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OZET

Amac: Arastirmada, yogun bakim tinitelerinde karbapenem direngli Acinetobacter
spp. ve Pseudomonas spp. enfeksiyonlarinin epidemiyolojisi, risk faktorleri ve
bunlarin mortaliteye etkisini ortaya koymak amacglanmustir.

Yontem: 01.07.2018-30.06.2019 tarihleri arasinda Ozel OFM Antalya Hastanesinde
eriskin yogun bakim {iinitesinde (YBU) aktif, prospektif siirveyans yapilarak yatan
hastalardan alinan kiiltiir 6rneklerinde karbapenem direngli Acinetobacter spp. ve
Pseudomonas spp. liremesi olan 46 hasta vaka grubu olarak alindi. Kontrol grubuna
ise kiiltiir 6rneklerinde tiremesi olmayan veya karbapenem direngli Acinetobacter
spp. veya Pseudomonas spp. tiremeyen 70 hasta alindi. Hastalarin demografik
bilgileri, basvuru tanisi, enfeksiyon tipleri, risk faktorleri, APACHE Il skoru, ek
hastaliklar1 hastane kayitlarindan elde edildi.

Bulgular: Arastirmaya Ozel OFM Antalya Hastanesi YBU’nde takip edilen
kriterlere uyan 116 hasta dahil edildi. Vaka-kontrol grubu arasinda cinsiyet ve yas
acisindan anlamli farklilik tespit edilmedi (sirasiyla p=0,69 ve p=0,35).
Degerlendirilen risk faktorleri agisindan vaka ve kontrol gruplari arasinda anlaml
fark saptanmadi. Hastalarda saptanan saglik hizmet iliskili enfeksiyonlar
karsilastirildiginda saglik hizmeti iliskili pnomoni; vaka grubunda %69,56, kontrol
grubunda %61,42 oraninda saptanmis olup bunlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamustir. Kateter iliskili iriner sistem enfeksiyonunun kontrol
grubunda vaka grubuna gore fazla oldugu (%17,14) tespit edilmistir (p=0,0075).
Santral kateter iliskili kan dolasim enfeksiyonu; vaka grubunda %26,08, kontrol
grubunda %21,42 oraninda tespit edilmis olup istatistiksel anlamli fark
saptanmamistir  (p=0,5637). Vaka grubunda en fazla karbapenem direngli
Acinetobacter spp. (%74), kontrol grubunda Enterobacteriaceae (%62,5) iiremesi
saptand1. Vaka ve kontrol grubunda saptanan iiremelerin biiyiikk ¢ogunlugu derin
trakeal aspirattaki (DTA) tiremelerdi. Calismamizda APACHE Il skoru yiiksek
hastalarin (25 ve iizeri) biiyiik ¢ogunlugunun (%83,8) yasamim yitirdigi saptandi
(p=0,0001).

Sonu¢: YBU’lerinde karbapenem direncli Acinetobacter spp. ve Pseudomonas spp.
enfeksiyonlarmin risk faktorlerinin ve bunlarin mortaliteye etkisinin daha dogru
analiz edilebilmesi i¢in daha fazla evrende ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Her hastanenin
direng profili degisikligini takip etmesi, ampirik tedavi prosediirlerini giincellemesi,
izolasyon onlemlerini almasi ve egitimlerin diizenli verilmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Acinetobacter, Pseudomonas, Karbapenem, Direng, Mortalite



ABSTRACT

Objective: The purpose of the study was to reveal the epidemiology, risk factors
,and their effects on mortality of carbapenem-resistant Acinetobacter spp. and
Pseudomonas spp. infections in intensive care units.

Method: 46 patients with carbapenem-resistant Acinetobacter spp. and
Pseudomonas spp. growth in culture samples taken by active, prospective
surveillance from patients hospitalized in the adult intensive care unit (ICU) at
Private. OFM Antalya Hospital between the dates 01.07.2018-30.06.2019 were
included as the case group. 70 patients without the growth of carbapenem-resistant
Acinetobacter spp. or Pseudomonas spp. were included in the control group. The
demographic information of the patients, admission diagnosis, infection types, risk
factors, APACHE Il scores, and their additional diseases were obtained from the
hospital records.

Results: 116 patients who met the criteria under treatment in the ICU of the Private
OFM Antalya Hospital were included in the study. There was no significant
difference in gender and age between the case-control group (p=0.69 and p=0.35,
respectively). There was no significant difference between the case and control
groups in terms of risk factors. When healthcare-related infections detected in
patients were compared, healthcare-associated pneumonia; 69.56% in the case group
and 61.42% in the control group, and there was no statistically significant difference
between them. It was found that catheter-related urinary tract infection was higher in
the control group (17.14%) compared to the case group (p=0.0075). Central catheter-
related bloodstream infection was detected in 26.08% in the case group and 21.42%
in the control group, and no statistically significant difference was found between
them (p = 0.5637). While the carbapenem-resistant Acinetobacter spp. were the most
growth (74%) in case group, in control group the most detected microorganism were
Enterobacteriaceae (62.5%). In both groups, the majority of growth was observed in
deep tracheal aspirate (DTA). In the study, it was determined that the majority of
patients (83.8%) with high APACHE |1 score (25 and above) died (p=0.0001).

Conclusion: More studies are needed to analyze the risk factors of carbapenem-
resistant Acinetobacter spp. and Pseudomonas spp. infections in ICUs and their
effect on mortality with more number of patients. Each hospital should monitorized
the resistance profile changes, update empirical treatment procedures, take necessary
isolation precautions, and occupational training should be given regularly.

Key words: Acinetobacter, Pseudomonas, Carbapenem, Resistance, Mortality
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1. GIRIS

Acinetobacter spp. ve Pseudomonas spp. gram negatif, nonfermentatif bakteriler
olup, ¢oklu antimikrobiyal diren¢ gosterebilen ve hastaneden kazanilmis

enfeksiyonlarda 6nemli olan patojenlerdir.

Acinetobacter tiirleri; dogada yaygin olarak bulunan ve topraktan izole edilebilen,
insanda deri florasinda bulunan, antibiyotiklere direngli bakterilerdir. Pseudomonas
tiurleri ise gram negatif, hareketli, sporsuz, kapsiilsiiz, aerob, kendini ¢evre
kosullarina kolaylikla uydurabilen basillerdir. Suda ve nemli ortamda daha iyi

urerler.

Hastane kaynakli enfeksiyonlarda siklikla izole edilirler. Hastane enfeksiyonu
etkenleri agisindan degerlendirildiginde Acinetobacter spp. enfeksiyonlari, yogun
bakim fiinitelerinde (YBU) 6nemli bir sorundur (Elmaslar-Mert, 2013). YBU’leri
hastane ortami i¢inde en fazla antibiyotik kullanilan ve antibiyotik direnci gelisimine
neden olan alanlardir. Acinetobacter spp. ve Pseudomonas spp. nozokomiyal
pndmoni, menenjit, endokardit, deri ve yumusak doku enfeksiyonlari, idrar yolu
enfeksiyonu, konjunktivit, yanik yarasi enfeksiyonu, ventilator iligkili pndmoni, kan
dolasim enfeksiyonlari ve yiiksek mortalite riski olusturan bakteriyemiyi igeren genis
bir enfeksiyon yelpazesi ile iliskili oldugu bulunan firsatg1 bir patojendir. (Koneman
ve ark.,1983).

Karbapenem direnci kiiresel olarak halk sagligi i¢in Onemli bir tehdit
olusturmaktadir. Esas olarak Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa ve
Acinetobacter baumannii gibi gram negatif bakteriler ¢oklu ilag¢ direncine egilimli
bakterilerdir. Kritik hastalar ve bagisik sistemi baskilanmis bireylerde yasami tehdit
eden saglhik bakimi ile iligkili enfeksiyonlara neden olmaktadir (WHO, 2017).
Acinetobacter spp. ve Pseudomonas spp.; nozokomiyal enfeksiyonlara neden
olmasindan ve ¢ogul antibiyotik direncinden dolay1 yiiksek mortaliteye neden olan
onemli patojenlerdir. Karbapenemler bu mikroorganizmalarin neden oldugu
enfeksiyonlarin tedavisinde onemli bir antibiyotik olmasina ragmen son yillarda
gelisen karbapenem direnci nedeni ile tedavi segenekleri azalmistir. Bu nedenle

YBU’lerinde Acinetobacter spp. ve Pseudomonas spp. enfeksiyonlarmin énlenmesi

1



daha da oOnem kazanmistir. Bu enfeksiyonlarin gelisimine neden olan risk
faktorlerinin  belirlenmesi enfeksiyonlarin Onlenmesi acgisindan yol gosterici

olacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Saghk Hizmeti Iliskili Enfeksiyon Tanimi ve Onemi

Eski ifadesine gore hastane enfeksiyonlar1 veya nozokomiyal enfeksiyonlar, yeni
ifade sekliyle saglik hizmeti iliskili enfeksiyonlar (SHIE) hastaneye yatan hastalarin
en stk maruz kaldig1 komplikasyonlardandir (Oztiirk ve ark., 2011). Resmi Gazete’de
yayimlanan 11.08.2005 tarihinde Yatakli Tedavi Kurumlari Enfeksiyon Kontrol
Yonetmeligi yirtrlige girmistir (T.C. Resmi Gazete. Yatakli Tedavi Kurumlari
Enfeksiyon Kontrol Yonetmeligi. 11 Agustos 2005. Say1: 25903). SHIE; hastaya bir
saglik kurumunda bakim ya da saglik hizmeti sunulmasi sirasinda gelisen ve o
kuruma bagvuru sirasinda var olmayan ya da kulucka doneminde olmayan
enfeksiyonlardir. Kurumda sunulan hizmetle iligkili olarak gelisen ancak taburculuk
sonrasinda bulgu veren enfeksiyonlar ve ilgili saglik kurumundaki saglik
calisanlarinda meslekleriyle iliskili olarak gelisen enfeksiyonlar da bu kategoride ele
alinir (Saglik Bakanligi, 2017).

Hastalik Onleme ve Kontrol Merkezi (Centers for Diseases Control and Prevention-
CDC) tarafindan hastane enfeksiyonu tanimi su sekilde yapilmaktadir: Hastanin
hastaneye basvurdugu anda veya hastaneye yattiginda heniiz inkiibasyon déneminde
olmayan, daha sonra gelisen, hatta bazen hasta taburcu olduktan sonra ortaya ¢ikan
enfeksiyonlardir. Bir bagka deyisle hastane enfeksiyonlar1 hastaneden alinan
mikroorganizmalarla gelisen enfeksiyonlardir. Hasta hastaneye yattiginda zaten var
olan bir enfeksiyon hastane enfeksiyonu olarak kabul edilemez. Hastane
enfeksiyonlart mikroorganizmalarin kulugka siiresine bagli olarak genellikle hasta
yattiktan 48-72 saat sonra ve taburcu edildikten sonraki 10 giin iginde gelisir. Ancak
lejyonelloz gibi uzun inkiibasyonlu enfeksiyonlar bu kurala uymazlar (Garner ve

ark., 1988; Uzun ve ark., 2003).

YBU’lerinde gériilen nozokomiyal enfeksiyonlarin ¢ogunlugunu invaziv arag iliskili
enfeksiyonlar olusturmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organization-
WHO) verilerine goére de hastanelerde yatan her on hastadan birinde SHIE
gelismektedir. Farkli iilkelerde yapilan caligmalarda, hastanede yatan hastalarda
%3,1-14,1 araliginda degisen oranlarda hastane enfeksiyonu gelistigi tespit edilmistir

(Sayistay Baskanlhigi, 2007). Hasta ve calisan giivenligi acgisindan SHIE’lerin
3



kontrolii ve dnlenmesi biiyiikk énem arz etmektedir. SHIE saglik kurumunda kals
sliresinin uzamasina, yasam kalitesinin bozulmasina, morbidite ve mortalitenin
artisina, ig giicli ile tiretkenlik kaybina ve maliyetin artmasina sebep olmaktadir. Tiim
bu olumsuzluklara sebep olabilecek SHIE biitiin diinyada oldugu gibi iilkemiz igin de

saglig1 tehdit eden 6nemli bir sorundur (Yalgin, 2006; Oztiirk ve ark., 2011).

2.2. Yogun Bakim Unitesinde Goriilen Enfeksiyonlar

Invaziv arag iliskili enfeksiyonlarin etkenleri arasinda gram negatif bakteriler, gram
pozitif bakteriler ve mantarlar yer almaktadir. Gram negatif bakteriler igerisinde de
nonfermentatif gram negatif basiller olan Acinetobacter ve Pseudomonas 6nemli bir
yer tutar. YBU’de hastane enfeksiyonlari, hastanenin diger boliimlerine gore 5-10 kat
daha fazla goriilmektedir. Hastanelerde bulunan hastalarin ancak %5-10’u YBU’de
tedavi goOrmesine ragmen, hastane enfeksiyonlarmin %25°1 bu initelerde
gelismektedir (Weber ve ark., 1999; Akbayrak ve Baggivan, 2010). Yapilan literatiir
aragtirmalarinda, risk faktorii sayis1 arttikga gelisen enfeksiyon sayisinin da arttigi,
YBU’de yatan hastalarda mortalite oranmin %10-80 arasinda degistigi tespit
edilmistir (Tabak, 2005).

2.2.1. Saghk Hizmeti iliskili Pnémoni (SHIP)

Saglik hizmeti iliskili pndmoni (SHIP) hastaneye yatisin 48. saatinden sonra olusan,
sik gelisen, ciddi tablolara neden olan ve hastane maliyetlerini 6nemli dl¢ilide artiran
akciger parankiminin enfeksiyonudur. Hastanede gelisen enfeksiyonlarin siklik
siralamasinda  %15-20 siklikla ikinci sirada yer alirken, yogun bakim
enfeksiyonlarinin siralamasinda ise en sik gelisen nozokomiyal enfeksiyondur.
Hastane enfeksiyonlari igerisinde mortalite ile direkt iligkili olan enfeksiyonlarin
basinda yer almaktadir (Biberoglu, 2013). YBU’de yatan hastalarda gelisen
enfeksiyonlarin yaklasik %25’ine neden olmakta ve buna bagli olarak hastanede
kalis siiresi ortalama yedi-dokuz giin uzamakta ve tedavi maliyeti artmaktadir

(Yetkin, 2010).



Tani Kriterleri

Ulusal Saglik Hizmeti iliskili Enfeksiyonlar Siirveyans Rehberi'ne gore Saglk
Hizmetleri iliskili Pnémoniler (SHIP) ii¢ ayr1 baslik altinda kay1t altina alinir (Saglik
Bakanligi, 2017).

1. Klinik olarak tan1 konulan saglik hizmeti iliskili pndmoni (PNOM1),

2. Spesifik laboratuvar bulgulari ile tan1 konulan saglik hizmeti iligkili pndmoni
(PNOM2),

3. Bagisiklik sistemi baskilanmis hastada gelisen pnomoni (PNOM3),

SHIP; hastaneye yatis sirasinda bulunmayan ve inkiibasyon déneminde olmayan,
hastaneye yatisi izleyen 48. saatten sonra olusan akcigerin parankimal enfeksiyonu
olarak tanimlanir. CDC taniminda matite veya ral bulgusu yaninda; yeni baslayan
piiriilan balgam veya balgamin karakterinde degisiklik, kan kiiltiiriinde veya plevral
stvida lireme ya da akciger biyopsisinde etkenin izolasyonu aranmaktadir. Akciger
dokusunda etkenin iiretilmesi ve histopatolojik bulgu tanida altin standardi olusturur.
Arastirmalarda klinik bulgularin yaninda, yeni ve ilerleyici radyolojik infiltrasyon ve
baska neden saptanmayan ates, 10kositoz ve piiriilan trakeal sekresyon varligi
yaninda balgamin gram boyanmasinda >25 16kosit ve <10 epitel varlig1 tanisal
yaklasimda oOnemli verileri olusturmaktadir. Ancak o6zellikle ventilator iligkili
pnémoni (VIP) ve immiin yanit1 baskilanmis hastalarda klinik ve radyolojik verilerin
tanisal duyarliligt ve Ozgiilligli dusiiktiir. Portabl akciger grafisinin bilgisayar
tomografi ile karsilastirilmasinda duyarliliginin %39 oldugu, alveoler infiltratta hava
bronkograminin %58-83, yeni ve ilerleyici infiltrasyonun %50-78 duyarliliginin
oldugu saptanmistir. Bu nedenlerle ates, l6kositoz, piiriilan trakeal sekresyon ve
anormal akciger radyolojik bulgusunun varligi nozokomiyal pndmoni 6n tanisini
diigiindiirmelidir, ancak ozellikle mekanik ventilasyon uygulanan yogun bakim
hastalarinda enfeksiyon dis1 nedenlerle (pulmoner emboli, akciger hemorajisi,
atelektazi, kalp yetmezligi ve ila¢ reaksiyonu) de benzer bulgularin elde edilebilecegi
bilinmelidir. SHIP seyrinde bakteriyemi siklig1 ortalama %10°dur. Bu nedenle kan
kiiltiiri rutin alinmahdir. Ayrica, plevral sivi varliginda o6rnekleme ve gerekli
mikrobiyolojik incelemeler yapilmalidir. Klinik olarak hastanin yasi, hastaligin
siddeti, altta yatan nedenler, eslik eden komorbid hastaliklar, sorumlu etkenler gibi

faktorlerin farkliliklart nedeniyle heterojen bir hastalik olarak degerlendirilmelidir.
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Klinik tabloda en 6nemli gdsterge SHIP nin yogun bakim dis1 hastane birimlerinde
veya YBU’lerinde gelismesi ve entiibasyon veya mekanik ventilasyon uygulaniminin
olup olmadigidir. Baska bir ifadeyle mekanik ventilasyonun en Onemli
komplikasyonu olan VIP’in, klinik seyri daha olumsuz, mortalite oranlar1 ve hastane

maliyetleri daha yiiksektir (Biberoglu, 2013).

