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OZET

Amag¢: Hastane enfeksiyonlart diinyada goriilen ve Onemini yitirmeyen saglik
sorunlarindan biridir. Hastane enfeksiyonlarinin goriilme sikliklar1 {lkeler, iilke
icerisinde bolgeler, hastaneler ve hatta ayni hastanenin farkli servislerinde degiskenlik
gostermektedir. Bu calismada hastanemiz YBU’lerde takip edilen hastalarda gelisen
KDE’lerin, etken mikroorganizmalar1 ve antimikrobiyal duyarliliklarini tespit ekmek

amaclanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Saghik Uygulama ve
Arastirma Hastanesi; Anestezi ve Reanimasyon, Beyin Cerrahi, Genel Cerrahi, G6giis
Hastaliklar1, Kalp Damar Cerrahisi ve Noroloji YBU’lerinde takip edilen ve T.C. Saglik
Bakanligi Ulusal Saglik Hizmeti Iliskili Enfeksiyonlar Siirveyans Rehberi’nde
tanimlanan kriterlere gore KDE tanis1 konmus, 18 yas ve iizeri hastalar calisma
kapsamina alinmistir. Retrospektif olarak yapilan ve 01.01.2017-31.12.2019 tarihleri

arasinda {i¢ yillik siireyi kapsayan bu ¢alismada EKK verilerinden faydalanilmistir.

Bulgular: Calismamizda 252 KDE tanis1 almis hastanin kan kiiltiirlerinde izole edilen
mikroorganizmalar incelendi. Toplamda 325 mikroorganizma izole edildi.
Mikroorganizmalardan 141 (%43.4)’ini gram pozitif bakteri (GPB)’ler, 124
(%38.2)’linli gram negatif bakteri (GNB)’ler, 60 (%18.5)’1n1 mayalar olusturmaktaydi.
En sik izole edilen mikroorganizalar Koagiilaz Negatif Stafilokok (KNS)’lar %16
(n:52), E.faecium %11.7 (n:38), E.faecalis %11.1 (n:36), C.albicans %10.5 (n:34),
K.pneumoniae %8.9 (n:29), P.aeruginosa %7.4 (n:24), E.coli %5.2 (n:17), A.baumannii
%5.2 (n:17), C.parapislosis %3.4 (n:11), S.aureus %3.4 (n:11), S.maltophilia %3.4



(n:11) olarak, KNS’ lerde metisilin direnci %96.2, S. aureus’da metisilin direnci %81.8,
E. faecium’da ampisilin direnci %92.1, vankomisin direnci %21.1, E.faecalis’te
ampisilin ~ direnci  %8.3, vankomisin direnci %2.8, GSBL pozitifligi K.
pneumoniae’de%93.1, E.colide %76.9 olarak tespit edildi. Kolistin direnci
P.aeruginosa’da %4.7 oraninda iken Acinetobacter baumannii’de diren¢ saptanmadi.
Acinetobacter baumannii’de karbapenemlere direng orani ise %100 idi. Candida
albicans’ta vorikonazol direnci %73.5, flukonazol direnci %64.7, amfoterisin B direnci

%5.8, kaspofungin direnci %2.9 tespit edildi.

Sonu¢: Kan dolasim enfeksiyonlarinda etkene yonelik yapilacak dogru antimikrobiyal
tedavinin se¢imi hastalarin 6lim oranlarinda, hastane yatis siirelerinde ve maliyette
onemli Olgiide azalma saglayacaktir. Bu calismamiz hastanemizde ampirik tedavi
seciminde Onemli yol gosterici olacak ve bu veriler analiz edilerek etken
mikroorganizma ve antimikrobiyal direng profili tespit edilene kadar tedavi

diizenlenmesinde bizlere yol gosterici olacaktir.

Anahtar Kelimeler: KDE, YBU, etken mikroorganizmalar, antimikrobiyal duyarlilik
Sayfa sayisi: 80

Damisman: Doc. Dr. Fatma GUMUSER
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ABSTRACT

Objective: Nosocomial infections (NI) are one of the health problems seen in the world
and not losing their importance. The incidence of NIs varies between countries, regions
within the country, hospitals and even in different services of the same hospital. In this
study, it was aimed to determine the causative microorganisms and antimicrobial

susceptibility of BSIs developed in patients followed in the ICUs of our hospital.

Materials and Methods: Kahramanmaras Siit¢ii imam University Health Practice and
Research Hospital; Anesthesiology and Reanimation, Neurosurgery, General Surgery,
Chest Diseases, Cardiovascular Surgery and Neurology ICUs and T.R. According to the
criteria defined in the National Health Service-Associated Infections Surveillance
Guidelines of the Ministry of Health, patients aged 18 years and over were included in
the study. In this retrospective study covering a three-year period between 01.01.2017
and 31.12.2019, ICC data were used.

Results: In our study, microorganisms isolated in blood cultures of 252 patients
diagnosed with BDI were examined. In total, 325 microorganisms were isolated. Of the
microorganisms, 141 (43.4%) were gram positive bacteria (GPB), 124 (38.2%) gram
negative bacteria (GNB), 60 (18.5%) were yeasts. The most frequently isolated
microorganisms are Coagulase Negative Staphylococci (CNS) 16% (n:52), E.faecium
11.7% (n:38), E.faecalis 11.1% (n:36), C.albicans 10.5% (n:34), K. pneumoniae 8.9%
(n:29), P.aeruginosa 7.4% (n:24), E.coli 5.2% (n:17), A.baumannii 5.2% (n:17),
C.parapislosis 3.4% (n:11), S.aureus 3.4% (n:11), S.maltophilia 3.4% (n:11) As a result,
methicillin resistance in CNS 96.2%, methicillin resistance in S. aureus 81.8%,

ampicillin resistance in E. faecium 92.1%, vancomycin resistance 21.1%, ampicillin

\Y



resistance in E. faecalis 8.3%, vancomycin resistance 2.8%, ESBL positivity was
determined as 93.1% in K. pneumoniae and 76.9% in E. coli. While colistin resistance
was 4.7% in P.aeruginosa, no resistance was found in Acinetobacter baumannii. The
rate of resistance to carbapenems in Acinetobacter baumannii was 100%. Voriconazole
resistance was detected in 73.5%, fluconazole resistance 64.7%, amphotericin B
resistance 5.8%, and caspofungin resistance 2.9% in Candida albicans.

