlere
ve ornek tipine gore dagiliminin belirlenmesi amaglandi.

YONTEM: Soyutlanan kokenler, ¢gimlenme borusu testi, misir unu
tween 80 agar, CHROMagar Candida besiyerlerindeki gériiniimleri ve
Api 20 C AUX ( Biomerieux, France ) sistemi kullanilarak tiir diizeyinde
tanimlandi.



BULGULAR:1 Kasim 2005-30 Nisan 2007 tarihleri arasinda klinik
orneklerden soyutlanan Candida kékenlerinin %72.85°1 Candida albicans,
%11.42’si Candida tropicalis, %8.57’si Candida parapsilosis, %5.71°1
Candida glabrata, %1.42’si Candida krusei olarak belirlenmistir. Candida
tiirlerinin %27.15’ini C.albicans dis1 kokenler olusturmaktadir. Candida
tiirlerinin %35.71°1 idrar, %30’u trakea aspirasyonu, % 22.85’i kan, %
5.71°1 yara, % 2.85’1 idrar sondasi, % 1.42’si apse, % 1.42’si katater
6rneklerinden saptanmustir. Ttirlerin %88.5°1 idrar, trakeal aspirat ve kan
orneklerinden soyutlanmistir. C.albicans idrar, trakeal aspirat ve kan
kiiltiirlerinde sirasiyla %76, %90.47, %37.5 olarak gortilmustiir.
C.parapsilosis % 31.25 ile C.albicans’1 takiben kan kiiltiirlerinde en sik
goriilen ikinci tiir olmustur.

SONUC: Diger ¢aligmalara benzer sekilde C.albicans tiim 6rneklerden
en sik soyutlanan tiir olmustur. C.albicans kandidemi etkenleri arasinda
hala en stk soyutlanan tiir olsa da son on yilda C.albicans disindaki tiirlerle
olusan kandidemilerin sikliginda artis gézlenmektedir.

(P-065)
!(Il'l Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon YBirde Trakeal Aspiratiardan
Izole Edilen Mikroorganizmalarin Retrospektif Dederlendirilmesi
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Ertiirk’, lknur Tosun', ibrahim Ozen'
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lll. ULUSAL YOGUN BAKIM INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

GIRiS-AMAC: KTU Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
YBU’de Ekim 2005-Mart 2007 tarihleri arasinda YBU’de yatip tedavi
goren hastalardan gonderilen trakeal aspirat kiiltiirlerinden elde edilen
etken mikroorganizmalar ve bunlarin dagilimlarinin saptanmasi.

YONTEM: YBU’de Ekim 2005-Mart 2007 tarihleri arasinda en az
48 saat yatan hastalar retrospektif olarak degerlendirilerek ¢alismaya
dahil edildi. izole edilen Haemophilus kokenleri geleneksel yontemlere
ilaveten Crystal sistemi (Becton Dickinson), diger bakteriler BD Phoenix
(Becton Dickinson) Otomatize Mikrobiyoloji Sistemi, Candida kokenleri
Api 20 C AUX ( Biomerieux, France ) sistemi kullanilarak tiir diizeyinde
tanimlandi.

BULGULAR: Bu dénem igerisinde YBU mizde toplam 348 hasta
izlendi. Bu hastalarin ortalama yaslar1 49,87 yatis siireleri 18,76 giin idi.
Hastalardan gonderilen trakeal aspirat kiiltiirlerinde en sik izole edilen
mikroorganizmalar sirastyla; Acinetobacter spp. (%26.0) Pseudomonas
aeruginosa (%19.8), Staphylococcus aureus (%16.6), Candida spp. (%8.1)
idi. Detayli olarak izole edilen mikroorganizmalar ve yiizde olarak
dagilimlari Tablo 1’de gosterilmistir.

SONUC: Trakeal aspiratta tireyen mikroorganizmalarin siklig1 olasi
komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan ¢ok dnemlidir. Her tinitede farkli
olabileceginden kendi YBU mizdeki etken profilini gikartarak bu etken
sikligina gore ampirik tedavi yaklagimi ve uygun antibiyotik kullanimi
sayesinde §zellikle diren¢ gelisiminin azaltilabilecegini vurgulamak
istedik.

P-064 Tablo 1.
Ornek tipi=n idrar Trakea Kan Yara idrar Apse Kateter Toplam
(Yo)tiirler Aspirasyonu Sondasi Toplam
19 19 6 1 1 1 51(72.85)
C.albicans (27.14) (27.14) (8.57) (5.71) (1.42) (1.42) (1.42)
- 2 2 3 1 ] i 8
C.tropicalis (2.85) (2.85) (4.28) (1.42) (11.42)
o 1 5 - 6
C.parapsilosis (1.42) - (7.14) B i (8.57)
2 2 ) ) ) 4
C.glabrata (2.85) - (2.85) (5.71)
1 1
C.krusei (1.42) - - - - - (1.42)
25 21 16 2 1 1 70
Toplam (35.71) 30) (22.85) (5.71) (2.85 (1.42) (1.42) (100)
P-065 Tablo 1.
Mikroorganizmalar n (%)
Acinetobacter spp. 80 (26.0)
Pseudomonas aeruginosa 61 (19.8)
Staphylococcus aureus 51(16.6)
Candida spp. 25 (8.1)
Klebsiella spp. 17 (5.5)
Escherichia coli 14 (4.5)
Haemophilus influenzae 13 (4.2)
Stenotrophomonas maltophilia 11 (3.6)
Streptococcus pneumoniae 10 (3.3)
Diger 26 (8.4)
TOPLAM 308 (100)
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