Saglik Bakanligi'mn 2017 yilinda yaymladigi Ulusal Saglik Hizmeti Iliskili
Enfeksiyonlar Siirveyans Rehberi’nde ventilatér iliskili olay tani kriterlerinin

kullanilmasi 6nerilmektedir.

Ventilator iliskili Pnémoni (ViP)

Ventilator iliskili pnémoni (VIP)’ler mekanik ventilatdrdeki hastalarda tanis1 zor,
hayati 6neme sahip ve idrar yolu enfeksiyonlarinin ardindan sonra en ¢ok goriilen
nozokomiyal enfeksiyonlardir. VIP; entiibasyon siiresinde pndmoni tablosu olmayan
ya da klinik bulgusu pnémoni gelismekte oldugunu desteklemeyen hastalarda invaziv
mekanik ventilator desteginden en az 48 saat sonra gelisen pndmonileri tanimlamak
igin kullanilir (Uggun, 2007). Ozellikle entiibe hastalar1 degerlendirirken trakeal
kolonizasyon, diger solunum yolu enfeksiyonlar1 (trakeobronsit gibi) ve erken saglik
hizmeti iligkili pndmoni ayriminin yapilmasina 6zen gosterilmelidir. Pnémoniye ait
tipik belirti ve bulgular maskelenmis olabilecegi gibi yaslilarda, bebeklerde ve
immiinkompromize hastalarda saglik hizmet iligkili pndmoninin taninmasmin gii¢

olabilecegi unutulmamalidir (Saglik Bakanligi 2017)

SHIP agisindan risk faktdrleri incelendiginde genel olarak; hasta ile iligkili risk
faktorleri, enfeksiyon kontroliine iliskin risk faktorleri ve tedaviye-girisimlere iliskin

risk faktorleri olmak iizere ii¢ grupta asagidaki gibi siniflandirilmistir (Biberoglu,
2013):

1. Hasta ile iliskili risk faktorleri:
- Geriatrik yas grubu (>70 yas),
- Onceden bozulmus solunum defans mekanizmalarmnin varligi (KOAH),
- Gelisen komplikasyonlarin varligi ve altta yatan hastaliklar (biling
bozuklugu, koma, organ yetmezlik bulgulari, sok, renal yetmezlik,
diabetes mellitus, immun yanit baskilanmasi, malniitrisyon, 6nceden

antibiyotik kullanimi ve uzun siire hastanede yatis durumlari),



Enfeksiyon kontroliine iliskin risk faktorleri:

- Enfeksiyon kontrol 6nlemlerinin yetersizligi (kontamine aletlerle girigim,
el yikama aliskanligina yetersiz uyum),

- Uygunsuz antibiyotik kullanimi,

Tedavi ve girisimlere iliskin risk faktorleri:

- Entiibasyon ve mekanik ventilasyon,

- Uzamis mekanik ventilasyon,

- Reentiibasyon,

— Invaziv girisimler (bronkoskopi, trakeostomi),

—  Onceden genis spektrumlu antibiyotik kullanima,

- Hastanin diiz pozisyonda yatirilmast,

- Sedasyon,

- Antiasit tedavi,

- Endotrakeal-nazogastrik sonda uygulanmasi,

- Enteral beslenme,

- Kortikosteroid kullanimi,

- Abdominal veya toraks cerrahisi,

- YBU’de 6 giinden fazla yatirilmast,



2.2.2. Santral Kateter Iliskili Kan Dolasim Enfeksiyonu (SKi-KDE)

Santral Kateter: Infiizyon, kan alimi veya hemodinamik monitorizasyon igin
kullanilan ya da kalpte veya kalbe yakin bir yerde veya biiyiik damarlardan birinde
sonlanan kateterdir. SHIE Siirveyans Sistemi’nde SKI-KDE ve santral kateter giinii
bildirimi i¢in kabul edilen biiyiikk damarlar Tablo 2.1°de gosterilmistir (Saglik
Bakanligi, 2017).

Tablo 2.1. SHIE Siirveyans Sistemi’nde SKIi-KDE ve santral kateter giinii bildirimi igin kabul edilen
biiylik damarlar

Aort Subklavyen venler
Pulmoner arter Eksternal iliyak ven
Vena kava superior Common iliyak venler
Vena kava inferior Femoral venler
Brakiosefalik venler Umblikal arter/ venler
Internal juguler venler

(Saglik Bakanligi, 2017)

Bir kateterin santral kateter olarak kabul edilmesi i¢in tanima tam olarak uymasi
gerekir. Sadece takilma bdlgesine veya kateterin tiiriine gore karar verilmez.
“Introducer’’ intravaskiiler bir kateter olarak kabul edilir, ancak takilma bolgesine ve
kullanim amacina gore santral kateter de olabilir. ““Pacemaker’’ telleri ya da diger
liimenli olmayan aletler, kalpte veya biiyiik damarda olmasina ragmen, infiizyon i¢in
kullanilmadigindan santral kateter olarak kabul edilmemelidir. Asagida belirtilen

kateterler santral kateter olarak kabul edilmez:

e Ekstrakorporeal membrane oksijenizasyonu (ECMO)
e Femoral arteriyel kateter
e Intraaortik balon pompasi

e HeRO diyaliz kateterleri (Saglik Bakanligi, 2017).

Infiizyon: Kateter liimeninden kan damarina soliisyon verilmesi islemidir. Devamli
ve aralikli inflizyon seklinde olabilir. Devamli infiizyona bazi ilaglarin ve beslenme
stvilarmin inflizyonu 6rnek verilebilirken aralikli infiizyona ise kan transfiizyonu ve

intravenoz antimikrobiyal ilag uygulmasi 6rnek verilebilir.




Umblikal Kateter: Yenidogan grubunda umblikal arter ya da vene uygulanan

santral kateter tiradur.

Gecici Santral Kateter: implante edilmeyen, tiinelli olmayan Kateterdir.

Kalic1 Kateter:

Implante edilen kateterler (portlar dahil)
Tiinelli kateterler (tiinelli diyaliz kateterleri dahil) (Saglik Bakanligi, 2017).

SKI-KDE Tanim
Olay tarihinde, iki giinden fazla (>48 saat) santral kateteri bulunan (umblikal kateter

dahil) bir hastada gelisen ve laboratuvar sonuglari ile desteklenen kan dolagimi
enfeksiyonudur (Saglik Bakanligi, 2017).

Saglik Bakanlig1 tarafindan SKi-KDE tanis1 konulurken asagidaki tanmimlarm dikkate

alinmasi gerektigi bildirilmektedir (Saglik Bakanligi, 2017).

Ik kateter giinii Kateterin takildig1 giindiir.
Bu tanimi karsilayan olguda santral kateterin olay tarihinde veya bir giin
oncesinde kullanimda olmasi sart1 istenmektedir.
Iki giinden fazla santral kateteri bulunan bir hastanin kateteri cekilmis ise
olay tarihi kateterin ¢ekildigi giin veya bir sonraki giin olabilir.
Hastanin hastaneye yattiginda implante edilmis kateteri (port) var ve bu
kateter hastanin tek santral kateteri ise hastanin kabul edildigi hastanede
kateterin infiizyon veya kan alma amaciyla kullanildig ilk giin, birinci kateter
giinii olarak kabul edilir.

- Bu Kateterlere bir kez erisim saglandiktan sonra kateter gekilene veya

taburculuktan bir giin sonrasia kadar SKi-KDE tanis1 konulabilir.

Santral kateteri ¢ikarilan bir hastaya 24 saat ge¢cmeden yeniden bir santral
kateter takilirsa kateter glinii sayimina kalinan yerden devam edilir, ara
verilmez.
Santral kateteri ¢ikarilan bir hastaya en az bir takvim giiniinii katetersiz olarak
gecirdikten sonra yeni bir kateter takilir ise bu kateterin takildigi giinden

itibaren santral kateter giinii sayimina yeniden baglanir.



- Aradaki giin ya da giinler sayilmaz.

e Laboratuvar tarafindan kanitlanmis Kkan dolasim enfeksiyonu tanisi
konuldugu giin (olay tarihi), hasta hangi iinitede yatiyorsa enfeksiyon o
{initeye aittir. Ancak hasta baska bir servise, YBU’ye veya baska bir
hastaneye transfer edilmis ise ‘Transfer Kurali’na uyulur.

e Hastanede yatarken diyalize giren hastalarda gelisen SKi-KDE’ler hastanin
yatmakta oldugu {inite i¢in kayit altina alinir.

e ‘14 Gilinliik Tekrarlayan Enfeksiyon Zaman Araligi’’nda gelisen kan dolagim

enfeksiyonlar1 yeni enfeksiyon olarak rapor edilmez.

Enfeksiyon Kaynagi
Santral vendz kateterizasyon (SVK) iliskili enfeksiyonlar ve kolonizasyonda

potansiyel dort kaynak mevcuttur:

Kateterin ciltteki giris yerinden,
Infiizyon seti ile kateter kaniiliiniin birlesim yerinden (Hub),

Hematojen,

A wnp e

Kontamine olmus infiizyon soliisyonlarina bagli gelisen enfeksiyonlar (Raad
ve Darouiche, 1996; Topgu ve ark., 1996).

SVK; genellikle YBU’lerinde bulunan hastalarmn tedavi ve bakimlarinda aym
zamanda dahili ve cerrahi kliniklerde ameliyat edilecek hastalarin takip edilmesinde
cogunlukla kullanilan invaziv islemlerden biridir. SVK kullanim endikasyonlari
incelendiginde genel olarak hemodinamik degiskenleri 6lgmek, total parenteral
beslenme destegi saglamak, kan 6rnekleri almak, IV infiizyon ila¢ destegi saglamak

icin kullanilir (Traore ve ark., 2005).

SVK, hastane kokenli bakteriyemilerin en 6nemli kaynagidir. Uzun siireli SVK (> 8
giin) i¢in beklenen oranlar kisa siireli SVK i¢in beklenen oranlardan daha yiiksektir.
SVK' uygulamalar1 arasinda kabaca enfeksiyon oranlari su sekilde O6zetlenebilir:
Bakteriyemi oranlari tek ya da ¢ok liimenli subklavyen, juguler ven SVK’larda %3-5,
Swan-Ganz kateterinde %1-3, parenteral beslenme amach kateterlerde %7 (Aygiin,
2006). Enfeksiyon oranlari en sik femoral bolgeye takilan SVK i¢in belirlenmektedir.
Enfeksiyon oranlar1 takilma yerine bagli olarak sirasiyla femoral > juguler >

subklavyen olarak belirlenir. Teflon ve poliiiretan malzemeden yapilan kateterler,
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polietilen, polivinil kateterlere kiyasla daha fazla kontamine olmaktadir. Yas (ug
yaglar), altta yatan hastaliklar (diyabet, tiimor), immun yetmezlik, parenteral
beslenme ihtiyaci, varolan diger enfeksiyonlar, 6dem, direngli mikroorganizmalarla
kazanilmus flora gibi parametreler enfeksiyon oranlarini arttirmaktadir (Aygiin, 2006;
Ulusal Damar Erigim Yonetim Rehberi, 2019).

Erigkin hastalarda femoral kateterlerde kolonizasyon oraninin subklavyen ve internal
jugiiler kateterlere oranla daha yiiksek oldugu gosterilmis ve bazi ¢alismalarda
femoral katetere bagli kan dolasim enfeksiyonu hizlarinin da daha yiiksek oldugu
rapor edilmistir (Merrer ve ark., 2001; Safdar ve ark., 2002; Deshpande ve ark.,
2005; Traore ve ark., 2005; Lorente ve ark., 2006; Nagashima ve ark., 2006). internal
jugiiler veya subklavyen kateterlere oranla daha yiiksek derin ven trombozu riski
tasimas1 nedeniyle de femoral kateterlerden miimkiin oldugunca kac¢inilmalidir
(Merrer ve ark. 2001). Kateter iliskili enfeksiyonlar ile en sik YBU’lerde
karsilagilmaktadir. Kateter tiplerine bagli olarak kateter kaynakli enfeksiyon oranlari
degiskenlik gostermektedir. Kateter tipleri ve temel ozellikleri Ek 3 de yer

almaktadir.

2.2.3. Kateter Iliskili Uriner Sistem Enfeksiyonu (KIUSE)
Uriner kateteri olan veya son iki giin icinde kateteri ¢ikarilmis olan hastalarda gelisen
liriner sistem enfeksiyonlar1 kateterle iliskili olarak degerlendirilir (Uriner Kateter

Enfeksiyonlar1 Onleme Kilavuzu, 2012).

Semptomatik veya asemptomatik {iriner sistem enfeksiyonlarina bagli olarak
bakteriiiri goriilebilir. Kateterle iligkili bakteriiiri genellikle asemptomatiktir. Uriner
kateteri olan hastada, iiriner sisteme ait semptom ve bulgularla birlikte anlaml
bakteriiiri varlig: kateterle iliskili {iriner sistem enfeksiyonu olarak tanimlanir (Uriner

Kateter Enfeksiyonlar1 Onleme Kilavuzu, 2012).

Tani Kriterleri

Semptomatik ve asemptomatik KIUSE tanimlar asagida verilmistir.
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Semptomatik Idrar Yolu Enfeksiyonu:

Hastanin asagidaki ti¢ kriteri birden karsilamasi gerekir:

1. Foley Kateterin takildigi giin birinci giin kabul edilerek, olay tarihinde iki
gilinden uzun siireyi foley kateterli olarak ge¢irmis bir hastada
- Foley kateter, olay tarihi olarak kabul edilen takvim giiniiniin bir
boliimiinde kullanimda olmasi veya
- Foley kateter, olay tarihinden dnceki giin ¢ekilmis olmasi
2. Hastada asagidaki belirti ya da bulgulardan en az birinin bulunmasi:
- Ates(>38°C), suprapubik hassasiyet*, kostovertebral agi agris1 veya
hassasiyeti*, sik idrara ¢itkma**, acil idrar yapma ihtiyact**, diziiri**
3. Hastanin idrar kiiltiiriinde en fazla iki farkli mikroorganizma iiremesi ve en az
birinin >10° cfu/ml bakteri olmasi.
*Baska bir nedenle agiklanamayan
**Foley kateteri olan hastada bu semptomlar kullanilamaz (Saglik Bakanligi,
2017).

Asemptomatik Bakteriyemik Idrar Yolu Enfeksiyonu (ABIYE):

ABIYE tanis1 i¢in hastanin asagidaki ii¢ kriteri birden karsilamasi gerekir.

1. Foley kateteri olan ya da olmayan bir hastada, yasa goére tanimlanan
Semptomatik Idrar Yolu Enfeksiyonu 1 veya 2 belirti veya bulgularinin
bulunmamasi (Not: >65 yasindaki bir hasta, atesi olmasina ragmen Kkateter
iliskili olmayan ABIYE tanis1 alabilir).

2. Hastanin idrar kiiltliriinde en fazla iki farkli mikroorganizma {iremesi ve en az
birinin >10° cfu/ml bakteri olmasi,

3. Hastanin kan kiiltiiriinde, idrar kiiltiiriinde iireyen en az bir mikroorganizma
ile eslesen mikroorganizma saptanmasi* veya Laboratuvar Tarafindan
Dogrulanmis Kan Dolasim Enfeksiyonu 2 kriterlerini karsilamasi (ates
olmaksizin) ve ayni flora liyesinin idrar kiiltiirlinde de tiremesi.