Conclusions: Choosing the right antimicrobial therapy for the causative agent in BSIs
will provide a significant reduction in mortality, hospital stay and cost. This study will
be an important guide in the selection of empirical treatment in our hospital, and by
analyzing these data, it will guide us in the regulation of treatment until the causative

microorganism and antimicrobial resistance profile are determined.
Key Words: BSI, ICU, causative microorganisms, antimicrobial susceptibility
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1. GIRIS VE AMAC

Biiyiik boliimiinii pnémoni (%30), iiriner sistem enfeksiyonu (USE) (%25), kan dolasim
enfeksiyonu (KDE) (%16) ve cerrahi alan enfeksiyonu (CAE) (%8)’nun olusturdugu
hastane enfeksiyon (HE)’lar1 tiim diinyada goriilen ve Onemini yitirmeyen saglik
sorunlarindan biridir. Goriilme sikligr ilkeler, iilke icerisinde bolgeler, hastaneler ve

hatta ayn1 hastanenin farkli servislerinde bile degiskenlik gostermektedir (1).

Kan dolasim enfeksiyonlar1 kendi kendini sinirlayabilmekle beraber yasami
tehdit eden sepsis, multi organ yetmezligi ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon gibi
ciddi klinik tablolara neden olabilmektedir (2). Hastane yatig siiresini ve maliyetini
artirmasi, yiiksek mortalite oranlarina sebep olmasi nedeni ile 6nemli saglik

sorunlarindan biri olmaya devam etmektedir (3).

Yapilan calismalarda hastaneler arasinda farkli oranlarda gram pozitif bakteri
(GPB)’ler ve gram negatif bakteri (GNB)’lerin etken oldugu KDE’den
bahsedilmektedir. Kan dolasim enfeksiyonlarin da GNB’ler %20-64, GPB’ler %27-74

oranlarinda izole edilmistir (3).

Hastane enfeksiyonlarinda etken mikroorganizmalarin tespit edilmesi ve
tanimlanmasinda kiiltiir temelli metotlar, altin standarttir (4). Kan kiiltiirlerinde izole
edilen mikroorganizmalarin tanimlanmasi geleneksel yontemlerle en az 48 saat ile bir
hafta arasinda degismektedir. Bu sebeple KDE’lerde etken mikroorganizmaya yonelik
antimikrobiyal kullanim imkani daha sinirl iken, ampirik tedavi kullanimi 6n plana

cikmaktadir (5).

Ulke genelinde, hastane bazinda hatta hastane igindeki servislerde yatan
hastalarda gelisen KDE’ler de lireyen mikroorganizmalarin ve antimikrobiyal direng
paterninin belirlenmesi, ampirik antimikrobiyal kullaniminda 6nemli ve yol gostericidir
(6). Bu nedenle her hastane HE’lerde ampirik tedaviye yon verecek enfeksiyon
etkenlerini ve bu etkenlerin antimikrobiyal duyarliliklarini yakindan takip etmelidir (2).
Yiiksek mortalite ve morbiditeye sebep olmasi dolasiyla antibiyotik tedavisinin erken ve

dogru baglanmas1 KDE’ler i¢in daha da 6nemli bir unsur olmaya devam etmektedir.

Bu calismada 116 eriskin yogun bakim yatak kapasitesine sahip hastanemizde

01.01.2017-31.12.2019 tarihleri arasindaki {i¢ yillik siire boyunca yatarak tedavi edilen



ve KDE tanist1 alan hastalarda etken mikroorganizmalar ve antimikrobiyal

duyarhiliklarini tespit etmek amaglanmaistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hastane Enfeksiyonlari

Hastane Enfeksiyonlar1 ‘“hastanin hastaneye yatisinda ve hastane basvurusunda
inkiibasyon safthasinda olmayan, hastaneye basvurusundan 48-72 saat sonra meydana
gelen Enfeksiyonlar” olarak tanimlanmaktadir. Giiniimiizde insan Omriiniin uzamasi,
kronik hastaliklarin artmasi, g¢esitli sosyal ve ekonomik nedenlerle hastalara, hastane
disinda da saglik ve bakim hizmetleri sunulmaktadir. Yashi bakim merkezlerinde,
huzurevlerinde, gecici bakim merkezlerinde, yakini olmayan insanlarin barindigi
yurtlarda, hemodiyaliz merkezlerinde, hastanelerin giiniibirlik servislerinde (intravenoz
ilag¢ infiizyonu, endoskobi, kolonoskobi, biyopsi, kemoterapi) sunulan saglik hizmetleri
klasik HE tanimi disinda yeni bir tanimlama ihtiyacint dogurmustur. Bu sebeple son
yillarda HE’ler “saglik hizmeti iliskili enfeksiyon (SHIE)> olarak adlandirilmaktadir.
Hastane enfeksiyonlarindan farkli olarak SHIE ise “hastaya bir saglik kurumunda bakim
ya da saglik hizmeti sunulmasi sirasinda gelisen ve o kuruma basvuru sirasinda var
olmayan ya da kulucka doneminde olmayan enfeksiyonlar’” olarak tanimlanmustir.
Kurumda sunulan hizmet ile iliskili olarak taburculuk sonrasinda gelisen ve ilgili saglik
kurumundaki saglik calisanlarinda, meslekleri ile iligkili olarak gelisen enfeksiyonlar da
bu kategoride degerlendirilmektedir (7-10). Degisen bu isimlendirmeye ragmen HE
veya nozokomiyal enfeksiyon seklindeki adlandirilmalar da halen devam etmektedir
(1)