*Kan kiiltiirlinde patojen mikroorganizma iliremesi veya tani veya tedaviye
yonelik olarak uygulanan kiiltiire dayali olmayan mikrobiyolojik bir yontemle
patojen mikroorganizma saptanmasi (Aktif siirveyans kiiltiirleri bu kapsamda

degerlendirilmez).
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KIUSE’lar1 igin risk faktorleri incelendiginde; kadin cinsiyeti, bakim hatalari,
diabetes mellitus, bobrek fonksiyon bozuklugu, baska bir alanda aktif bir enfeksiyon
varligi, drenaj torbalarinin mikrobiyal kolonizasyonu, hastaligin siddeti, kateterin
kalig siiresi, meatus kolonizasyonu, cerrahi girisim odasi disinda kateter takilmasi,
tireter stenti, albumin diizeyinin diisiik olmasi, kateter tikanmasi, Kateter ve toplama
sisteminin mesane diizeyinin iizerinde olmasi ve malniitrisyon olarak saptanmistir

(Uriner Kateter Enfeksiyonlart Onleme Kilavuzu, 2012).

2.3. Acinetobacter spp.

Hollandali mikrobiyolog Beijerinc 1911 senesinde Acinetobacter spp.’yi topraktan
kalsiyum asetatla zenginlestirilmis ortamda izole etmis ve ilk olarak Micrococcus
calcoaceticus olarak isimlendirilmistir. Daha sonra 1954 senesinde Brisou ve Prevot
tarafindan hareketli olan Achromobacter spp.’den ayirt edilmesi igin Acinetobacter
ismi Onerilmistir (Yunanca akinetos hareketsiz demektir) (Howard ve ark., 2012). Bu
bakteri gecmisten giiniimiize dek 15 farkli isimle adlandirilmis ve g¢ogu kez
taksonomik degisiklige ugramistir (Bergogne-Berezin ve Towner, 1996). Baumann
ve arkadaglar1 ise 1968 senesinde Alcaligenes hemolysans, Micrococcus calco-
aceticus, Herellea vaginicola, Mima polymorpha, Moraxella Iwoffi ve Bacterium
anitratum gibi mikroorganizmalarla ilgili genis kapsamli bir ¢alisma yayinladiktan
sonra Acinetobacter spp. ismi yaygin olarak kullanilmistir (Bergogne-Berezin ve
Towner, 1996). Baumann’in ¢alismasi sonucunda 1971 yilinda, Moraxella ve akraba
bakteriler taksonomosi alt-komitesi tarafinca Acinetobacter spp. ismi resmi olarak

kabul edilmistir (Bergogne-Berezin ve Towner, 1996).

2.3.1 Genel Mikrobiyolojik Ozellikleri

Acinetobacter spp. tiirlerinin mikrobiyolojisi incelendiginde; oksidaz ve indol
negatif, nitrat negatif, katalaz pozitif, non fermentatif, hareketsiz, 35-37°C’de
tireyebilen, aerob ve gram negatif kokobasiller seklinde goriinen plemorfik
mikroorganizmalardir. Fakat 1yi dekolorize olmadiklari i¢in preparatlarda genelikle
gram pozitif boyanmalar1 sik goriiniir. Kokobasil seklinde hatta bazen diplokok
seklinde de goriiniirler (Murray ve ark., 2009; Howard ve ark., 2012). Acinetobacter
spp. ler; dogada yaygin olarak topraklarda, sularda, gidalarda ve kanalizasyonda
bulunurlar. Genellikle ¢ok direngli degildirler fakat hizla diren¢ kazanan bir

ozellikleri vardir. Acinetobacter spp.’lerin 32 alt tiirii vardir ve uzun siire kuru ve
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islak yiizeylerde canli kalabilmektedir. Laboratuvarda rutin kiiltiir ekiminde
kullanilan standart besiyerlerinde ¢ok kolay iireyebilir fakat gram negatif bakterileri
ayirt etmekte kullanilan bir¢ok biyokimyasal test negatif oldugundan tanimlamasi
uzun siirebilmektedir. Erken iireme fazinda 1-1.5 pum boyutlarinda basil, tireme
disinda veya sabit ilireme fazinda ise daha cok kokobasil olarak goriilebilir.
Kolonileri diizgiin ve opaktir. MacConkey agar besiyerinde seffaf, renksiz veya hafif
pembe S tipi koloniler olustururlar. Klinik 6rneklerden {iiretilebilmeleri i¢in Herellea
agar ve Leeds Acinetobacter Medium gibi segici-ayiric1 besiyerleri gelistirilmistir.
Acinetobacter spp. ayrimi ireme &zelliklerine ve biyokimyasal reaksiyonlara gore
yapilmaktadir. Hemoliz yapmayan ve glukozu oksitleyen izolatlar genellikle A.
baumannii olup 44°C’de iireyebilme yetenegine sahiptir (Murray ve ark., 2009;
Howard ve ark., 2012). Ozellikle A. baumannii hizli bir diren¢ gelistirme
mekanizmasina sahip olup, beta laktam antibiyotiklere karsi bir¢ok direng
mekanizmasi gelistirmektedir. On bes aminoglikozid modifiye eden enzimi vardir.
DNA giraz mutasyonu sonucu kinolonlara diren¢ kazanabilmektedir. Bu nedenle
Acinetobacter spp. tedavi edilmeyecek enfeksiyonlara sebep olmaktadir.
Acinetobacter spp. tiirleri; canli ve cansiz ortamlarda uzun siire canli kalabilmekte,
hastanelerde ise ciddi salginlara neden olarak mortaliteyi yiikseltmektedir (Hawley
ve ark., 2008; Howard ve ark., 2012).

2.3.2. Patogenez ve Viriilans
Acinetobacter spp. tiirleri viriilans1 ¢ok diisiik kabul edilen bir patojen tiirii olup

virtlansina katkida bulunan birden fazla etken vardir:

e Acinetobacter spp. kuru ve cansiz ortam kosullarinda uzun siire yasayabilir.

e Suslarin bazilarinda bulunan polisakkarit kapsiil, hiicre duvari ile birlikte
kompleman aktivasyonunu engeller ve fagositozu geciktirebilir.

e Acinetobacter spp.’nin fimbrialar1 ile adezyonu sonucu brons epitel
hiicrelerinde akcigerin kolonizasyonu kolaylasir ve cansiz yiizeylerde
kolonizasyonu biyofilm olusumununa sebep olur.

e Hiicre duvarindaki lipid A maddesi diger gram negatif bakterilerde oldugu
gibi 6nemli toksik o6zellige sahiptir.
e A. baumannii’nin virulansina katkida bulunan en 6nemli faktorler ise dis

membran proteini A (OmpA), polisistronik siderofor aracili demir tasima

14



sistemi ve karbon kaynaklarini ve metabolitlerini genis oranda katabolize
etme yetenegidir (Wendt ve ark., 1997; Howard ve ark., 2012; Erag ve ark.,
2014; Burnaz, 2015).

Acinetobacter spp., biyofilm olusturma yetenegindedir, bu faktér uzun siire
canliligm1  koruyabilmesine ve uygunsuz kosullarda yasayabilmesine katkida
bulunmaktadir. Buna bagl olarak viriilans faktorleri incelendiginde makromolekiiler
sekresyonlar, mikroorganizmanin beslenme ¢esitliligi ve dis membran proteinlerinin
etkilendigi saptanmistir. Acinetobacter spp.’lerin, YBU’de kullanilan birgok cansiz

materyallerde ve canli ylizeylerde biyofilm olusturabildigi tespit edilmistir (Howard

ve ark., 2012; Erag ve ark., 2014).

2.3.3. Neden Oldugu Klinik Enfeksiyonlar

Acinetobacter spp. insanlarda, solunum yollari, yara, cilt ve gastrointestinal sistemi
kolonize edebilmektedir. Bu nedenle enfeksiyon ve kolonizasyon ayrimini
yapabilmek ¢ok onemlidir (Aktas, 2004; Albrecht ve ark., 2006). A. baumannii, pek
cok nozokomiyal enfeksiyona sebep olabilmektedir. Bu enfeksiyonlar; genellikle
hastane kokenli pnémoni, tiriner sistem enfeksiyonu, bakteriyemi ve menenjitlerdir
(Towner, 1997; Tasova ve ark., 1999).

Acinetobacter spp.’nin neden oldugu enfeksiyonlar sunlardir:

e Hastane iliskili pndmoni

e Kan dolasimi enfeksiyonu

e Endokardit

e Menenjit

e Cilt, yumusak doku ve kemik enfeksiyonlari
e  Uriner sistem enfeksiyonlari

e Diger enfeksiyonlar

2.3.4. Risk Faktorleri
Acinetobacter spp. enfeksiyonlarina neden olan risk faktorlerini asagidaki gibi

siralayabiliriz (Bergogne-Berezin ve Towner, 1996).
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e Ileri yas,

e Invaziv girisimler,

e Kronik akciger hastaligi,
e Antibiyotik kullanimi,

e Immunsupresyon,

e Uzun hospitalizasyon,

e Travmalar,
e Malignite,
e Yaniklar,

e Mekanik ventilasyon ihtiyaci,

e Cerrahi girigim,

2.3.5. Acinetobacter spp. Epidemiyolojisi

Diinyada A. baumannii, nozokomiyal enfeksiyonlara sebep olan ve hizli yayilis
gosteren gram negatif bakteriler arasinda yer alir. A. baumannii’nin neden oldugu
nozokomiyal enfeksiyon orani diger bakterilere gore belirgin artis gostermektedir.
Avrupa ve Amerika’daki tiim hastane enfeksiyonlar1 etkenlerinin %2-10’unu
olusturmaktadir (Manikal ve ark., 2000; Gaynes ve Edwards, 2005). Giderek artan
cogul direngli Acinetobacter spp. enfeksiyonlarmin ciddi mortaliteye sebep oldugu

gosterilmistir (Bergogne-Berezin ve Towner, 1996; Villages ve Hartstein, 2003).

2.4. Pseudomonas spp.

Dogada yaygin olarak bulunan Pseudomonas spp. cinsi bakteriler; ¢ogul direngli
gram negatif bakterilerin olusturdugu nozokomiyal enfeksiyonlarda giderek artan
Ooneme sahiptir ve gilinimiizde firsatg1 enfeksiyonlara neden olmaktadir.
Pseudomonas spp. tiirlerinin nozokomiyal enfeksiyonlarda etken olan bakteriler

arasinda gittikce arttig1 gozlenmektedir (Tuncer ve Akova, 1997).

2.4.1. Genel Mikrobiyolojik Ozellikleri

Pseudomonas spp. cinsi bakteriler, Pseudomonadaceae ailesi i¢inde yer alan Gram
negatif, nonfermentatif, sporsuz, polar flagellalar1 ile hareketli, aerobik basillerdir.
Bazi izolatlar nitrat ya da arginin kullanarak anaerob ortamda da tireyebilirler. P.
luteola ve P. oryzyhabitans disinda oksidaz pozitiftirler. En iyi 37°C’de iirerler,
42°C’de de iireyebilirler, ancak 4°C’de {lreyemezler. Pyoverdin adi verilen,

yayilabilen floresan pigmenti ve klinik izolatlarin yarisindan fazlasinda goriilen suda
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¢cozlinebilen pyosyanin pigmenti iretirler. Bazi suslar rengi koyu kirmizi olan
piyorubin ve siyah olan piyomelanin pigmenti tiretir. Nitratlardan gaz olustururlar, L-
arginin dehidrolaz pozitif, L-lizin dekarboksilaz negatiftirler. Simmon’s sitrat ve

katalaz pozitiftirler (Pier ve Ramphal, 2005).

Biyokimyasal karakterler baz alindiginda farkli sekerlere karst olan oksidasyonlarina,
42°C’de biiylime oOzellikleri ve flagellar yapilarina gore sus ayirimi yapilabilir.
Pyosiyanin pigmenti tiretimi ve tath tiziim benzeri koku P. aeruginosa i¢in spesifik

ayirma kriteri olarak kabul edilmektedir (Pier ve Ramphal, 2005).

Suda ve nemli ortamda daha iyi irerler. Cok sayida tiir iceren bu bakterilerin
simiflandirilmas:  pigment olusturma Ozellikleri ve metabolizmalarina gore
yapilmaktadir. Son yillarda klinik orneklerden izole edilen Pseudomonas spp.’ler
hibridizasyon deneyleri ile rRNA uyumluluklarina dayanilarak gruplara ve alt
gruplara ayrilmaktadirlar (Tuncer ve Akova, 1997). Saglikli bireylerde aksilla, dis
kulak yolu, alt gastrointestinal system, perine gibi nemli alanlarda gegici
kolonizasyon yapabilir. Risk grubundaki kisilerde enfeksiyon olugsmasinda bir faktor
de ortam kosullaridir. Ventilator, lavabo, endoskop, mutfak malzemeleri ve
dezenfektanlar gibi nemli ortamda kolaylikla tireyebilmesi nedeniyle hastane
ortaminda sik bulunurlar. Hastane dis1 enfeksiyonlardan ise genellikle yiizme
havuzlari, kontakt lens ve soliisyonlari sorumludur (Mendelson ve ark., 1994;
Pollack, 1995; Tuncer ve Akova, 1997).

2.4.2. Patogenez ve Viriilans

Pseudomonas spp. saglikli insanlarda saprofit olarak bulunur ve nadiren hastaliga
sebep olur. HIV enfeksiyonu, yanik, notropeni, kanser kemoterapisi gibi normal
savunma mekanizmalarinin bozulmasi, uzun siireli genis spektrumlu antibiyotik
kullanimi, iriner kateter, entiibasyon gibi savunma mekanizmalarinin bozuldugu
durumlarda enfeksiyona neden olur (Tuncer ve Akova, 1997). Ayrica endotoksin,
enterotoksin, pili, flajella ve hiicre dis1 toksinler gibi bircok viriilans faktorlere

sahiptir.

Pseudomonas spp. enfeksiyonu kolonizasyon, invazyon ve sistemik yayilim olmak
lizere lic asamada gelisir. Cilt ve mukoza yiizeylerine kolonize olan bakterilerin

yayilliminda viriilans faktorleri, konagin immun direnci ve fiziksel savunma
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mekanizmalar1 6nemli yer tutar. Enfeksiyon kolonizasyon asamasinda kalabilir ya da

sistemik enfeksiyona ilerleyebilir (Pollack, 1995).

2.4.3. Neden Oldugu Klinik Enfeksiyonlar
Pseudomonas spp. yiizeyel deri enfeksiyonlarindan sepsise kadar farkli klinik
tablolara sebep olabilen, yiiksek morbidite ve mortalitesi ile 6nemli bir insan

patojenidir.

Pseudomonas spp. oncelikli olarak nozokomiyal patojen olup, saglikli insanda
nadiren hastalik olusturur. Ozellikle hastane ortaminda, bagisik yanit1 ve savunma
sistemleri bozulmus insanlarda firsat buldugunda her sistem ve organda enfeksiyon
olusturabilir (Tuncer ve Akova, 1997). Pseudomonas spp.’lerin en sik neden oldugu
enfeksiyonlar: nétropenik hastalarda, mekanik ventilasyon destegindeki hastalarda ve
kistik fibrozlu hastalarin akut alevlenmelerinde goriilen pndmoniler, ndtropenik
hastalar ve HIV enfeksiyonunu da igeren bagisikligt bozulmus hastalardaki
bakteriyemiler, yanik sonrasi gelisen yanik yarasi enfeksiyonlari, diyabetik
hastalarda ve yiiziiciilerin kulaginda gelisen malign otitis externa, beyin cerrahisi,
kafa travmasi, intraventrikiiler sant ve beyin omurilik sivisi (BOS) sizintis1 ile
komplike menenjit ve beyin apseleri, penetran yaralanma ve intraokiiler cerrahi,
kontakt lensler ile endoftalmit ve keratit, hemotojen yayilim ya da penetran travma
veya cerrahi ile iliskili septik artrit, osteomiyelit, primer veya metastatik odaklardan
kaynaklanan deri ve yumusak doku enfeksiyonlari, intravenoz ilag kullananlarda

dogal kapak endokarditi ve prostetik kapak endokarditi olarak sayilabilir (Isik, 2008).

1990-1996 yillar1 arasinda Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) bulunan Ulusal
Hastane Enfeksiyonlarini Izleme Servisi (NNIS) verilerine gére P.aeruginosa
pnomonilerde ikinci, T{riner sistem enfeksiyonlarinda iiglincli, cerrahi alan
enfeksiyonlarinda dordiincii ve bakteriyemilerde yedinci sirada izole edilmistir
(Tuncer ve Akova, 1997; Erdem, 1999). 2018 yilinda Galler ve Kuzey irlanda’y1 da
kapsayacak bicimde Ingiltere’de 4.745 Pseudomonas spp. bakteriyemi vakasi
bildirilmigtir. 2009 ve 2018 yillarin1 kapsayan Ingiltere saghigi koruma raporunda
bakteriyemi oran1 %10,7 oraninda artmustir (100.000 kiside 7.0’dan 7.8’¢). Ancak,

yil bazinda incelendiginde 2017’den beri Pseudomonas spp.’nin neden oldugu
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bakteriyemilerde %3,5 oraninda bir diisiis saptanmistir (Public Health England,
2020).