Yogun bakim iiniteleri (YBU) birgok saglik kurulusunun yatak kapasitesinin
yaklasik %10’luk kismini olusturmaktadir. Saglik hizmeti iliskili enfeksiyonlarin en az
%20’lik kism1 YBU’de tedavi goren hastalarda karsimiza ¢ikmaktadir. Saglik hizmeti
iliskili enfeksiyonlar ozellikle YBU’ler basta olmak {izere, yanik, hemodiyaliz,
trasplantasyon ve hematoloji-onkoloji kliniklerinde siklikla karsimiza ¢ikmaktadir. Bu
boliimlerde tedavi gbéren hastalarin uzun donem hastanede kalmalari, invaziv yasam
destegine gereksinim duymalari, genis spektrumlu antibiyoterapi almalari, u¢ yaslarda
(yenidogan ve 65 yas tlizeri) olmalari, kronik hastalik varligi, invaziv girisimlerin
uygulanmasi, hastalarin ¢oklu antibiyotik direngli (CAD (Ug grup antibiyotikten en az
birine direngli olmak sartiyla ii¢ gruba da direngli olmasi.)) bakterilerle kolonizasyonu
ve yetersiz uygulanan enfeksiyon kontrol énlemleri gibi SHIE gelisimi i¢in tanimlanmis

baslica riskleri vardir (1,11).



2.2. Hastane Enfeksiyonlarinin Tarihi

Viyana’da 1800’li yillarin ortalarinda evde spontan veya ebe yardimiyla ya da
hastanede ebe yardimi ile dogum yapan kadinlara kiyasla, hastanede doktorlar
tarafindan yaptirilan dogumlarda lohusa hummasinin goriilme sikliginin daha fazla
oldugu Dr. Ignaz Semmelweis tarafindan fark edilmistir. Neden olarak da doktorlarin
kadavra dersinden sonra ellerini yikamadan dogum islemlerine giriyor olmalari
gosterilmistir. Semmelweis, doktorlarin doguma baslamadan 6nce klorlu su ile ellerini
yikamalari ile lohusa hummasinin onlenebilecegini 1861 yilinda kaleme aldigi “The
Etiology, Concept and Prophylaxis of Childbed Fever” kitabinda belirtmistir. Bu kitap
HE’lerin tanimlanmas1 ve tespiti agisindan énemli bir baslangi¢ olmustur. Bu yillarda
vurgulanan el hijyeni HE’lerin Onlenmesinde giiniimiizde de gecerliligini

stirdiirmektedir (12).

Staphylococcus aureus 1950°1i yillara gelindiginde hastanelerde salginlara neden
olmus ve bu durum bir defa daha dikkatlerin HE’lere odaklanmasina neden olmustur.
Amerikan hastaneler birligi HE’leri azaltmak i¢in 1960’11 yillarda “Hastane Enfeksiyon
Kontrol Komite” birimlerin olusturulmasinin gerekliligini vurgulamistir. “Uluslararasi
Nozokomiyal Enfeksiyon Konferansi” ilk defa 1970 yilinda diizenlenmis ve bu yil
igerisinde Centers for Disease Control and Prevention (CDC) ulusal hastane enfeksiyon
siirveyans sistemini olusturmustur (13). Dr. Abram S. Benenson 1985 yillinda HE
stirveyansini “Hastaligin goriilme ve yayilmasinin etkin kontrolii i¢in hastalig1 her yonii
ile stirekli arastirmaktir” seklinde tanimlamistir (14). Stirveyansi, CDC ise 1988 yilinda
“halk sagligi uygulamalarinin planlanmasi, uygulanmasi ve gelistirilmesine temel
olusturacak saglik verilerinin siirekli ve sistematik olarak toplanmasi, analizi ve
yorumunun yapilarak gerekli yerlere veya kisilere bildirilmesi” seklinde tanimlamistir
(13,15). Bu tamimlama halihazirda ¢ogu saglik kurulusunda esas alinmaktadir. Belirli
sirelerle CDC tan1 simiflamalarinda ufak degisikliklere giderek glincellemeler

yapmaktadir (7,15).

Tiirkiye’de 1980 yilinda HE’leri dnleme cabalar1 sistemli sekilde baslamistir.
“Tirkiye Hastane Enfeksiyonlart Kongresi” ilk defa 1992 yilinda diizenlenmis,
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi tarafindan 1996 yilinda HE izlem projesi
baglatilmistir. Yatakli Tedavi Kurumlari Enfeksiyon Kontrol Yoénetmeliginin 2005

yilinda yiirlirliige girmesi ile kamu hastaneleri ve 6zel hastanelerde yiiriitiillecek HE



Oonleme yontemlerinin denetim ve diizenlenmesi Saglik Bakanligi kontroliine verilmis
ve bu kurumlar i¢in enfeksiyon kontrol komitelerinin kurulmasi zorunlu hale

getirilmistir (16).

Hastane enfeksiyonu etkeni mikroorganizmalar yillar i¢inde farkliliklar
gostermistir. Hastane kosullarindaki degisiklikler, tibb1 uygulamalardaki gesitlilik ve
antimikrobiyal kullanim aligkanliklar1 bu konuda etkili olmustur. Streptococcus tiirleri
1940’lara kadar HE etkeni olarak en fazla tespit edilirken, yeni antimikrobiyallerin
kullanima girmesi ile Staphylococcus tiirleri daha 6n planda tespit edilmistir. Penisilin
direngli Staphylococcus’a etkin antimikrobiyallerin kullanima girmesi ile 1960’1l
yillarda GNB’ler daha fazla tespit edilmeye baslanmistir. GPB’lerin HE etkeni olarak
daha fazla tespit edilmesi ise 1980°li yillara rastlamaktadir (17).