2.4.4. Risk Faktorleri
Pseudomonas spp. ile kolonizasyon ve enfeksiyonlara neden olan risk faktorlerini

asagidaki gibi siralayabiliriz (Ceylan, 2014):

e Altta yatan hastalik,

e Hastanede yatis siiresi

e Invaziv cerrahi islemler,

e Immun yanitin zayiflamasi,

e Genis spektrumlu antibiyotik kullanima,
e Yanik,

e Diyabet varligi,

e Steroid tedavisi

2.4.5. Pseudomonas spp. Epidemiyolojisi

P.aeruginosa, yogun bakim tinitelerinde siklikla solunum yolu, cerrahi yara ve iiriner
sistem enfeksiyonlarina neden olmakta ve yiiksek mortalite ve morbidite ile
seyretmektedir. Ozellikle yogun bakim iinitelerinde nozokomiyal pnémonilerden en

sik izole edilen patojenler arasindadir (Vahaboglu, 2000; Eyigor ve ark., 2009).

P.aeruginosa; ozellikle nemli ortamlarda kolay iireyebilmektedir. Hastanelerde
lavabolar, dezenfektan soliisyonlar, solunum destek cihazlari, ilaglar ve gidalarda
bulunabilmektedir. P.aeruginosa hastanede yatan hastalar1 kolaylikla kolonize eder
(Pollack, 1995).

2.5. Antibiyotiklere Kars1 Direnc

Antibiyotik direnci; bir bakterinin antimikrobiyal ajanin liremeyi Onleyici veya yok
olma etkisinden korunma kapasitesidir. Antimikrobiyal direng, tiim diinyada ve
tilkemizde boyutlar1 giderek artan ¢ok onemli bir toplum sagligi sorunudur. Son
yillarda diizensiz antibiyotik kullaniminin artmasi, immiin sistemi bozulmus, yogun
bakimda uzun siire yatan ve gida sektoriindeki antibiyotik kullanimi gibi faktorlerle
mikroorganizmalardaki direng gitgide artmaktadir. Bu nedenle uygunsuz antibiyotik

kullanimia bagli olarak hastane kaynakli ve toplum kokenli enfeksiyonlarin
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tedavisinde biiyiik sorunlarla karsilagilmaktadir (Keyik, 2013). 2050 yilinda yaklasik
11 ile 444 milyon kisinin direngli mikroorganizma enfeksiyonlar1 nedeniyle
kaybedilecegi on goriilmektedir (Taylor ve ark., 2015). Karbapenemazlar igin
EUCAST’in verdigi MIK smir degerine gdre tarama yapilir. Onerilen MIK degerleri
karbapenemazlar g6z Oniline alinarak belirlenir. Rutin duyarlilik testlerinde
karbapenemlere duyarlilikta azalma saptandiginda dogrulama yontemi olarak bircok

fenotipik testler (dipikolinik asit, boronik asit) ve genotipik testler (PCR) kullanilir.

Bakterilerin antibiyotiklere karsi direngli olmasinin altinda bir¢ok neden olabilir

(Keyik, 2013):

e Intrensek Diren¢ (Dogal Direncg): Antibiyotiklere olan dogal direnci
tanimlar.

e Kazanilmis Diren¢: Bazi bakterilerin genetik degisimleri sonucunda ya
transposon veya plasmid DNA’sindaki mutasyonlar sonucu ya da direng
genleri tagtyan DNA pargalarinin bir bagka bakteriden transformasyon,
kromozom, transdiiksiyon veya konjugasyonla alinmasi ile ortaya cikmis
diren¢ mekanizmasidir.

e Cevre ve Kosullara Bagh Direng: Antibiyotiklerin invivo ve invitro gibi
etkinliklerinin degisiklik gdstermesine sebep olan direngtir. Oksijen basinci,
dokudaki pH degisiklikleri ve antibiyotiklerin enfeksiyon bolgesine
ulagamamasi gibi sebeplerle invitro testlerde etkili olarak degerlendirilen

antibiyotik invivo kosullarda etkili olmayabilir (Cunha, 2000).

2.5.1. Karbapenem Direnci
Karbapenemler

Biitiin antibiyotik gruplarinin iginde en genis spektruma sahip olan antibiyotikler
karbapenemlerdir. Karbapenemler kimyasal olarak sentetik ya da yar1 sentetik beta
laktam tiirevi antibiyotiklerdir. Penisilinlerden farkli olarak, C1 atomuna bir kiikiirt
atomu buna da bir tiazolidin halkas1 baglanmistir. C2 ve C3 atomlarinda doymamis
baglar vardir. 6-transhidroksimetil grubunun varli§i bir¢ok beta laktamaz tiiriine
kars1 molekiiliin direncini saglar. Karbapenemler, basta PBP2 olmak {izere PBP1A,
PBP1B, PBP3, PBP4 ve PBP5’e baglanarak hiicre duvar sentezini engellerler.
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Molekiil agirlig: diisiiktiir, bakteri hiicre membranindan girisi kolay olur. Beta laktam
halkasinda bulunan hidroksimetil yan zinciri beta laktamazlara dayaniklilig1 saglar.
Penem halkasinda bulunan alkil tiyo yan zinciri ise molekiiliin Pseudomonas spp.’ye
etkinligini saglamaktadir. Meropenem, gram negatif mikroorganizmalara karsi
imipenemden daha etkilidir. Imipenemin ise hem gram negatif hem de gram pozitif
bakteriler igin post antibiyotik etkisi bulunmaktadir. Bunun nedeni olarak
imipenemin PBP2’ye de tutunarak bakteriler icinde sferoblast formasyonu

olusturmasidir (Chambers, 2000).

2.6. Acinetobacter ve Pseudomonas Tiirlerinde Antibiyotik Direng

Mekanizmalari

2.6.1. Beta-laktam Antibiyotiklere Karsi Diren¢ Mekanizmalari
Bakteriler beta laktam grubu antibiyotiklere dort farkli yolla direng gelistirebilirler
(Perez ve ark., 2007; Giamarellou ve ark., 2008):

Beta-laktamazlar (plazmit/kromozom)
Hedefte (PBP) degisiklik

Membran gegirgenliginde azalma

A wnp e

Disar1 pompalama (Eflux)

Beta Laktamazlar

Penisilinazin 1940’11 yillarda Abraham ve Chain tarafindan bulunmasindan sonra
gliniimiize kadar yaklasik 400 civarinda beta laktamaz enzimi tanimlanmis ve beta
laktamazlarin say1 ve cesitlerindeki artis bu enzimlerin gruplandirilmasini zorunlu
kilmigtir. Beta laktamazlar ilk kez 1973 yilinda Sykes ve Richmond tarafindan
siiflandirilmig, bu smiflama 1976 yilinda ise Matthew ve Sykes tarafindan
genisletilmistir (Sykes ve Matthew, 1976; Bush, 1989; Giir, 1996; Bradford, 2001).

Beta laktamazlar; diren¢ mekanizmalarinin iginde yer alan en Onemli
mekanizmalardan birini olusturmaktadir. 1980’11 yillardan itibaren genislemis
spektrumlu beta laktam ajanlarin tedavi amagli yaygin olarak kullanimlar
sonucunda, bu ana betalaktamaz enzimlerini kodlayan genlerdeki mutasyonlara bagh
olarak yeni enzimler gelismistir. Bunlar genislemis spektrumlu beta-laktamazlardir.

Su ana kadar 200’{in tstiinde GSBL tanimlanmistir (Akova, 2004). Beta laktamazlar,
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beta laktam grubu antibiyotiklerde beta-laktam halkasinin amid baglarin
pargalayarak etki gosterirler. Kromozomal veya plazmid kaynaklidirlar. Son yillarda
genislemis spektrumlu beta laktamazlar, inhibitor-rezistan beta-laktamazlar, AmpC-
tipi enzimler ve metallo-beta-laktamaz ve non metallo-beta-laktamaz tip
karbapenemazlarda oldukga fazla sayida artig gézlenmistir (Bradford, 2001; Akalin,
2004). Beta laktamazlarin taksonomisinde en sik Bush-Jacoby-Medeiros ve Ambler
siiflandirilmalar1 kullanilmaktadir. Beta laktamazlar; Ambler tarafindan molekiiler

yapitaslarina gore 4 siifa ayrilmiglardir (Bush, 1989).

e Smmf A: Aktif bolgelerinde serin aminoasit tasiyan, penisilinleri hidroliz eden
beta-laktamazlardir.

o Simmif B: Aktivite gosterebilmeleri i¢in ¢inkoya bagl tiyol gruplari gerektiren
metallobetalaktamazlardir.

e Smmf C: Kromozomal AmpC geni tarafindan kodlanmasi nedeniyle AmpC
enzimler olarak da adlandirilan Oncelikle sefalosporinazlardan olusan
enzimlerdir.

e Smmf D: Oksasilini hidroliz eden serin beta-laktamazlardir (Bush, 1989; Giir,
1996; Perez ve ark., 2007).

Karbapenemlere Diren¢ Mekanizmalar:
Karbapenemlere karsi diren¢ 3 farkli etki mekanizmasi ile gelisebilmektedir
(Glindes, 2013).

1. Hiicre icinde ilacin yeterli konsantrasyona ulasamamasi

e Porin degisimleri: Ozellikle Pseudomonas suslarindaki direng
mekanizmasidir. Bu suslardaki karbapenemler i¢in farkli bir porin
olan OprD’nin kaybolmasi bu tiir antibiyotiklere direng gelisimine
sebep olmaktadir. Ozellikle imipenem tedavisinde gelismektedir
(Rasmussen ve Bush, 1997; Giindes, 2013).

e Aktif pompa sistemlerinin indiiklenmesi: Aktif pompalama
sistemleri diizenleyici genler tarafindan kontrol altinda tutulur.
Diizenleyici genlerdeki mutasyonlar aktif disa pompa sistemlerinin
fazla ¢alismasina ve antimikrobiyal ajanlarin disar1 atilmasina sebep

olur (Isik, 2008).
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2. Karbapenemlerin enzimlerle hidroliz edilmesi (Karbapenemazlar)

Karbapenemazlar, beta laktam smifi karbapenemlerden, meropenem veya
imipenemden birini hidrolize edebilen beta-laktamazlar olarak tanimlanabilir. Bu
enzimlerin bir ¢ogu sadece Kkarbapenemlere degil, baska beta-laktamlara da
etkilidir (Rasmussen ve Bush, 1997; Bonfiglio ve ark., 2002)

Karbapenemleri hidrolize eden karbapenemazlarin, karbapenem kullanimina
bagli olarak son donemlerde arttigi bildirilmistir. Karbapenemazlar; intrinsik
(kromozomal) veya ekstrinsik (kazanilmis) olarak gorilebilir (Poirel ve
Nordmann, 2002).

Ekstrinsik (kazamlmis) karbapenemazlar: Kazanilmis karbapenemazlar
karbapenemlerin yaninda diger beta-laktam grubu antibiyotikleri de hidroliz
edebilme Ozelliklerine sahiptirler. Molekiiler sinif B kazanilmis karbapenemazlar
Acinetobacter spp, P. aeruginosa ve Enterobacteriaceae spp’de, molekiiler sinif
D Acinetobacter spp.’de, siif A ise Enterobacteriaceae spp.’lerde saptanmistir
(Poirel ve Nordmann, 2002).

e Intrinsik (kromozomal) karbapenemazlar: Bacteroides fragilis,
Aeromonas spp., Stenotrophomonas maltophilia, Flavobacterium spp., gibi
bazi bakterilerde saptanmis olup kromozom kontroliinde olmalar1 nedeni ile
olusturduklart diren¢ smrli  kalmistir. Ancak son yillarda plazmid
kontroliinde olan karbapenemazlarin ortaya ¢ikmasi artik bu durumu
degistirmeye baslamistir. Ozellikle P. aeruginosa ve Acinetobacter spp.’de ve
daha nadir olmak tizere Klebsiella spp. ve Serratia marcescens’de bildirilmis
olan bu enzimler son yillarda ¢esitli iilkelerden artan siklikta bildirilmektedir

(Wei ve ark., 2007; Tsakris ve ark., 2008).
3. Hedef penisilin baglayan proteinlerde (PBP) degisim

Tek olarak ¢ok nadir goriinse de en ¢ok diger mekanizmalarla birlikte ortaya
cikar (Giindes, 2013).
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2.7. APACHE 11 Skoru

YBU’ye yatirilan hastalarin siirecini belirleyen faktdrlerin saptanmasinda, mortalite
olasilig1 hakkinda yorum yapilabilmesinde, farkli YBU’lerde elde edilen sonuglarin
karsilastirilmasinda ana unsur olarak kabul edilen bir siniflandirma sistemidir.
Yapilan c¢aligmalar sonucunda “Acute Physiology and Chronic Health Evaluation”
(APACHE) skorlama sistemi gelistilmistir (Knaus ve ark., 1985).

Knaus ve ark.’lar1 tarafindan ilk defa 1981 yilinda gelistirilen APACHE skoru, biitiin
diinyada YBU’de en ¢ok kullanilan hayatta kalma olasiligim1 gdsteren modeldir
(Knaus ve ark., 1985). Orijinal seklin revize edilmesi ve basitlestirilmesi ile
gelistirilen APACHE 1I skoru, hastalik siddetinin genel Olglisiinli saglamak iizere
rutin olarak 6lgiilen 12 fizyolojik farkli parametre, yas ve daha onceki saglik durumu
bilgisine dayali bir puanlama uygulamasidir. APACHE II puani; akut fizyoloji puant,
yas puant ve kronik hastalik puani sonuglarinin toplanmasindan elde edilmektedir.
Akut fizyoloji puani ates, ortalama arteriyel basing, nabiz, alveol arteriyel oksijen
gradyenti (AaPO.) (eger FIO2 > %50 ise) ya da PaO: (eger FIO2 < %50 ise), arteriyel
pH, serum sodyum ve potasyum degeri, serum kreatinin, hematokrit, kan 16kosit
diizeyi, Glasgow koma skoru degerleri puanlanarak hesaplanmaktadir. Glasgow
koma skalasi; verbal yanit, g6z agma ve motor yanit diizeylerinin puanlarini kapsar.
Norolojik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde kullanilan Glasgow koma skalasinin
maksimum puani 15'tir (Elmaslar-Mert, 2013). Kayit edilen bu parametreler hastanin
YBU’ye kabul edildikten sonraki ilk 24 saat icindeki en kotii degerleridir. Olasi
maksimum APACHE II skoru 71 olup, yiiksek puanlar mortalite ile ¢ok iyi bir
korelasyon gostermektedir. APACHE Il skorlama sistemi, taniya bagimli olmadan
prognozu etkileyen tiim faktorleri dikkate alan, olgularin iyilesmesi tstiinde etkisi
olan yas ve kronik saglik durumunu da goz ard1 etmeyen, skor se¢enegi genis olan,
diistik riskli bulgular ile yiiksek riskli bulgular arasinda genis bir alan birakan ve her
yerde kolayca uygulanabilecek olan bir puanlama sistemidir (Knaus ve ark., 1985).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri ve Enfeksiyon Kontrol Onlemleri

Bu ¢alisma Ozel OFM Antalya Hastanesi Genel YBU’de gozlemsel bir vaka-kontrol
calismasi olarak yiiriitiildii. Ozel OFM Antalya Hastanesi 48 yatak YBU’ne sahip bir
ozel hastanedir. Genel YBU’sinde bir koridor iizerine siralanmis 10’ar yatakli iic
yogun bakim salonu yer almakta, her salonda bir izolasyon odasi mevcut olup diger
dokuz yatak agik sistem seklinde bulunmaktadir. Yaklagik %99 doluluk orani ile
karma YBU olarak hizmet vermektedir. Bu YBU’de hastaya ve laboratuvara dayali
aktif siirveyans enfeksiyon kontrol hemsiresi tarafindan giinliik olarak yapilmaktadir
ve gerekli durumda enfeksiyon kontrol hekimiyle vizitte degerlendirilmektedir.
YBU’de ¢alisan saglik personeline yonelik her yil enfeksiyon kontrol énlemlerini
iceren egitimler planlanip uygulanmaktadir ve ayrica bulunan her firsatta ozellikle
vizitlerde standart onlemler (el hijyeni, eldiven kullanimi, maske, vb.) ve bulas
yoluna dayal1 izolasyon Onlemleri konusunda bireysel egitimler tekrarlanmaktadir.
Rutin el hijyeni goézlemleri enfeksiyon kontrol hemsiresi, yogun bakim sorumlu
hemsireleri ve gece vardiyasinda da kidemli shift sorumlu hemsireleri tarafindan
yapilmaktadir. Direngli mikroorganizmalarla kolonize veya enfekte hastalari izole
etmek icin {i¢ izolasyon odas1 mevcuttur. Hemsire basina dort hasta diismektedir. Ug
izolasyon odasinda birer lavabo ve ortak alanlarda ticer lavabo olup her hasta basinda

bir adet alkollii el antiseptigi bulunmaktadir.