2.3. SHIE’lerin Epidemiyolojisi

Diinya genelinde hastanede tedavi goren hastalarin karsilastiklart komplikasyonlar
arasinda SHIE’ler %3-17 ile ilk sirada karsimiza ¢ikmaktadir. Bu oran gelismis iilkelere
kiyasla gelismemis iilkelerde 2-20 kat daha fazladir (18). Ulkemizde yapilmis olan bir
calismada “HE kontrol ve siirveyans programinin’ uygulanmasi ile HE’nin %32
oraninda azalma saptanirken, uygulanmayan hastanelerde %18 oraninda artis oldugu
tespit edilmistir. Bu ¢alisma HE kontrol ve slirveyans programinin 0nemini ortaya

koymustur (19,20).

Hastane enfeksiyonlar1 ile ilgili caligmalarin biiylik cogunlugu gelismis
iilkelerde yapilmustir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 14 iilkenin dahil oldugu bir
calismada hastanede tedavi goren hastalarda ortalama %9 civarinda HE tespit etmistir
(21,22). Calismalar HE’yi Onlemede siirveyans aginin Onemini ortaya koymus ve

SHIE nin en az %20 azaltilabilecegini gdstermistir (23).

Diinya Saglik Orgiitii raporunda Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde yilda
1,7 milyon HE vakasi ve buna bagli 99.000 mortalite oldugunu bildirmistir. Bu raporda
USE’lerin %32, CAE’nin %22, pndmonilerin %15, KDE’nin %14 oraninda oldugu
bildirilmektedir (18).

Avrupa’da 1417 YBU’de yapilan bir calismada, hastalarda %20.6 oraninda HE

gelistigi tespit edilmistir. Bu calismada %46.9 oraninda pndémoni %17.6 oraninda



pndmoni digt alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE), %17.6 oraninda USE, %12
oraninda KDE tespit edilmistir (24.)

Amerika Birlesik Devletleri’'nde 1986-1990 yillarinda YBU’lerde HE oranini
aragtiran National Nosocomial Infections Surveillance System (NNISS) raporunda HE

orani 1000 hasta giinlinde 23,7 olarak tespit edilmistir (25).

Yogun bakim iinitelerinde 1986-1997 yillar1 arasinda NNISS raporunda
ventilatdr iliskili pndmoni (VIP) hiz1 %5.8-24.1 (her 1000 ventilator giiniinde), santral
kateter iligkili enfeksiyon hizi %4.6-14.6 (her 1000 santral kateter giinii), tiriner kateter
iligkili enfeksiyon hizi %3-10.5 (her 1000 {riner kateter giinii) olarak tespit edilmistir
(26).

Tiirkiye’de SHIE sikliginin %5-15 oraninda oldugu diisiiniilmektedir (16). Ulke
genelinde 22 farkli merkezin katildigi 56 YBU’yii kapsayan 236 olgunun dahil edildigi
bir ¢alismada YBU’de SHIE siklig1 %49 bulunmustur. Bu ¢alismada %28 oraninda
pndmoni ve pndmoni dist ASYE, %23 oraninda KDE, %16 oraninda USE tespit
edilmistir (18). Yine iilke genelinde 43 fakli merkezde 133 YBU’de 1030 olgunun dahil
edildigi bir calismada SHIE sikligi %21 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada %45.5
oraninda pndémoni ve pndémoni dist ASYE, %26 oraninda KDE, %18 oraninda USE
tespit edilmistir (18).

2.4. SHiE’lerin Onemi

Saglik kurumlar1 i¢in SHIE’ler &nemli bir kalite gostergesidir. Hastalarn
hastanede yatis siliresini uzatmasi ve hasta mortalite oranlarini artirmasi nedenti ile saglik
kurumlariin maliyetlerini olumsuz yonde etkilemektedir. Koroner yogun bakim disinda
kalan YBU’lerdeki mortalite oranlarinin yaklasik %60’indan ve yogun bakim
maliyetinin yaklasik %40’ mndan SHIE’ler sorumlu tutulmaktadir (27). Yogun bakim
iinitelerinde gelisen SHIE’lerin hastane yatis siiresi iizerine etkisinin arastirildigi bir
calismaya 2671 hasta dahil edilmis ve HE nin ortalama dort giin olan bu siireyi 12 giine
cikardig1 baska bir ¢aligmada ise bu siirenin 6,4 giin kadar uzadig: bildirilmistir (28,29).
Amerika Birlesik Devletleri’nde HE nin biitceye maliyeti lizerine yapilan ¢aligmalarda
1992 yillinda 4,5 miyar dolar/yil, 2001 yilinda 7,5 milyar dolar/y1l oldugu gosterilmistir
(30). Ulkemizde yapilan bir c¢alismada SHIE’lerin maliyet {izerine olan etkisi

arastirllmis ve maliyeti oralama 3-6 kat artirdig: tespit edilmistir. SHIEler icerisinde



maliyeti en ¢ok artiranin, KDE grubunda antifungal ila¢ kullanim1 oldugu gosterilmistir
(312).

2.4.1. SHIiE’lerin olusumunda etkili faktorler

Hasta sayisinin fazla oldugu, immiinsiipresif hastalarin tedavi edildigi, girisimsel
islemlerin yapildig1 birimlere ve YBU’lere sahip saglik kurumlarinda SHIE’ler daha da
onemli bir sorundur. Saglik hizmeti iligkili enfeksiyonlar i¢in tanimlanmis birden fazla
risk faktorii vardir. Bunlar arasinda kan transfiizyonu, antimikrobiyal tedavi kullanmig
olmak, immiinsiipresif tedavi, stres iilseri profilaksisi, paranteral nutrisyon, hastanede
yatis siliresinin uzunlugu, hastanin yatay pozisyonda yatiyor olmasi, entiibasyon,
trakeostomi  acgilmasi, santral vendz kateterizasyon, iriner kateterizasyon,
nazogastrik/orogastrik tiip takilmasi, hemodiyaliz uygulanmasi ve cerrahi drenaj
kateterlerinin varlig1 sayilabilir (32). Diyabet, kronik akciger hastaliklari, kronik bébrek
hastalig1, sigara kullanimi, alkol kullanimi, malniitrisyon, immiin yetmezlik, u¢ yaslarda
olmak, cerrahi iglem gecirmis olmak, travma ve yanik gibi hasta metabolizmasin
olumsuz etkileyen durumlar da SHIE gelisiminde hastaya ait risk faktorleri olarak
tanimlanmistir. Bunlar arasinda ise en Onemlileri yenidogan ve ileri yas ve immiin
supresif hastaliklara sahip olunmasidir. Ayrica cilt ve miikoz mebranlarin hasarlanmasi

da bagisiklik mekanizmalarinin agilmasinda 6nemli bir nedendir (33).

Hastanenin tiim birimlerinde SHIE &nemli bir sorun olasma ragmen
YBU’lerinde daha sik karsimiza ¢ikmaktadir. Bu iinitelerde takip edilen hastalara
uygulanan birgok invaziv islemler SHIE gelisiminin baslica nedenidir. invaziv girisim
gerekliligi yakindan takip edilmeli ve uygun zamanda sonlandirilmalidir. Ulkemizde
2007-2008 yillar1 arasinda yapilmis olan ¢alismada, International Nosocomial Infection
Control Consortium (INICC) ve NNIS verilerine gore daha yiiksek oranda invaziv alet

kullanima tespit edilmistir (34).

2.4.2. SHIE gelisimi icin patojene, cevreye ve mikroorganizmal dirence bagh

faktorler

Saglik hizmeti iliskili enfeksiyonlarin olusumu i¢in konak savunmasinin bozulmasi ve
patojen mikroorganizma ile kolonizasyonu gerekmektedir. Ikisinin birlikteligi olmazsa
olmaz faktordiir. Kolonizasyon, hastanede kalinan siire ile iliskili olmakla birlikte,

hastanin mevcut hastaligina ve diger nedenlerede bagli olarak YBU’de sik olarak



goriilmektedir. Antimikrobiyal tedavi kullanimi da normal floray1 baskilayip patojen

mikroorganizmalarin kolonizasyonunu kolaylagtirmaktadir (29).

Saglik hizmeti iligkili enfeksiyonlar icin onemli olan diger bir risk faktorii
patojenlerle ilgilidir. Patojenler i¢in hastane ortamlari, saglik profesyonelleri ve
ozellikle elleri, kolonize olmus hastalar 6nemli bir rezervuardir. Kolonize ya da enfekte
hastalarin, yeterli izolasyon onlemleri alinmadan hastane icerisinde, servisler arasinda
ve hastaneler arasinda transfer edilmeleri, hasta ziyaretcileri ve refakatciler de SHIE

gelisimi i¢in 6nemli bir sebeptir.

Saglik calisanlarinin ellerine bulas, hastaya ve hasta g¢evresindeki yiizeylere
temas esnasinda olmaktadir. Bu sebeple calisanlarin hasta ve cevresindeki yiizeylere
dokunmadan 6nce ve sonra uygun sekilde el hijyenini saglamasi dnemlidir. Hastanin
kan viicut sivilar ile temas, agik yarasi ya da mukozalari ile temas s6z konusu olacaksa
el hijyeni saglandiktan sonra eldiven kullanilmasi, temas sona erdikten hemen sonra
eldivenlerin uygun sekilde c¢ikarilip yeniden el hijyeni uygulanmasi gerekmektedir.
Asepsi, antisepsi, dezenfeksiyon ve sterilizasyon uygulamalarinda yapilan hatalar
sonrasinda hastanin invaziv islem ile kullanilan aletin uygun dezenfeksiyon veya

sterilizasyonunun saglanmamis olmasi sebebiyle enfekte olmasi miimkiindiir.

Hastada var olan hastalia gore damlacik veya solunum yolu ile de diger

hastalara ve saglik calisanlarina bulas s6z konusu olabilir (33,35).

Saglik hizmeti iliskili enfeksiyonlarin etkenlerinde farklilik vardir. Ornegin
USE’de Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa ve Candida albicans, KDE’de
S.auerus, Koagiilaz Negatif Staphylococcus (KNS)’lar ve Enterococcus species,
pnomonilerde Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus ve Haemophilus

influenzae en sik izole edilen patojenlerdir (36).

Yogun bakim {niteleri CAD mikroorganizmalar ile en sik karsilasilan
birimlerdir. Hastalarin yatis siirelerinin uzunlugu, invaziv igslemlerin sik uygulanmasi,
genis spektrumlu antibiyotiklerin yaygin ve uzun siireli kullanimi, personel yetersizligi
ve is yogunlugu sebebiyle el hijyenine tam olarak uyulmamasi, hastalarin travmalarinin
olmast CAD mikroorganizmalarin bu {initelerde daha sik goriilmesinin baglica

sebeplerindendir (33,37-40).