3.2. Cahsmaya Alinan Hastalarin Secim Kriterleri

Ozel OFM Antalya Hastanesinde, 01 Temmuz 2018- 30 Haziran 2019 tarihleri
arasinda bir yillik siire boyunca, eriskin YBU’nde yatarak tedavi goren 847 hasta
aktif, prospektif siirveyans yapilarak izlendi. Yatan hastalardan kiiltiir 6rneklerinde
karbapenem direngli Acinetobacter spp. veya Pseudomonas spp. tiirlerinin etken
oldugu hastane kokenli enfeksiyonlarin epidemiyolojisini, risk faktorlerini ve
mortaliteye etkisini belirlemek amaciyla, ileriye doniik vaka-kontrol c¢alismasi
yapildi. Vaka grubu olarak YBU’de takip edilen ve Kkiiltiir 6rneklerinde hastane
kokenli karbapenem direngli Acinetobacter spp. veya Pseudomonas spp. tiirlerinin
etken oldugu hastalar alindi. Es zamanli olarak kontrol grubunda ise kiiltiir

orneklerinde iiremesi olmayan veya karbapenem diregli olmayan Acinetobacter spp.
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veya Pseudomonas spp. tremesi olan hastalar veya diger gram pozitif ve gram
negatif mikroorganizmalarin etken oldugu SHIE tanis1 konulan hastalar alindi. Aym
hastaya ait farkli donemlerde tireyen ve enfeksiyon etkeni kabul edilen Acinetobacter

spp. ve Pseudomonas spp. izolatlar1 yeni bir enfeksiyon atagi olarak kabul edilmistir.

Calismaya alinan hastalarin yas ve cinsiyet gibi demografik bilgileri, bagvuru tanisi,
enfeksiyon tipleri, APACHE Il skorlari, ek hastaliklari, hastalarda gelisen
enfeksiyonlarin tipi, risk faktorleri (uygulanan kateter, sonda, ventilatér gibi
girisimler, varsa operasyon tipi ve enteral-parenteral beslenme destegi) eriskin hasta

formuna (Ek 2) kaydedildi.
Tammlar:

Vaka Grubu: Calisma doneminde eriskin YBU’de takip edilen ve Kkiiltiir
orneklerinde hastane kokenli Karbapenem direngli Acinetobacter spp. veya

Pseudomonas spp. tiirlerinin etken oldugu SHIE gelisen hastalar alinmistir.

Kontrol Grubu: Calisma déneminde eriskin YBU’de takip edilen ve Kkiiltiir
orneklerinde tiremesi olmayan veya karbapenem direcli olmayan Acinetobacter spp.,
Pseudomonas spp tiirlerinin veya diger gram pozitif ve gram negatif

mikroorganizmalarm etken oldugu SHIE gelisen hastalar alimustir.

Hastalar1 Dislama Kriterleri: Enfeksiyona ait klinik ve laboratuvar bulgulari
olmayan ancak herhangi bir mikroorganizma iireyen hastalar kolonize kabul edildi ve
bu hastalar aragtirmaya alinmadi. Ayrica baska bir saglik kurulusundan karbapenem
direngli Acinetobacter spp., karbapenem direngli Pseudomonas spp. veya baska bir

etken tiremesi olan ve hastanemize sevk edilen hastalar ¢alismaya alinmadi.

SHIE Tamsi: Saglik Bakanligi Halk Saghgi Genel Miidiirliigii tarafindan yayinlanan
Ulusal Saglik Hizmet Iliskili Enfeksiyonlar Siirveyans Rehberine gore konulmustur

(Saglik Bakanlig1, 2017).
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Kolonizasyon: Enfeksiyon belirti ve bulgusu olmadan; deri, idrar, yara, balgam ya

da trakeal aspiratta mikroorganizma tiirlerinin izole edilmesi olarak tanimlandi

(Huang ve ark., 2020).

Vaka-Kontrol Gruplar1 Secimi Akis Semasi: Calismaya alinan vaka-kontrol

gruplart secimi akig semasi Sekil 3.1 de gosterilmistir.
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3.3. Bakterilerin Tanimlanmasi

Hastanede yatan hastalardan alinan klinik 6rnekler, kanli agar ve ‘‘eozin metilen
blue” (EMB) agara ekildi ve 35°C de 24 saat etiivde inkiibe edildi. Ureyen
mikroorganizmalarin kolonilerinin gram boyamasi yapildi, koloni morfolojileri
degerlendirildi, oksidaz testi uygulandi. Yar1 otomatize bakteri tanimlama sistemi

olarak API 10S veya API 20E kullanildi.

3.4. Suslarin Antibiyotik Duyarhhk Profilleri

Klinik 6rneklerden izole edilen mikroorganizmalarin antibiyotiklere duyarliliklari,
Kirby Bauer disk difiizyon yontemiyle yapilip Avrupa Antimikrobiyal Duyarlilik
Testleri Komitesi (EUCAST) kriterlerine gore degerlendirildi. Orta duyarli suslar

direncli olarak degerlendirildi.

Pseudomonas spp. i¢in kullanilan antibiyotik diskleri; piperasilin/tazobaktam
(30pg/6pg), seftazidim (10 pg), sefepim (30 ug), gentamisin (10 pg), netilmisin (10
ug), amikasin (30 pg), tobramisin (10 pg), imipenem (10 pg), meropenem (10 pg),
siprofloksasin (5 pg), levofloksasin (5 pg).

Acinetobacter spp i¢in kullanilan antibiyotik diskleri; imipenem (10 pg), meropenem
(10 pg), siprofloksasin (5 pg), levofloksasin (5 pg), amikasin (30 pg), gentamisin (10
pg), trimethoprim-sulfametaksazol  (1,25-23,75 pg). Kolistin  duyarliligi

mikrodillisyon yonteminin uygulama zorlugu nedeniyle calisiimadi.

3.5. Istatistiksel Analizler

Toplanan tiim verilerin oncelikle tanimlayici istatistikleri yapildi. Istatistiksel
hesaplamalar Scientific Package for Social Scienses 23.0 (SPSS) bilgisayar paket
programi kullanilarak yapildi. Vaka ve Kontrol gruplarina ait klinik ve
mikrobiyolojik laboratuvar verileri incelendi ve sonuglar istatistiksel olarak
degerlendirildi. Gruplarin normal dagilim gosterip gostermedikleri Shapiro-Wilks
testi ile kontrol edildi ve gruplarin normal dagilim gosterdigi tespit edildi (p>0.05).
Sayisal veriler ortalama + standart sapma olarak verilirken, kategorik veriler oran
veya yiizde olarak verildi. Gruplar aras1 karsilastirmalarda kategorik veriler igin
Pearson Ki- kare testi kullanild1 ve %95 giiven araligi (GA) ile tahmini relatif risk
(Odds Orani, OR) hesaplandi. Tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda p <

0,05 degeri anlamli kabul edildi.
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3.6. Etik Kurul Onay1

Bu calismada, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan 27.06.2018 tarih, 428 karar numarasi 2012-KAEK-20 etik kurul kodu ile
etik kurul onay1 alind1 (Ek 1).

3.7. Vaka-Kontrol Gruplarinda Degerlendirilen Parametreler

Tim vaka ve kontrol gruplarinda asagidaki tabloda gosterilen parametreler
degerlendirildi (Tablo 3.1). Eriskin Hasta Formu Ek 2’de yer almaktadir.
Arastirmada kullanilan hasta formu Saglik Bakanligi’nin Eriskin Enfeksiyon Takip

Formu temel alinarak arastirmaci tarafindan gelistirilmistir.
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Tablo 3.1. Hasta formunda degerlendirilen parametreler

Hastanin Demografik Ozellikleri (Yas, Cinsiyet)

Hastanede yatis tanisi

Hastanin
Hastanede  Yatis | YBU’de yatis siiresi (giin)
Ozellikleri
Hastanede yatis siiresi(giin)
DM
Kardiyovaskiiler Hastaliklar (HT, KAH, AKS, KY, AF)
Solunum Sistemi Hastaliklan (KOAH, Mendelson
Sendromu, Pnémotoraks)
Norolojik Hastaliklar _ (Alzheimer, Demans,
Altta vatan Serebrovaskiiler Olay, Beyin Tiimorii)
Hastahklar Renal Hastalik (ABY, KBY)
Onkolojik Hastaliklar (Meme ve Kolon Kanseri)
Diger Hastaliklar (Guatr)
Hematolojik Hastaliklar (Anemi)
Travma (Kiriklar)
. . H2 Reseptor | Periferik — Arter
Ameliyat Dreni Antagonisti Kateteri
Koroner T Periferik Venoz
Anjiografi Hemodiyaliz Kateter
o b : Perikardiyal
Biling Kapaliligt Immunsupresyon Drenaj T%i/pﬁ
. Internal Safra . T
Bronkoskopi Drenaji Periton Diyalizi
Risk Faktorleri
(Uygulanan Invaziv | Dekiibit Ulseri | Intraaortik Balon .
Girisimler, vd.) Varlig Pompasi Rektoskopi
Diser Kalici Santral | Santral  Venoz
g Kateter Kateter
Endoskopi (ERCP | Kardiyak R
harig) Kateterizasyon Sistofiks
Endotrakeal Kardiyopulmoner | «: .
Entiibasyon Resiisitasyon Sistoskopi
Enteral Beslenme | Kolonoskopi Torasentez
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Tablo 3.1. devamu

ERCP Kolostomi I‘I\'I(_)_ta! Parenteral
utrisyon
Total Parenteral
External Safra | Lomber e
Drenajt Ponksiyon %\Ileu)tnsyon (SVK
Lomber
Noétropeni Ventrikiiler Trakeostomi
Drenaj Kateteri
e Mekanik :
Toraks Tiipii Ventilasyon Transfiizyon
Parasentez Nazal Uriner Kateter
Entiibasyon
Perkiitan )
Endoskopik Nazogastrik Tiip | Urodinami
Gastrostomi (PEG)
Yabazlcl Cisim Nefrostomi Ventrikiiler Sant
Varlig1
Yanik

Alman Kiiltiirler ve
Sonuclari

Balgam ve/veya Derin Trakeal Aspirat Kiltiirti

Idrar Kiiltiirii

Kan kultiru

Santral Venoz Kateter Kultiiria

Saptanan
Enfeksiyon Odag:

Ventilator Iliskili Pnémoni (VIP)

Kateter Iligkili Uriner Sistem Enfeksiyonu

Santral Kateter Iligkili Kan Dolagim Enfeksiyonu

Sonlanim/ Sonu¢

Taburcu, Sevk, Exitus
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4. BULGULAR

Calismaya vaka grubu tanimina uyan 46 hasta, kontrol grubu tanimina uyan 70 hasta

alindi.

4.1. Vaka-Kontrol Gruplarinin Cinsiyet Dagilimi Acisindan Karsilastirilmasi

Vaka grubunda 28 erkek (%60,87) ve 18 kadin (%39,13), kontrol grubunda ise 40
erkek (%57,14) ve 30 kadin (%42,86) saptanmistir. Vaka-kontrol grubu arasinda
cinsiyet agisindan anlamli farklilik tespit edilmedi (p=0.6901). Vaka-kontrol
gruplarinin  cinsiyet dagilimi agisindan karsilastirma verileri Tablo 4.1°de

gosterilmistir.

Tablo 4.1. Vaka-kontrol gruplarinin cinsiyet dagilimi agisindan karsilastirilmasi

Grup
Toplam
Vaka Kontrol

Cinsiyet N % N % N % a p

Erkek 28 16087 | 40 |57,14| 68 | 58,62
0,1589 (0,6901

Kadmn 18 39,13 | 30 42,86 48 |41,38

Toplam 46 100 70 100 116 100

4.2. Vaka-Kontrol Gruplarinin Yas Dagilimi A¢isindan Karsilastirilmasi
Vaka grubunu olusturan hastalarin %50’sinin yaslar1 80 ve tizerinde, kontrol grubunu
olusturan hastalarin ise %45,71 nin yas1 80 ve iizerindeydi. Vaka-kontrol gruplarinin

yas verileri Tablo 4.2°de gosterilmistir.

33




Tablo 4.2. Vaka-kontrol gruplarinin yas dagilimi agisindan karsilagtirilmasi

Grup
Vaka Kontrol e

Yas N % N % N % i p
59 ve alti 10 | 214,74 | 10 | 1429 | 20 | 17,24

60-79 13 | 28,26 | 28 | 40,00 | 41 | 35,34 |2,0842|0,3527
80 ve iizeri 23 | 50,00 | 32 | 4571 | 55 | 4741

Toplam 46 100 70 100 | 116 | 100

4.3. Vaka ve Kontrol Gruplarinin APACHE 1II Skorlar1 Acisindan

Karsilastirilmasi

Vaka-kontrol gruplart APACHE II skoru ag¢isindan incelendiginde vaka grubunda en
yiiksek oran %63 ile 25 ve tizeri APACHE II skoru, en diisiik oran ise %10,9 ile 19
ve altt APACHE II skorudur. Kontrol grubunda ise en yiiksek oran %55,7 ile 25 ve
tizeri APACHE 11 skoru, en disiik oran ise %17,1 ile 19 ve altt APACHE Il skoru

olarak tespit edilmistir. Vaka-kontrol gruplari APACHE 1II skoru agisindan

karsilastirildiginda anlamli

gruplarinin APACHE |1 verileri Tablo 4.3’de gosterilmistir.

fark bulunmamistir (p=0.603). Vaka ve kontrol

Tablo 4.3. Vaka-kontrol gruplarinin APACHE II skorlari agisindan kargilagtirilmasi

Grup
Vaka Kontrol Toplam
APACHE 11 N % N % N % 1 p
19 ve alt1 5 109 | 12 | 171 | 17 | 147
20-24 12 | 261 | 19 271 31 | 26,7 |1,0110,603
25 ve iizeri 29 63 39 | 557 68 | 58,6
Toplam 46 100 | 70 | 100 & 116 | 100
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4.4. Vaka ve Kontrol Gruplarinda Hastalarin Hastaneye Yatis Tanilar

Hastalarin YBU’ye yatis nedenleri degerlendirildiginde; vaka grubundaki hastalarmn
en sik yatis nedenleri; 25 (%54,3) hastada pnomoni, 7 (%13,2) hastada
serebrovaskiiler olay (SVO) olarak saptandi. Vaka grubunda pnémoni orani kontrol
grubundan yiiksek, travma orani daha diisiiktii. Yatig tanilart yoniinden vaka ve
kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (her biri
icin p>0,05). Vaka ve kontrol grubu hastalarinda hastaneye yatis tanilarina gore

karsilastirmasi Tablo 4.4’de 6zetlendi.

Tablo 4.4. Vaka-kontrol gruplarinin yatig tanisina gore karsilastirilmasi

Grup
Yatis Tanisi Vaka Kontrol Toplam
N | % N % | N % 1 p
Pnoémoni 25 | 54,35 | 35 | 50,00 | 60 @ 51,72 |0,2101|0,6467
SVO* 7 11522 | 17 1 24,29 | 24 | 20,69 |1,3911|0,2382
Solunum Yetmezligi 6 13,04 | 12 17,14 | 18 | 15,52 |0,3558 |0,5508
Akut Pankreatit 3 652 | - - 3 | 2,59 (4,6864|0,0304
AKS** 4 870 | 3 | 429 7 | 6,03 |0,9520/0,3292
Travma 1217 | 3 | 429 | 4 | 3,45 |0,3718|0,5420

SVO*: Serebrovaskiiler Olay, AKS**: Akut Koroner Sendrom

4.5. Altta Yatan Hastaliklara Ait Verilerin Degerlendirilmesi

Hastalarin altta yatan hastaliklar1 degerlendirildiginde; vaka grubunda en yiiksek
oran %60,87 ile solunum sistemi hastaligi, en disiik oran %2,17 ile hematolojik
hastaliklarda bulunmustur. Kontrol grubunda ise en yiiksek oran %67,14 ile
kardiyovaskiiler hastaliklar (hipertansiyon, kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi)
ve en diisiik oran da %1,43 ile vaka grubuna benzer olarak hematolojik hastaliklarda
bulunmustur. Bu bilgiler sonucunda vaka ve Kontrol gruplar altta yatan hastaliklar
acisindan karsilagtirildiginda anlamli bir fark bulunmamaistir. Altta yatan hastaliklarin

istatistiki verileri Tablo 4.5.’te verilmistir.
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Tablo 4.5. Vaka-kontrol gruplarinda altta yatan hastaliklarin karsilagtirmasi

Grup .
oplam
Altta Yatan Hastahklar Vaka Kontrol p
N | % N % N | % /| 2| p
Diyabetes Mellitus 14 130,43 23 |32,86 37 |31,90/0,0750|0,7842
Kardiyovaskiiler
Hastaliklar 25 |5435| 47 (67,14 72 |62,07(1,9302|0,1647
Solunum SISMi| 55 6057 46 6571 74 | 63,79 |0.28210,5953
Hastahg
Norolojik Hastahiklar 25 |5435| 34 |48,57| 59 |50,8610,3706|0,5427
Renal Hastaliklar
(ABY: KBY) 10 21,74 21 30,00 31 |26,720,9674|0,3253
Onkolojik Hastahklar
(Meme ve Kolon 3 6,52 2 2,86 5 4,31 (0,9038|0,3418
Kanseri)
Diger Hastaliklar
(Guatr) 5 |10,87| 7 10,00 12 |10,34(0,0226|0,8804
Hematolojik
Hastaliklar (Anemi) 1 2,17 1 1,43 2 1,72 10,0910(0,7629
Travma 2 4,35 5 7,14 7 6,03 |0,3824(0,5363

4.6. Vaka-Kontrol Gruplarinda SHIE Gelisimi icin Risk Faktorlerine Ait

Verilerin Degerlendirilmesi

Hastalarin SHIE gelisimi igin risk faktdrlerine ait verileri degerlendirildiginde; H2

reseptor antagonisti kullanimi (%100), nazogastrik tiip bulunmasi (%100), iiriner

kateter varlig1 (%100) daha yiiksek orandaydi, ancak vaka ve kontrol gruplari

arasinda risk faktorleri agisindan istatistiksel olarak bir fark olmadigir bulunmustur.