Bakteriler baglica enzim olusturarak (beta laktamaz ya da aminoglikozidleri

degistirici enzim), hedef bdlge degisimi yaparak, antibiyotiklerin gecirgenligini
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azaltarak, antibiyotiklerin hiicre digarisina atilmasi ve plazmidler aracilig: ile direng
gelistirmektedir (7). Genislemis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) iiretimi GNB’ler
icin 6nemli bir direng mekanizmasidir. Bu enzime sahip olan bakterilerin yayginlagmasi
SHIE’ler i¢in 6nemli bir sorun teskil etmektedir. Ozellikle geri kalmis ve gelismekte
olan {iilkelerde uygun olmayan antibiyotik kullanimi ve hijjen sorunlari nedeni ile bu
sorun biiylimektedir (7). Bu sekilde yayginlasmada bakterilerin plazmidleri (GSBL
enzimi) kolay transfer etmeleri ve bu plazmidleri biriktirmeleri olduk¢a dnemlidir (41).
Genislemis spektrumlu beta-laktamaz {ireten suslar genellikle karbapenem grubu
antibiyotiklere duyarli olmakla birlikte 3.kusak sefalosporinlere ve aztreonama
direnclidir. Farkli mekanizmalarla da aminoglikozidlere, mezlosiline, piperasiline,

kinolonlara direng gelistirebilirler (41).

2.5. SHIE’leri Azaltmada Genel Onlemler

Saglik hizmeti iligkili enfeksiyonlarin kontrolii ve Onlenebilmesi i¢in siirveyans
caligmalarinin diizenli olarak yapilmasi, el hijjenine uyum, temizlik, dezenfeksiyon ve
sterilizasyon, asepsi ve antisepsiye uyum, uygun izolasyon 6nlemlerinin alinmasi, tibbi

atik yonetimi ve saglik ¢alisanin egitimi 6nemlidir (16).

Saglik hizmeti iliskili enfeksiyonlarmin ¢ogunlugu temasa bagl olugmaktadir.
Saglik calisanlarinin elleri temas ile bulasmada en 6nemli rolii oynamaktadir. Eller
hasta, ¢evresi ve tibbi araglarla temas sonrasi hastanede yaygin olarak bulunan direncli
mikroorganizmalar ile kontamine olur. Kaynaklara gore normal kisilerin ellerinde
zararli mikroorganizma goriilme oram1 %6 iken, saglik calisanlarinda bu oran %68 dir.
Saglik hizmeti iliskili enfeksiyonlarinin énlenmesinde diinya genelinde kabul goren en
basit, ucuz ve etkili yol el yikama faaliyetidir. Bir¢ok ¢aligma dogru el yikama ile
SHIE nin tek basina %30 oraninda azaltilabilecegini belirtmektedir. El hijyeninin
saglanmasi i¢in yiizlik takilmamali, tirnak uzatilmamali, gerekli durumlarda eldiven
kullanilmalidir. El yikama aligkanligi tizerine yapilan 262 kisinin dahil edildigi bir anket
caligmasinda her kosulda el hijyenini saglama orani %1.6 olarak bulunmus. El yikama
aligkanliginin bulunmamasi oraninin %78’i digsal faktorler (yeterli lavabo, sabun, el
antiseptigi ve kagit havlu bulunmamasi, sabunun cilt kurulugu yapmasi)’e %22’si i¢sel
faktorler (ihmal, unutkanlik)’e bagl oldugu tespit edilmistir (16,18,42). Bu ¢alismada el
yikama aligkanhi§inin diisiik olmasinin en Onemli sebebi kagit havlu kullanma

imkaninin bulunmamasi olarak saptanmigtir.
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Saglik hizmeti iliskili enfeksiyonlarin onlenmesinde El hijyeninin yani sira
maske ve bone takma, saclarin toplanmasi, Onlik giyme gibi kisisel bariyer
onlemlerinin almmas1 da onemli bir yere sahiptir. Ayrica YBU’lerde yeterli sayida
calisanin olmasi ve egitimli personellerin sik yer degistirmemesi de olduk¢a onemlidir.
Uygun enfeksiyon kontrol onlemlerin uygulanabilmesi icin yeterli sayida calisanin

olmas1 gerektigi vurgulanmaktadir (43).

Yogun bakim Tnitelerinde tedavi goren hastalara girisimsel islemler
uygulanmast SHIE igin baslica risk faktoriidiir. Invaziv Alet Iliskili Hastane
Enfeksiyonlar1 (IAIHE) tiim SHIE’ler igerisinde %10-15 civarindir. Santral kateter
iliskili kan dolasim enfeksiyonu (SKIi-KDE), iiriner kateter iliskili iiriner sistem
enfeksiyonlar: (UKI-USE) ve VIP IAIHE igerisinde yer alan enfeksiyonlardandir.
Mortalite oraninin artmasi ve hastanede yatis siiresinin uzamasinda IAIHE énemli bir
nedendir (44). Bu gibi o6zellikle yiiksek riskli invaziv iglemler Oncesinde uygun el
hijyeninin saglanmasi, asepsi ve antisepsiye uyum IAIHE 6nlemede en dnemli noktalar1

olusturmaktadir (16).

Yogun bakim {initelerinde meydana gelen enfeksiyonlarin bir kisminin
azaltilabilecegi gibi tamamen bitirilebilecegi gosterilmis olmasina ragmen, hastalarin
bircok farkli risk faktorlerine sahip olmasi géz oniine alindiginda her saglik kurulusunda
bu hedeflere ulagilamayacagi unutulmamalidir. Bu nedenle her YBU niin kendi hedefini

belirlemesi daha uygun olacaktir (20).

2.6. SHIE Patogenezi

Yogun bakim iiniteleri fizyolojik dengesi bozulmus yasam fonksiyonlarinin devam
etmesi icin destek gereksinimi olan hastalarin tedavi ve takiplerinin yapildig:
birimlerdir. Yapilar1 bakimimdan bolgesel farkliliklart mevcuttur. Bu birimlerde takip
edilen hastalarin 6nemli bir boliimiine bir¢ok invaziv girisimlerde (entiibasyon, mekanik
ventilasyon, trakeostomi, santral vendz kateterizasyon, iiriner Kkateterizasyon,
nazogastrik/orogastrik tiip, hemodiyaliz, cerrahi drenaj kateterleri) bulunulmakta ve
ayrica multi-organ yetmezligi olan bu hastalara immiin suprese tedavi ve steroid
tedavisi verilebilmektedir. Bunun yanisira hastalarin bulundugu ortam itibari ile
ozellikle CAD mikroorganizmalar ile enfekte veya kolonize olmaya yatkinliklari,
SHIE nin sebep olacagi martalite ve morbiditenin de artmasima neden olabilmektedir

(32,45). Hastalarin uzun siire yatiglari, ¢oklu antimikrobiyal tedavi ve uzun siireli
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kullanimlari, normal viicut florasinin bozulmasina ve Ozellikle CAD
mikroorganizmalarla kolonizasyonuna sebep olmaktadir. Bu mikroorganizmalar
hastalarin agiz, burun, gastrointestinal ve iiriner sistem bosluklarinda kolonize
olmaktadir. Kolonizasyon meydana gelmesi ile SHIE icin en onemli asama
tamamlanmis olmaktadir. Ayrica hastalarm YBU’de takipleri sirasinda acil miidahale
gerektiren durumlari olabilmektedir. Acil durumlarda saglik ¢alisanlarinin gerekli asepsi
kosullarin1 saglayacak zamani bulamamalar1 nedeni ile uygun kosullarin yeterince

olusturulamamasi s6z konusu olmaktadir (46).

Saglikli bireylerde hastalik yapan mikroorganizmalarin yaninda YBU’de takip
edilen immiinitesi bozulmus hastalarda normal immiiniteye sahip insanlar i¢in patojen
olmayan mikroorganizmalarda sorun teskil edebilmektedir. Hatta bu mikroorganizmalar
hayati tehdit eden enfeksiyonlara neden olabilmektedir. Yogun bakim {initelerinde sik
izole edilen mikroorganizmalardan bazilari; Staphylococcus aureus, Staphylococcus
epidermidis, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp., Klebsiella
spp., Proteus spp., Enterobakter spp., ve Candida spp. gibi mikroorganizmalardir. Son
yillarda Methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA) ve Vancomycin-resistant
Enterococcus (VRE) enfeksiyonlarida hizli yayilmaktadir (46). Enfeksiyon igin
kolaylastirict risk faktorlerine sahip hastalarin daha fazla sayida olmasi, hastalarin uzun
stireli yatig, genis spektrumlu ve uzun siireli antibiyotik kullaniyor olmalari, CAD’l1
mikroorganizmalar ile daha fazla ve kolay kolonize olmalari, YBU’lerde SHIE lerin
daha sik goriilmesi, morbidite ve mortalite oranlarinin daha yiiksek olmasiyla iligkilidir.
Kan dolasim enfeksiyonu etkeni mikroorganizmalarin ¢ogunlugunu cilt florasi
elemanlar1 olusturmaktadir. Gram pozitif koklar (GPK), KDE’de yaklasik olarak %66
oraninda etken olarak izole edilirken, gram negatif basiller, zellikle YBU’lerde kateter
iliskili enfeksiyonlara neden olmaktadir. Invaziv takip cihazlarinin kontaminasyonu ana

bulas kaynagi iken orofarinks ve trakeal kolonizasyonlarda diger kaynaklardir (47).

The European Prevelance of Infection in Intensive Care (EPIC) YBU’ deki KDE
orani1 %12 (24), ABD’de NNISS’ye bagl 112 adet YBU’de KDE oram1 %19 (48),
Tiirkiye’de 22 hastane ve 56 YBU’yi kapsayan calismada ise KDE goriilme sikligi
%23.3 olarak bildirilmistir (49).

Amerika birlesik devletleri’'nde 1995-1998 yillar1 arasinda 49 hastanede yapilan
calismada 10617 KDE tanili hastada %64 oraninda GPK, %27 gram negatif basil, %8

fungus izole edilmis ve etkenlerin %32’si KNS, %16’s1 S.aureus ve %I11’°1
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Enterococcus spp. olarak tespit edilmistir (50). Ulkemizde 2004-2005 yilar1 arasinda
yapilan ¢alismada ise %54.1 GPK, %39.4 gram negatif basil, %4.9 candida spp. tespit
edilmistir. Etkenlere baktigimizda %29.5 KNS, %21.3 S.aureus, %13.1 Acinetobacter
spp., %9.8 Pseudomonas spp., %6.6 Klebsiella spp. ve %6.6 E.coli izole edilmistir (51).

Gram negatif KDE etkenlerine baktigimizda en fazla karsilagtiklarimiz E.coli,
Enterobacter spp., Klebsiella spp. ve Pseudomonas aeruginosa suslaridir. Diger bir
etken olan A.baumannii direng¢ problemi ve mortalite yiiksekligi nedeni ile 6nemli bir
sorundur. Amerika Birlesik Devletleri’nde 2009-2010 yillarinda NNISS’ye bildirilen
santral kateter iliskili kan dolasim enfeksiyonu (SKi-KDE) etkenlerinde izole edilen
A.baumannii’nin karbapenem direnci %67 olarak bildirilmistir (52). Yapilan farkli
calismalarda A.baumannii’ye bagli KDE ig¢in risk faktorleri immiinsiipresyon, mekanik
ventilator destegi, santral vendz kateter, invaziv girisimler, genis spektrumlu
antibakteriyel kullanimi, travma, yanik, hastanede yatis siiresinin uzamasi olarak
tanimlanmistir.  Acinetobacter baumanniinin izole edildigi KDE’lerin yaklasik

%33 linde septik sok gelismekte ve %20-60’1 mortalite ile sonuglanmaktadir (53-56).