Vaka-kontrol gruplarinda SHIE gelisimi i¢in risk faktérlerinin dagilimi agisindan

karsilastirma verileri Tablo 4.6’da gosterilmistir.
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Tablo 4.6. Vaka-kontrol gruplarinda risk faktorlerine ait verilerin karsilagtirmasi

Grup
Risk Faktorleri Vaka Kontrol Toplam
N | % N| % | N | % | 2| p
Ameliyat Dreni 217 | 2 | 286 3 | 259 |0,0514/0,8206
Koroner Anjiografi | 2 | 435 | 4 571 6 | 517 |0,1057/0,7451
Biling Kapalihi 44 9565 68 97,14 112 96,55 [0,1853(0,6669
Dekiibit Ulseri 3 652 5 |74 8 | 690 [0,0167/0,8972
Enteral Beslenme 35 76,09 60 |8571| 95 |81,90 (1,7353(0,1877
Viicut Travmast : -3 429 | 3 | 259 [2,0238/0,1549
Toraks Tiipii i - |1 143 1 | 086 [0,6629/0,4156
H2 resepor
Antagonisti 46 1000 69 9857 115 @ 99,14 [0,6629(0,4156
Kullanimi
Hemodiyaliz 3 652 3 | 429 | 6 | 517 [0,2830[0,5948
Immiinsupresyon - - 1 1,43 1 0,86 [0,6629|0,4156
CPR* 9 19057 16 |22.86| 25 @ 2155 [0,1779(0,6732
\“;'een“t?lgg';on 45 9783 68 97,14 113 | 97,41 0,0514{0,8206
Nazogastrik Tiip 4 1000 68 97,14 114 | 98,28 |1,3373(0,2475
poniterlicAMer| g 1739 12 1714 20 | 17,24 |0,0012(0,9724
porertle Vendz 45 9783 69 9857 114 | 98,28 0,0910(0,7629
Sanin venoz 4, 8696 58 82,86 98 | 84,48 [0,3558/0,5508
Kateter ! ! ! ! !
TPN** 2 435 3 | 429 | 5 | 431 [0,0003/0,9871
TPN (SVK ile) 5 1087 6 | 857 | 11 | 948 [0,1708/0,6794
Trakeostomi 13 2826 19 2714 32 | 27,59 0,0174[0,8951
Transfiizyon 3 6,52 6 8,57 9 7,76 (0,1630|0,6865
Uriner Kateter 46 1000 69 | 9857 115 @ 99,14 [0,6629(0,4156

*CPR: Kardiyo Pulmoner Resiitasyon, **TPN: Total Parenteral Niitrisyon
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4.7. Vaka ve Kontrol Gruplarinda Saptanan SHIE’ler

Vaka ve kontrol grubundaki hastalarda saptanan SHIE’ler karsilastirildiginda SHiP;
vaka grubunda %69,56, kontrol grubunda %61,42 oraninda saptanmis olup bunlar
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark olmadig1 bulunmustur (p=0,2480). SKi-
KDE; vaka grubunda %26,08, kontrol grubunda %21,42 oraninda tespit edilmis olup
bunlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi bulunmustur (p=0,5637).
KIUSE incelendiginde; vaka grubunda %4,34, kontrol grubunda %17,14 oraninda
olarak tespit edilmistir. Bunlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmustur (p=0,0075) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Vaka-kontrol gruplarinda saptanan SHIE’ler

Grup
Tam Vaka Kontrol
N % N % i p
SHiP* 32 69,56 43 61,42 0,3130 0,2480
KiUSE 2 4,34 12 17,14 7,1429 0,0075
SKi-KDE 12 26,08 15 21,42 | 03333 | 0,5637
Toplam 46 100 70 100 - -

*SHIP: Saglik Hizmet iliskili Pnémoni

4.8. Vaka ve Kontrol Gruplarinda Ureme Saptanan Klinik Orneklerin Dagilimi
Vaka ve kontrol grubundaki hastalarda tireme saptanan kiiltiir Ornekleri
karsilastinlldiginda; iki grupta da biiyiik c¢ogunlugu DTA’daki {iremeler
olugturmaktadir. Bu iki grup arasinda iireme yerleri degerlendirildiginde idrar

orneklerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (p=0,008) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.8. Vaka-kontrol gruplarindan iireme saptanan klinik 6rneklerin dagilimi

Grup
Ureme Yeri Vaka Kontrol
N % N % a p
DTA 32 52,45 29 47,54 0,392 0,798
Kan 12 44,44 15 95,95 0,5800 0,564
Idrar 2 14,28 12 85,71 2,6700 0,008
Toplam 46 - 56 - - -

4.9. Vaka ve Kontrol Gruplarinda Saptanan Mikroorganizmalar

4.9.1. Vaka Grubunda Saptanan Etken Mikroorganizmalarin Dagilimi

Vaka grubunda yer alan hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunda karbapenem direngli

Acinetobacter spp. (%74) saptandi. Geri kalan hastalarda (%26) karbapenem direngli

Pseudomonas spp. iiremesi vardi. Ayrica vaka grubunda saptanan DTA {iremelerinin

%75’ini, kan Kkiltiirlerinde saptanan tiremelerin %75’ini karbapenem direngli

Acinetobacter spp. olusturuyordu (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Vaka grubunda saptanan etken mikroorganizmalarin dagilimi

DTA Kan Idrar Toplam
Mikroorganizma

N % N % N % N %
Karbapenem Direncli
: 24 75 9 75 1 50 34 74
Acinetobacter spp.
Karbapenem Direncli

8 25 3 25 1 50 12 26
Pseudomonas spp.
Toplam 32 | 100 | 12 100 2 100 | 46 100
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4.9.2. Kontrol Grubunda Saptanan Etken Mikroorganizmalarin Dagilimi

Kontrol grubunda saptanan iiremelerin biiyiik ¢ogunlugunu Enterobacteriaceae
(%62,5) olusturuyordu. Kontrol grubunda yer alan hastalarda saptanan iiremelerin
biiyiik cogunlugu (%51,78) DTA’da tespit edildi. DTA’daki tiremelerin ise %58,6’s1
Enterobacteriaceae idi. Enterococcus spp. iiremelerinin tiimii kan kiiltlirlindeydi
(Tablo 4.10). Kontrol grubunda SHIP tanis1 konulan 14 hastada (%20’sinde) iireme

saptanmamistir

Tablo 4.10. Kontrol grubunda saptanan etken mikroorganizmalarm dagilimi

DTA Kan Idrar Toplam
Mikroorganizma

N % N % N % N %

Enterobacteriaceae 17 58,6 8 | 534 10 | 834 | 35 | 625

Pseudomonas spp. (Duyarl) 11 37,9 1 6,6 1 8,3 | 13 | 23,2

Mantar - - 1 6,6 1 8,3 2 3,6
Enterococcus spp. - - 5 | 334 | - - 5 8,9
Diger 1 35 | - - - 1 |18
Toplam 29 100 15 | 100 | 12 | 100 | 56 | 100

Vaka ve kontrol grubunun birlikte degerlendirildigi tiim hastalarda; DTA ve kan
kiiltiirlerinde en fazla iireyen etken karbapenem direngli Acinetobacter spp. idi
(srastyla  %39,3 ve %33,3). Idrar Kkiiltiirlerinde en fazla {ireyen etkenler

Enterobacteriaceae grubundaydi (%71,4).
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4.10. Vaka ve Kontrol Gruplar1 Arasinda Mortalite Oranlarinin Dagilimi

Vaka ve kontrol gruplari arasinda mortalite oranlari karsilastirildiginda anlaml

istatistiksel fark yoktu (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Vaka-kontrol gruplarinda mortalite oranlarinin dagilimi

Grup

Mortalite Vaka Kontrol Toplam

N % N % N % a p
Taburcu 19,57 21 30,00 30 | 25,86
Sevk - - 2 128 | 2 | 172
Eksitus 37 8043 47 6714 84 7241|1602 |0.2060
Toplam

46 | 100 = 70 | 100 | 116 | 100

4.11. APACHE Il Skoru ile Mortalite Arasindaki Iliski
Calismamizda hastalarin APACHE 1II skoru ile mortalitesi arasindaki iliski

incelendiginde; APACHE II skoru 19 ve altinda olan hastalarin %64,7’sinin taburcu

oldugu saptandi. Buna karsin APACHE 1I skoru 25 ve iizerinde olan toplam 68

hastanin %83,8’inin ex oldugu tespit edildi. Bu iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark vardi (p=0,0001) (Tablo 4.12). APACHE Il skorunun mortalite

tizerine oldukca anlaml etkisi oldugu saptandi.

Tablo 4.12. APACHE 11 skoru ile mortalite arasindaki iliski

Mortalite
Taburcu Sevk Exitus Toplam
APACHE 11 N % N | % N % N % i p
19 ve alt1 11 64,7 | 1 59 5 29,4 | 17 100
20-24 8 258 | 1 | 32 | 22 | 71,0 | 31 | 100 {20,31/0,0001
25 ve iizeri 11 | 16,2 | - - 57 | 83,8 | 68 | 100
Toplam 30 - 2 - 84 - 116
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5. TARTISMA

Hastane enfeksiyonu siklig1 diinya genelinde %3-17 arasinda degisirken Tiirkiye’de
bu oran %5-15 arasindadir (Sayistay Baskanligi, 2007; Oztirk ve ark., 2011).
CDC’nin 2018 raporunda; ¢ogul direngli Acinetobacter spp. izolatlarinin yilda 500
oliim, 7300 enfeksiyon; cok ilaca direngli Pseudomonas aeruginosa izolatlarinin da
yillik 440 6lime ve 6700 enfeksiyona sebep oldugu belirtilmektedir (CDC, 2018).
Coklu ilaca direngli P.aeuroginosa ve A.baumannii diinya c¢apinda hastane
enfeksiyonlarmin yaygin nedenleridir (Falagas ve Kasiakou, 2005; Turton ve ark.,
2005; Gootz ve Marra, 2008; Tam ve ark., 2010).

Calismamizda vaka grubunda 28 erkek (%60,87) ve 18 kadin (%39,13), kontrol
grubunda ise 40 erkek (%57,14) ve 30 kadin (%42,86) yer almaktadir. Vaka-kontrol
grubu arasinda cinsiyet agisindan anlamli farklilik tespit edilmemistir (p=0.6901).
Calismamizda cinsiyete gore dagilimi agisindan vaka ve kontrol gruplarinin homojen
dagilim gosterdigi sdylenebilir. Literatiirde ¢alismamizla uyumlu olarak cinsiyetin
Acinetobacter spp. enfeksiyonlari igin risk faktorii olmadigi yoniinde galigmalar
mevcuttur (Elmaslar-Mert, 2013; Kabukcu, 2018; Kizilarslanoglu ve ark., 2018;
Yildirim, 2018). Baran ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢caligmada A. baumannii
enfeksiyonlarmin kadinlarda daha fazla goriildiigii saptanmistir (Baran ve ark.,
2008).

Calismamizda yasin 6nemli bir risk faktorii olmadigi saptanmistir. Arastirmamizda
vaka grubunu olusturan hastalarin %50’sinin yaslar1 80 ve tizerinde, kontrol grubunu
olusturan hastalarin ise %45,71 nin 80 ve {izerinde oldugu saptandi. Vaka grubunun
%21,74’nti, kontrol grubunun ise %14,29’unu 59 yas ve alti olusturuyordu.
Calismada orta yas ve altindaki hasta sayisinin diisiik olmasinin yastan kaynaklanan
riskin anlamli ¢ikmamasina neden oldugu diistinilmektedir. Literatiirde ¢aligmamizla
uyumlu olarak yasin 6nemli bir risk faktorii olmadigi saptanmistir. (Grupper ve ark.,
2007; Park ve ark., 2013). Benzer sckilde Acinetobacter enfeksiyonu gelismesi igin
risk faktorlerinin incelendigi farkli galismalarda yasin ve cinsiyetin herhangi bir
etkisinin olmadig1 tespit edilmistir (Sheng ve ark., 2010; Gupta ve ark., 2011).
Literatiirde yasin onemli bir risk faktorii olduguna iligkin ¢alismalara

rastlanilmaktadir. Poutanen ve ark.’larmin yaptig1 calismada, 10 yillik dénemde
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Acinetobacter bakteriyemisiyle ilgili olarak mortalitenin 65 yas {izerindeki bireylerde
daha yiiksek oldugu istatistiksel olarak anlamli tespit edilmistir (Poutanen ve ark.,
1997). Smolyakov ve arkadaslarmin yaptigi ¢ogul direngli A. baumannii kan
dolasim1 enfeksiyonlarindaki risk faktorlerinin incelendigi ¢alismada gen¢ yasin
(ortalama 58.6 +20 vs 70 + 16.6 yil) anlamli risk faktorii oldugu saptanmistir
(Smolyakov ve ark., 2003).

Calismamizda APACHE II skoru yiikseldik¢ce hem vaka hem de kontrol gruplarinda
enfeksiyon riskinin yiikseldigi saptanmis ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 bulunmustur. Bu durum hem vaka hem de kontrol gruplarinda APACHE 11
skorlarinin yiiksek olmasi ile agiklanabilir. Elmaslar-Mert’in yaptig1 ¢alismada,
yiikksek APACHE 1I skoru Acinetobacter spp. enfeksiyonu gelisimi igin risk faktorii
olarak saptanmistir (Elmaslar-Mert, 2013). Benzer sekilde bir diger ¢alismada da
YBU iliskili enfeksiyon riskinin yiiksek APACHE II skoru ile arttig1 belirtilmistir
(Elmas-Dal, 2013).

Hastalarmn YBU’ye yatis nedenleri incelendiginde; vaka grubundaki hastalarm en sik
yatis nedenleri; 25 (%54,3) hastada pnémoni, 7 (%15,2) hastada SVO olarak
saptandi. Caligmamizda yatis tanilar1 yoniinden vaka ve kontrol gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Ancak, Kabukcu’nun yapmis oldugu
benzer arastirmada; YBU yatis tanilar1 incelenmis olup akut SVO nedeniyle YBU
yatiglarinin daha sik oldugu ve bunun istatistiksel olarak da anlamli oldugu

goriilmektedir (Kabukcu, 2018).

Calismamizda altta yatan hastaliklar degerlendirildiginde vaka grubunda solunum
sistemi hastalig1 ilk sirada yer alirken kontrol grubunda ise kardiyovaskiiler
hastaliklar 6n plana ¢ikmaktadir. Her iki grup istatistiksel olarak karsilastirildiginda
iki grup arasinda anlamli fark tespit edilmemistir. Bizim ¢aligmamizda arastirilan
altta yatan hastaliklardan (kardiyovaskiiler hastaligi, diyabetes mellitus, solunum
sistemi hastaligi, norolojik hastalik, onkolojik hastalik, renal hastalik, hematolojik
hastalik, travma) higbirisi karbapenem direngli Acinetobacter spp. ve Pseudomonas
spp. enfeksiyonu gelisimi igin risk faktorii olarak saptanmamistir. Calismamizla
uyumlu olarak literatiirde de Acinetobacter enfeksiyonu olusumunda altta yatan

hastaliklarin risk faktorii olmadigr goriilmektedir (Aydemir, 2016). Buna karsin
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literatiirde altta yatan hastaliklarin Acinetobacter ve Pseudomonas enfeksiyonlari
gelisimi  i¢cin risk faktorli oldugunu gosteren c¢ok sayida ¢alismaya da
rastlanilmaktadir. Serebrovaskiiler hastalik, kardiyovaskiiler sistem hastaligi,
diyabetes mellitus, akut/kronik bobrek yetmezligi, pulmoner hastalik ve akciger
hastaliginin risk faktorii oldugu goriilmektedir (Kiiciikler, 2011; Tiinay, 2012; Elmas-
Dal, 2013; Cheng, 2015). Elmaslar-Mert’in yaptig1 bir calismada altta yatan
hastaliklardan, hematolojik malignite, immunsupresyon, KOAH dis1 akciger hastaligi
ve obezite Acinetobacter enfeksiyonu i¢in risk faktorii olarak bulunmustur (Elmaslar-
Mert, 2013). Kizilarslanoglu ve ark.’nin yaptigi calismada A. baumannii enfeksiyonu
gelisimi icin KOAH ¢ok degiskenli analizlerde risk faktorii olarak bulunmustur
(Kizilarslanoglu ve ark., 2018).

Calismamizda vaka grubunun risk faktorleri degerlendirildiginde; hastalarin
tamaminda H2 reseptér antagonisti kullanimi ve triner kateter kullanimi tespit
edilmis, diger risk faktorleri ise 6zellikle nazogastrik tiip varligi olarak bulunmustur.
Kontrol grubunda da en yiiksek oranda saptanan risk faktorleri olarak biling
kapalilig1, H2 reseptor antagonisti kullanimi, mekanik ventilasyon, nazogastrik tiip,
santral ve periferik vendz kateter ve iiriner kateter uygulamasi tespit edilmistir. Bu
calismada karbapenem direngli Acinetobacter spp. ve Pseudomonas spp. enfeksiyonu
gelisimi icin risk faktorlerinden mekanik ventilasyon, SVK varlig1 ve lriner kateter
varligint anlamli bulmay1 beklerken iki grup arasinda anlamli bir fark olmadigi
saptanmugtir. Istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da SVK kullanimi ve SVK
kullanilarak TPN ile beslenme vaka grubunda daha yiiksek oranda bulundu (sirasiyla
%86’ya %82, %10’a %8,5). Arastirmamizda istatistiksel olarak anlamli bir risk
faktorii tespit edilememesinin nedeni olarak hasta sayisinin kisitli olmasi diigiiniildii.
Literatiir incelendiginde; Acinetobacter spp. ile meydana gelen hastane kaynakli
enfeksiyonlar: igin pek g¢ok risk faktorii belirlenmis olup mekanik ventilasyon ve
cerrahi girisim Oykiisii bunlardan bazilaridir (Fournier ve Richet, 2006). Yapilan
benzer bir ¢caligmada travma tanisi ile yatig, cerrahi girisim uygulanmasi, TPN, kan
transfliizyonu, >5’den farkli sinifa ait antibiyotik verilmesi karbapenem direncli
A.baumannii enfeksiyonu i¢in risk faktorii olarak bulunmustur (Playford ve ark.,
2007). Yapilan baska bir ¢calismada karbapenem direngli Acinetobacter edinilmesi

icin hastane yatak kapasitesinin >500 yatak olmasi, 6nceden yogun bakim yatisi,
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tiriner kateterizasyon, parenteral beslenme ve antibiyotik kullaniminin risk faktorii
oldugu tespit edilmistir (Cisneros ve ark., 2005). Yapilan bir derlemede mekanik
ventilasyon, nazogastrik tiip kullaniminin Acinetobacter bakteriyemisi riskini
arttirdig1 belirtilmektedir (Zhou ve ark., 2014). Yapilan bir ¢alismada imipenem
direngli A. baumannii enfeksiyonunun risk etmenleri incelendiginde; acil operasyon,
TPN, SVK varligi, mekanik ventilasyon, iiriner kateter ve nazogastrik tiip varligi,
onceden antibiyotik ve karbapenem kullaniminin A. baumannii enfeksiyon riskini
arttirdig1 saptanmustir. (Baran ve ark., 2008). Rello ve ark.’nin yapmis oldugu bir
calismada 8 giinden fazla mekanik ventilator uygulamasinin Pseudomonas
pnoémonisi gelismesinde risk faktorii oldugu belirtilmistir (Rello ve ark., 1994).
Aybar ve ark.’nin yapmis olduklar1 ¢alismada; yiiksek riskli mikroorganizmalarla (P.
aeruginosa, Acinetobacter spp., Stenotrophomonas maltophilia ve/veya metisiline
direngli Staphylococcus aureus) gelisen VIP’ler incelenmis ve mekanik ventilasyon,
yogun bakim ve hastanede yatis siiresinin VIP gelisen hastalarda istatistiksel olarak
anlamli bulundugu belirtilmistir (Aybar ve Topeli, 2008). Malatya’da yapilan
prospektif bir vaka-kontrol ¢alismasinda iriner kateter, mekanik ventilasyon,
trakeotomi, santral venoz kateter ve gastrostomi Acinetobacter enfeksiyonlari igin
risk faktorii olarak gosterilmistir (Elmas Dal, 2013). Giilen ve ark.’lar1 tarafindan
yapilan 2007-2010 yillar1 arasindaki ¢alismada, uygulanan birgok cesitli girisimsel
islemlerden sadece arteriyal kateterizasyon Acinetobacter enfeksiyonu igin risk
faktorii olarak bulunmustur (Gtilen ve ark., 2015). Aygencel ve arkadaslar tarafindan
yapilan arastirmada, A. baumannii enfeksiyonlarinda tek degiskenli analiz
sonuglarinda kan transfiizyonu, mekanik ventilasyon ve SVK mortalite i¢in risk
faktorleri olarak gosterilmistir (Aygencel ve ark., 2011). Edirne’de Elmaslar-Mert’in
2009-2010 yillar1 arasinda yaptigr bir ¢alismanin tek degiskenli analizi sonucunda
santral vendz kateter varligi ve siiresi, mekanik ventilasyon varli§i ve siiresi,
nazogastrik tiip, kan transfiizyonu, hemodiyaliz, enteral ve parenteral beslenme,
trakeostomi varligi Acinetobacter tiirlerinin enfeksiyonu icin risk faktorii olarak

saptanmistir (Elmaslar-Mert, 2013).

YBU’leri; bilyiik ¢ogunlugu genel durumu kétii hastalarin yatirildigi, invaziv
islemlerin en sik uygulandigi birimlerdir. Bu arastirmada, vaka ve kontrol

gruplarinda saptanan SHIE’ler karsilastirildiginda; vaka grubunda sirasi ile SHIP
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(%69,56), SKI-KDE (%26,08) ve KIUSE (%4,34) tespit edilmisken kontrol
grubunda sirastyla SHIP (%61,42), SKi-KDE (%21,42), KIUSE (%17,14) olarak
tespit edilmistir. SHIP ve SKI-KDE igin vaka ve kontrol gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 bir fark yok iken KIUSE vaka ve kontrol gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir. Goziitok ve ark. ile Koksaldi Motor
ark.’nin ¢aligmasinda, YBU’lerinde yatan hastalarda en sik KIUSE’ nu saptandigimi
ve bunun sebebinin lriner kateter kullanim oranlarinin yiiksek olusuyla iliskili
olabilecegini belirtmislerdir (Koksaldi Motor ve ark., 2012; Goziitok ve ark., 2014).
Rosenthal ve arkadaglarinin 2004-2009 yillar1 arasinda yaptigi arastirmada da;
Uluslararas1 Nozokomiyal Enfeksiyon Kontrol Konsorsiyumu (INICC) YBU’lerde
enfeksiyon gelisme oraninin ABD YBU’lerine gore yiiksek oldugu ve VIP’in bes
kat, KIKDE nun ii¢ kat ve KIUSE’nin iki kat daha fazla oldugu saptanmistir
(Rosenthal ve ark., 2012). Akin ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada Anestezi YBU’de
gelisen SHIE’leri degerlendirdiklerinde; en fazla gériilen enfeksiyonun SHIP
oldugunu (%41) belirtmislerdir (Akin ve ark., 2011). YBU’lerinde yapilmis olan
calismalarda Cikman ve arkadaslar1 enfeksiyon etkenlerinin en ¢ok solunum
yollarindan (%39,5) izole edildigini belirtirken (Cikman ve ark., 2012), Baris ve
arkadaslar1 ise; tireyen etkenlerin %41,9 orani ile en ¢ok kan kiiltiirlerinden izole
edildigini saptamiglardir (Baris ve ark., 2017). Calismamizda vaka grubunda en fazla
tireme; solunum yollar1 6rneklerinde (%52,45) saptanirken, kontrol grubunda en

fazla tireme kan kiiltiirlerinde (%55,55) tespit edilmistir.

YBU’leri hastane enfeksiyonlarinin en yaygin goriildiigii birimlerdir ve bununla
iliskili olarak Acinetobacter enfeksiyonlar1 da en c¢ok YBU’lerinde tespit
edilmektedir. Yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada Ciftci ve arkadaslar1 Acinetobacter
izolatlarinin %90,3’iiniin YBU’lerinde yatan hastalarda saptandigini belirtmislerdir
(Ciftci ve ark., 2013). Dinc ve ark.’nin g¢alismalarinda A. baumannii’nin en sik
goriildiigii enfeksiyon tipleri sirasiyla ventilator iliskili pnomoni ve kan dolasim
enfeksiyonu olarak tespit edilmistir (Dinc ve ark., 2010). Yine iilkemizde Uriin’niin
yaptig1 baska bir ¢alismada A. baumannii ile enfeksiyon gelisen hastalarda siklik
sirasina gore pnomoni (%59,8), cerrahi alan enfeksiyonu (%15,9) ve primer kan

dolasimi enfeksiyonu (8,3) saptandig: belirtilmistir (Uriin, 2013).
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Calismamizda vaka grubunda yer alan hastalarin %74 linde karbapenem direncli
Acinetobacter spp., %26’sinda karbapenem direngli Pseudomonas spp. saptandi.
Kontrol grubunda saptanan tiremelerin biiyiik ¢ogunlugunu Enterobacteriaceae
(%62,5) olusturuyordu. Vaka grubunda saptanan DTA iiremelerinin %75’ini, kan
kiiltirlerinde saptanan iiremelerin %75’ini karbapenem direngli Acinetobacter spp.
olusturuyordu. Kontrol grubunda yer alan hastalardaki DTA iiremelerinin ise biiyiik
cogunlugu (%58,6) Enterobacteriaceae idi. Vaka ve kontrol grubunun birlikte
degerlendirildigi tiim hastalarda; DTA ve kan kiiltiirlerinde en fazla iireyen etken
karbapenem direngli Acinetobacter spp. idi (sirasiyla %39.3 ve %33,3). Idrar
kiiltirlerinde en fazla iireyen etkenler Enterobacteriaceae grubundaydi (%71,4).
Benzer sekilde Tiirkiye’de ¢ok merkezli yapilan bir ¢calismada VIP etkenleri icinde
en ¢ok Acinetobacter spp., 2. sirada P. aeruginosa, 3. sirada S. aureus izole edildigi
bildirilmistir (Leblebicioglu ve ark., 2007).

Tiirkiye’de yapilan arastirmalarda enfeksiyon etkenlerinin dagilimlari incelendiginde
kurumlar arasinda farklilik gostermektedir. Bu degiskenlik; enfeksiyonun saptandigi
viicut bolgelerinin ya da YBU’lerinin hizmet verdigi hasta popiilasyonunun
farkliligindan kaynaklansa da genellikle gram negatifler ilk sirada yer almaktadir
(Goktas ve ark.,2010; Koksaldi Motor ve ark., 2012). Cikman ve arkadaslarinin
yaptig1 arastirmada; YBU’de yatarak tedavi goren hastalarda gelisen enfeksiyonlarda
gram negatif bakterilerin %57, gram pozitif bakterilerin ise %40 oraninda izole
edildigi, gram negatif bakterilerden en sik Pseudomonas spp. ve Acinetobacter spp.,
gram pozitif bakterilerden en sik S. aureus ve KNS izole edildigi belirtilmistir
(Cikman ve ark., 2012). Dikici ve arkadaslarmin yaptigi arastirmada ise YBU’den
izole edilen etkenlerin %64’inii gram negatif, %27’sini gram pozitif bakteriler
olustururken; A. baumannii (%16,3), S. aureus (%11,6) ve E. coli (%10,7) en ¢ok
izole edilen tiirler olmustur (Dikici ve ark., 2009). Barig ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada da izole edilen 1163 mikroorganizma iginde; gram negatif bakterilerin
%49,4 oraniyla birinci sirada yer aldigi, bunu %47,8 gibi birbirine ¢ok yakin bir
oranla gram pozitif bakterilerin ve %2,7 gibi ¢ok daha az bir oranla Candida spp.
tiirlerinin izledigi saptanmistir (Baris ve ark., 2017). Sirin ve ark.’larinin yaptiklari
calismada; izole edilen P. aeruginosa suslarinin %65,8’inin, A. baumannii suslarinin

%59,5’inin Anestezi YBU’lerinde saptandigini belirtmislerdir (Sirin ve ark., 2015).

47



Rosental ve arkadaslarinin 2006’da yaptig1 ¢alismada P. aeruginosa izolatlarinin;
VIP vakalarinin %8 ile %41’inden, SKI-KDE’nin %5 ile %18’inden ve KIUSE %4
ile %53’tinden sorumlu oldugu saptanmistir (Rosental ve ark., 2006). Yapilan
calismalarda Pseudomonas tiirlerinin nemli ve 1slak ortamlarda uzun siire canliligini
koruyabilmesi nedeniyle, kolaylikla hastane ortamindan ve kontamine tibbi cihazlar
ve aletlerden kaynaklanan hastane salginlarina neden olabildigi Dbildirilmistir
(S6nmezer ve ark., 2014; Zhou ve ark., 2014).

Ulusal Antimikrobiyal Direng¢ Siirveyans Sistemi (UAMDSS) 2015 yili raporunda
Tirkiye genelinde karbapenem direnci P.aeruginosa izolatlarinda %32,
Acinetobacter spp. izolatlarinda %89 olarak saptanmistir (Saglik Bakanligi, 2015).
Ulkemizde yapilan c¢alismalarda karbapenem direncinin  Acinetobacter spp.
izolatlarinda %71-96, P.aeruginosa izolatlarinda %35-42 oldugu belirtilmektedir
(Y1ildiz ve ark, 2016; Baris ve ark., 2017; Engin, 2017; Ugur ve Geng, 2019). Akin ve
arkadaglarmnin 2004-2008 yillar1 arasinda yaptigi arastirmalarinda A. baumannii
kokenlerindeki karbapenem direncinin bes yillik donemde %42’den %93’e
yiikseldigi, izolatlara karst en duyarli antibiyotiklerin tobramisin ve netilmisin
oldugu; yine aymi ¢alismada, P. aeruginosa’da ise karbapenem direncinin %50 nin
tizerinde oldugu belirtilmistir (Akin ve ark., 2011). Tirkiye’den 67 laboratuvarin
verilerinin gonderildigi DSO’niin Orta Asya ve Dogu Avrupa Antimikrobiyal Direng
Denetimi (CAESAR) 2017 yili raporunda, 2016 yilinda iilkemizde BOS ve kan
kiiltiirlerinden izole edilen A. baumannii izolatlarinda %92, P. aeruginosa
izolatlarinda %37 oraninda karbapenem direnci saptandigi belirtilmistir (WHO,
2017). Bu oranlar CAESAR 2016 raporunda, Acinetobacter spp. icin %89,
P.aeruginosa igin %32 olarak belirtilmistir (WHO, 2016). Acinetobacter tiirlerinde
gerek kolonizasyon/enfeksiyon olusumunda gerekse muhtemel olarak antibiyotik
direncinin gelismesinde genis spektrumlu antibiyotik kullanimi: 6nemli bir risk
faktoridiir. Kim ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada O6zellikle karbapenem, ikinci ve
ticiincii kusak sefalosporin grubu antibiyotiklerin kullanilmasimin Acinetobacter spp.
bakteriyemisi i¢in risk faktorii oldugu tespit edilmistir (Kim ve ark., 2012).
Karbapenemler, P. aeruginosa enfeksiyonlari igin potansiyel tedavi segenegi
olmasina karsin, genellikle sik ve kombine kullanimlarinin ¢oklu ilag direncine sahip

P.aeruginosa suslariin artisina yol agtigi tespit edilmistir (Tsao ve ark., 2017).
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Karbapenem direngli Pseudomonas ve Acinetobacter enfeksiyonlarinda tedavi
seceneklerinin az olmasi; YBU’nde kalis siiresinin artmasina, mekanik ventilasyon
ve hastanede kalis sliresinin uzamasinin yani sira mortalitenin de artmasina neden
oldugu tespit edilmistir (Abbo ve ark. 2007). Yakupogullar1 ve arkadaslarinin
2008’de P. aeruginosa enfeksiyonlari ile ilgili yaptigi ¢alisma da bunu destekler
nitelikte olup enfeksiyon gelisiminden 6nce yogun bakimda uzun siire yatisin ve
APACHE 1II skorunun yiiksek olmasinin risk faktorii oldugu tespit edilmistir. Bu
patojenlerin; personelin ellerinden ve sik dokunulan yiizeylerden izole edildigi ve
ellerin bulasa sebep olabilecegi diisiiniilmiistiir. Iyilestirilmis hijyenik standartlar ve
izolasyon kurallarinin siki bir sekilde uygulanmasinin patojenin yayilmasini azalttigi
gbzlenmistir (Yakupogullar1 ve ark., 2008). Ecemis ve arkadaslarinin 2008-2009
yillar1 arasinda yapmis oldugu ¢alismada ise izole edilen Acinetobacter tiirlerinde
yillara gore azalma oldugu fakat karbapenem direncinin buna ragmen ilk yilda %30
iken ikinci yilda %60 oranina yiikseldigi, yine bu ¢alismada Pseudomonas tiirlerinde
ilk sene karbapenem direnci goriilmezken ikinci yilda %40’a yiikseldigi bildirilmistir
(Ecemis ve ark., 2014). Sargin Altunok ve Kog¢’un yapmis oldugu c¢alismada da;
2008-2012 yillar1 arasinda YBU’den izole edilen Acinetobacter suslarinda
karbapenem direncinin %90’nin lizerinde oldugu ve bu suslara en etkili
antibiyotiklerin amikasin, kolistin ve tigesiklin oldugu belirtilmistir (Sargin Altunok
ve Kog, 2014). Baris ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada da birgok ¢alismada
oldugu gibi gram negatif bakteriler arasinda en ¢ok Acinetobacter susu izole edilmis
ve karbapenem direncinin Acinetobacter tiirlerinde yukarida belirtilen aragtirmalara
benzer olarak oldukg¢a yiiksek oldugu (%94) fakat Pseudomonas tiirlerinde diger
arastirmalarla karsilastirildiginda daha diisiik oldugu (%31) tespit edilmistir (Baris ve
ark, 2017). Lim ve arkadaslarinin 2018 yilinda yapmis oldugu sistematik inceleme ve
meta analiz caligmasinda; antibiyotige direngli organizmalarla  gelisen
enfeksiyonlarda risk tahminlerinin biiyiikliiklerinin  belirlenmesinde  kontrol
gruplarinin  se¢iminin dnemli rol aldigi belirtilmektedir. Bu nedenle kontrol
gruplarinin ilgili calisma konusuna gore dikkatlice secilmesi Onerilmektedir. Bu
calismada antibiyotik maruziyetinin direngli A. baumannii ve P. aeruginosa
edinilmesi  icin oOnemli bir risk faktori oldugu, uygun antibiyotik kullanim
programlar1 ve 6zellikle karbapenem kullaniminin azaltilmasi ile direng oranlarinin
diistiriilebilecegi belirtilmistir (Lim ve ark., 2018). Zhen ve arkadaslarinin 2020°de
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yaptig1 arastirmada; karbapenem direnci (K. pneumonia, P. aeruginosa, A.
baumannii) olan yatarak tedavi goren hastalar karbapenem duyarli vakalardan
istatistiksel ~olarak daha yiiksek ekonomik maliyetlerle Onemli Olgiide
iliskilendirilmistir. Ek olarak hastane mortalite oranlar1 agisindan karbapenem
duyarli K. pneumonia ve A. baumannii ile karbapenem direngli K. pneumonia ve A.
baumannii arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar tespit edilmistir (Zhen ve ark.,
2020).

Bu ¢alismada antibiyotik kullaniminin karbapenem direngli Acinetobacter spp. ve
Pseudomonas spp. enfeksiyonu gelisimine etkisi degerlendirilmedi. Ancak literatiirde
bahsedilen bu veriler nedeniyle ileriki ¢aligmalarimizda eksik kalan antibiyotik

kullanim etkisinin degerlendirilmesi planlandi.

APACHE 1I skorlama sistemi 1985 yilindan beri mortalite gelisimi tahmininde
yaygin olarak kullanilmaktadir (Knaus ve ark., 1985). APACHE II skoru; yogun
bakim birimlerinde yatan hastalarda prognozu tahmin etmede yaygin olarak
kullanilan bir skorlama sistemidir. Calismamizda hastalarin mortalitesi ile APACHE
IT skoru arasindaki iliskisi incelendiginde; APACHE II skoru yiiksek hastalarin (25
ve lzeri) blyik cogunlugunun (%83,8) yasamim yitirdigi saptandi. APACHE II
skoru yiiksek olan hastalarda mortalitenin de yiliksek olmasi beklenen bir durumdur.
Bizim ¢aligmamizda da literatiirle uyumlu olarak yiiksek APACHE II skoru mortalite
icin risk faktorii olarak bulunmustur. Choi ve arkadaslarinin yapmis oldugu
Acinetobacter bakteriyemilerinde mortalite i¢in risk faktorlerinin incelendigi
calismada, mortalite %29 olarak bulunmus ve APACHE II skorunun istatistiksel
olarak anlamli bir risk faktorii oldugu belirtilmistir (Choi ve ark., 2005). Karabay ve
ark.’larinin yaptig1 ¢alismada APACHE II skorunun yiiksek olmasinin mortaliteyi
arttirdig1 gosterilmistir (Karabay ve ark., 2012). Baska bir calismada APACHE II
skoru 11-30 arasi oldugunda hastane kokenli enfeksiyonlarda mortalitenin daha
yiiksek goriildiigii saptanmigtir (Bueno-Cavanillas, 1994). Tiirkiye’de yapilan bir
diger calismada ise yiiksek APACHE II skorunun, mortalite i¢in anlamli bir risk
faktorii oldugu belirtilmistir (Meric ve ark., 2005). Ulu-Kilig¢ ve ark. (2011) ise
yaptiklar1 ¢alismada, 50 yasin iizerinde olan ve APACHE II skoru 16’nin {izerinde
olan hastalarda mortalitenin istatistiki olarak fazla oldugunu tespit etmislerdir (Ulu-

Kilig ve ark., 2011). Yapilan bir diger calismada YBU’nde izlenen hastalarda yatista
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belirlenen APACHE Il skorlamasimin prognoz ile iliskili oldugu belirtilmis ve
APACHE II skoru > 15’in iizerinde olan hastalarda mortalitenin, skorun < 15 oldugu

durumdan yiiksek oldugu belirlenmistir (Saltoglu ve ark., 2000).
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda vaka grubunda yer alan hastalarin %74’linde karbapenem direngli
Acinetobacter spp., %26’sinda karbapenem direngli Pseudomonas spp. saptandi.
Kontrol grubunda saptanan iiremelerin biiyiikk ¢ogunlugunu Enterobacteriaceae
(%62,5) olusturuyordu. Vaka grubunda saptanan DTA iiremelerinin %75’ini, kan
kiiltirlerinde saptanan iiremelerin %75’ini karbapenem direngli Acinetobacter spp.
olusturuyordu. Kontrol grubunda yer alan hastalardaki DTA iiremelerinin ise biiyiik
cogunlugu (%58,6) Enterobacteriaceae idi. Vaka ve kontrol grubunun birlikte
degerlendirildigi tiim hastalarda; DTA ve kan kiiltiirlerinde en fazla iireyen etken
karbapenem direngli Acinetobacter spp. idi (sirasiyla %39.3 ve %33,3). Idrar

kiiltiirlerinde en fazla iireyen etkenler Enterobacteriaceae grubundaydi (%71,4).

Calismamizda karbapenem direngli Acinetobacter spp. ve Pseudomonas spp.
enfeksiyonu gelisimi i¢in risk faktdrlerinden mekanik ventilasyon, SVK varligi ve
tiriner kateter varligin1 anlamli bulmay1 beklerken iki grup arasinda anlamli bir fark
olmadig1 saptanmustir. Istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da SVK kullanimi ve
SVK kullanilarak TPN ile beslenme vaka grubunda daha yiiksek oranda bulundu
(%86’ya %82, %10’°a %8,5). Ancak bu ¢alismada direngli etkenlerle enfeksiyon
gelisimine antibiyotik kullaniminin etkisi degerlendirilmedi. APACHE Il skoru
yuksek hastalarin biiyiik c¢ogunlugunun (%83,8) yasamini yitirdigi saptandi.
Calismamizda yiiksek APACHE II skoru mortalite i¢in risk faktorii olarak

bulunmustur.

Her hastanenin diizenli, aktif, prospektif siirveyans yaparak elde edilen veriler ile
kendi diren¢ oranlarindaki degisimleri takip etmesi, ampirik tedavi ilkelerini
giincellemesi ve klinik ile bu sonuglar1 paylagmasi gerekmektedir. Bu sekilde
antibiyotik se¢cimine yardime1 olarak tedavi basarisinin artmasina katki saglanabilir.
Cogul ilaca direncli mikroorganizmalarla enfeksiyon gelistiginde hastalarin miimkiin
oldugunca izole edilmesi, enfeksiyon kontrol Onlemlerinin 6diin verilmeden
uygulanmas1 ve egitimlerin diizenli olarak verilmesi direngle miicadelede fayda

saglayabilir.
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Arastirmamizin en 6nemli iki kisitlilig1 hasta sayisinin az olmasi ve izlem siiresinin
kisa olmasidir. YBU’lerinde karbapenem direngli Acinetobacter spp. ve
Pseudomonas spp. enfeksiyonlarmin risk faktorlerinin ve bunlarin mortaliteye
etkisinin daha dogru analiz edilebilmesi i¢in daha fazla sayida hastada planlanacak

prospektif caligsmalara ihtiya¢ vardir.
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Ek 2: Eriskin Hasta Formu

ERISKIN HASTA FORMU

Servis Yatis Tarihi:......

Hastane Yatis Tarihi:...... [o...... /...

.... Hastane Cikis Tarihi:...... [ooeenn. Joveoiann.

Servis Cikig Tarihi:...... [ooonn.. [ovioninn.

Servis: Tarih....... l...... .
HASTAKIMLIK YATIS BILGILERI

Adi Soyadt: Dosya No: T.C. Kimlik No:

Dogum Tarihi:...... T [oionenn. Cinsiyeti. O Erkek [0 Kadin Telefon No:

Yatig Tanisi: Servis/Oda/Yatak No:

Apache Il (YBU):

Sonug: [ Taburcu O Sevk O Exsitus [0 Hastane Enfeksiyonuna Bagli
) O Hastane Enfeksiyonu Digl O  Nedeni Agiklanamayan
ALTTA YATAN HASTALIKLAR
1) 4)
2) 5)
3) 6)
RiISK FAKTORLERI
Ameliyat Dreni H2 Reseptdr Antagonisti Periferik Arter Kateter
Anijio Hemodiyaliz Periferik Ventz Kateter
Biling Kapaliligi immunsupresyon (steroid vb.) Perikard Tupu
Bronkoskopi internal Safra Drenaiji Periton Diyaliz
Dekiibit intraaortik Balon Pompasi Rektoskopi/Rektosigmoidoskopi
Diger Kalici Santral Kateter Santral Ven6z Kateter
Endoskopi (ERCP haric) Kardiyak Kateterizasyon Sistofiks
Endotrakeal Entiibasyon Kardiyo Pulmoner Restsitasyon Sistoskopi
Enteral Beslenme Kolonoskopi Solunum YetmezIigi
ERCP Kolostomi Torasentez

External Safra Drenaiji

Lomber Ponksiyon

Total Paranteral Nitrisyon

Genel Viicut Travmasi

Lomber/Ventrikiler Drenaj Kateteri

Total Paranteral Niitrisyon (SVK ile)

Gogus Tupl Mekanik Ventilasyon Trakeostomi
Parasentez Nazal Entlibasyon Transfiizyon
PEG Nazogastrik Tup Uriner Kateter
Yabanci Cisim Nefrostomi Urodinami
Yanik Notropeni Ventrikiler Sant
HASTANE ENFEKSIYONLARI
Tani Tani Tarihi Kiiltiir Etken
KULLANILAN ANTIBIYOTIKLER
EMPIRIK TEDAVI
Adi Doz Baslangi¢ Bitis
KULTUR SONUCUNA GORE TEDAVI
Adi Doz Baslangi¢ Bitis
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Ek 3: Kateter Tipleri ve Temel Ozellikleri

Kateter Tipi Uygulama Enfeksiyon Sorunu
Periferik Venoz Kateter | Siklikla 6n kol ve el | Uzun siire kalirsa (>72-
(PVK) venlerinden takilir. Kisa | 96 saat) filebit olasilig1
stireli kullanilir. vardir. Sistemik
enfeksiyon orant
diistiktiir.
Periferik arter kateteri | Periferik arterlere (siklikla | Sistemik enfeksiyon
(PAK) radiyal artere) uygulanir. | orant  santral  vendz
YBU’de hemodinamik | kateterdeki gibidir.
durum ve kan gazi izlemi
i¢in kullanilir
Orta hat kateterler | Periferik venlere uygulanan | Filebit oranlar1 periferik
(midline) nispeten uzun (7.6-20.3 cm) | kateterlerden daha azdir.
kateterlerdir. On kol | Elastomerik hidrojel
venlerinden uygulanir, | kaynakl anafilaktoid
santral kateterlere ulagsmaz reaksiyon riski vardir.
Santral ~ vendz kateter | Santral kateterlere uygulanir | Sistemik enfeksiyonlarin
(SVK) (subklavyen, internal | en 6nemli kaynagidir
juguler, femoral). Boyu >8 | (Ortalama 5.3/1000
cm. kateter giinii).
Pulmoner arter kateteri | Boyu >30 cm. Santral | Enfeksiyon oranlart SVK
(PLAK) venlerden girilerek | gibidir
yerlestirilir (en ideali
subklavyen yol).
Hemodinamik incelemeler
i¢in kullanilir. Ortalama Ti¢
giin kalir. Siklikla heparinli
kateterler takilir.
Periferik takilan santral | Boyu >20 cm. Periferik | SVK’ya kiyasla daha
venoz kateterler (PSVK) venlerden takilip vena kava | diislik enfeksiyon

superiora yerlestirilir.
SVK’ya kiyasla daha az
mekanik sorun yasanir.

oranlar1 vardir.

Tinelli SVK (TSVK)
(Hickman, Broviac,
Groshong, Quinton,
Portacath)

Kateter ven icine yerlestirilir
(subklavyen, internal
juguler, femoral). Boyu >8
cm. Cerrahi olarak
yerlestirilir.  Uzun  stireli
kemoterapi, evde inflizyon
tedavisi gibi durumlar igin
kullanilir. Kateter c¢ikis/giris
yeri deri altindaki bir
tiinelden sonra disar1 ¢ikar.
Cikis  yerindeki  manset
(cuff) ve olusan fibroz yanit
bakteri goglinii engeller

SVK’ya kiyasla daha
diisiik enfeksiyon
oranlar vardir.
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Tamamen implante edilen
kateterler (port)

Cerrahi olarak yerlestirilir.
Deri altina yerlestirilmis bir

cep (port) igine  bir
septumdan sokulan igneler
ile tedavi uygulanir.

Subklavyen ya da juguler
venlere yerlestirilir.

Kateter kaynakl1
sistemik enfeksiyon
oranlari en diisiiktiir.

Umblikal kateterler

Yenidoganda umblikal
ven/artere uygulanir. Boyu
<6 cm.

Kolonizasyon  oranlar1
cok yiiksek (%22-59) ve
sistemik enfeksiyon
oranlart %3-8 arasinda
olup, arter ve ven
arasinda fark
saptanmamigstir.

(Aygiin, 2006)
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OZGECMIS

Kisisel Bilgiler

Ad1 Fatma Uyrugu | T.C.

Soyadi OZCAN Tel no

Dogum tarihi e-posta

Egitim Bilgileri

Mezun oldugu kurum Mezuniyet yili

Lise Antalya Karatay Lisesi 2005

Lisans Ankara Baskent Universitesi 2010

Yiiksek Lisans - -

Doktora - -

Is Deneyimi

Gorevi Kurum Siire (yil-y1l)

Yogun Bakim Hemsireligi Adana Bagkent Universitesi 2010-2012
Hastanesi

Enfeksiyon Kontrol Hemsiresi Ozel Antalya Yasam 2012-2016
Hastanesi

Enfeksiyon Kontrol Hemsiresi Ozel OFM Antalya 2016- 2020
Hastanesi

Yabanci Dilleri Smnav tiirii Puani

Ingilizce Yokdil 43

Proje Deneyimi

Proje Ad1

Destekleyen kurum

Siire (Y1l-Y1I)

Burslar-Odiiller:

Yayinlar ve Bildiriler:
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