Centers for Disease Control and Prevention/National Healthcare Safety Network
(CDC/NHSN) 2015-2017 yillar1 arasindaki raporunda 5626 saglik tesisinden toplanan
verilerde 311897 HE tespit edilmis, 356.633 patojen izole edilmistir. HE’lerin
%25.3’tinii KDE olustumakta ve toplamda 89203 mikroorganizma izole edilmistir.
Yogun bakim iinitelerinde KDE oran1 %30.70olarak tespit edilmis ve toplamda 27396
mikroorganizma etken olarak tespit edilmisir. Kan dolasim enfeksiyonu etkenleri GPB
%40.6 (KNS 9%13.8, S.aureus %9.1, E.faecalis %7.7, E.faecium %7.2, diger
Enterococcus spp %2, Viridans grup streptococci %0.8), mayalar %25.1 (C.albicans
%10.4, Candida spp %8.0, C.glabrata %6.7), GNB %21.6 (Klebsiella spp %6.2, E.coli
%4.1, Enterobacter spp %3.9, P.aeruginosa %3.9, Serratia spp %2.1, Acinetobacter
spp %1.4), diger mikroorganizmalar %12.7 olarak tespit edilmistir (57).

2.7. KDE’de Klinik Belirti ve Bulgular

Kan dolasim enfeksiyonu kendini genellikle sepsis klinigiyle gostermektedir. Bu
nedenle KDE, sepsis, septik sok terimleri birbirlerin yerine kullanilmaktadir. Klinik
sepmtomlar1 benzer olmakla birlikte mortalite oranlari, hastanede kalis siireleri ve

tanimlarinda farkliliklar vardir.
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Kan dolagim enfeksiyonu kendi kendini sinirlayabilmekle beraber yasami tehdit

eden sepsis, septik sok, multi organ disfonksiyonuna ilerleyebilmektedir (2).

Sepsis, konagin enfeksiyona karsi uygunsuz yaniti sebebiyle olusan, hayati
tehdit eden organ disfonksiyonudur. Enfeksiyon ve organ disfonksiyonu olmasi temel
kriterlerdir. Genellikle bakteriyel etiyolojilere sekonder gelismesine ragmen viral ve
fungal enfeksiyonlarlada meydana gelebilir. Ozellikle u¢ yaslarda daha sik
gorilmektedir. Yine immiinstipresif tedavi alan, cerrahi operasyonlar gegiren, diyabetik

ve hiposplenizmli hastalarinda da sepsis siklikla goriilmektedir (58).

Hastay1 takip eden doktor, hastanin semptomlari, fizik muayene bulgular1 ve
laboratuvar sonuglar ile enfeksiyon tanisini koymakta, tanimlan enfeksiyona organ
disfonsiyonun eklenmesiyle hasta sepsis tanist almaktadir. Sepsis tanis1 ile takip edilen
hastanin ortalama arteriyel basing (OAB)’m1 65 mmHg lizerinde tutmak igin sivi
resiisitasyonun yeterli olmadigi durumda vazopressor ihtiyaci ve/veya serum laktat

diizeyinin 2 mmol/L’nin iizerinde olmasi septik sok olarak tanimlanmaktadir (58,59).

European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) ve Society of Critical
Care Medicine (SCCM) 2001, 2012 ve 2016 yillarinda beraber diizenledigi toplantilarda
sepsis ile ilgili ortak bir dil ve tan1 kriterleri gelistirilmesi amaglanmistir. Sepsis tanimi;
2016 yilinda yapilan “sepsis-3” toplantisinda sistemik inflamatuar yanit sendromu,
septisemi ve ciddi sepsis tanimlarinin kaldirilip “enfeksiyona karsi disregiile konak
yanitina bagli hayati tehdit eden organ disfonksiyonu” seklinde degitirilmesi ile revize

edilmistir.

Basit ve objektif yeni skorlama sistemleri 2016 yilinda yapilan bu toplant: ile
gelistirilmistir. Quick-Sepsis Related Organ Failure Assessment (QSOFA) kriterleri
YBU dis1 servislerde kullanilmak iizere tanimlanmis (59). Quick-Sepsis Related Organ
Failure Assessment ii¢ kriterden (Tablo 1) olusmaktadir. Kriterlerden >2 puan alan
hastalarda ©on planda sepsis distiniilmelidir. Yogun bakim fniteleri disindaki
servislerde, oOzellikle acil servislerde kullanilmakla beraber mortalite oranini 6n
gormemesi sebebi ile tartismali ve yetersiz goriilmekte, bu nedenle prospektif ¢aligmalar

gerekmektedir (60).
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Tablo 1. QSOFA* kriterleri

QSOFA Skorlama
GKS**< 13 1 puan
Sistolik kan basincinin <100 mmHg 1 puan
Solunum sayisinin >22 ss***/dk 1 puan

* QSOFA: Quick-Sepsis Related Organ Failure Assessment **GKS: Glasgow Koma
Skalas1***ss:solunum sayis1

Sequential (Sepsis-related) Organ Failure Assessment score (SOFA) Kriteri
klinik bulgular ve laboratuvar tetkikleri gerektirmekte olup, yogun bakimlarda takip
edilen hastalar i¢in daha uygundur (60). On alt1 tilkeden 40 yogun bakim iginde yapilan
kohort c¢alismasi baz alinarak SOFA kriterleri tasarlanmistir (61). Bu SOFA skoru
enfeksiyona bagli organ islev bozuklugunu degil, sepsis tanist alan hastada organ islev
bozuklugunu tanimlar. Sepsis tanili hastalarda mortaliteyi 6n gormede yardimci olur.
Fakat hastanin demografik 6zellikleri ya da alta yatan hastaliklarina bagli mortaliteyi 6n
gormede yetersizdir (59,62). Kriterler akciger, karaciger, bobrek, kardiyak, merkezi
sinir sistemi ve koagiilasyon sistemi i¢in muayene ve laboratuvar sonuglarindan
olusmaktadir. Skorlama sifir (0) puan ile 24 puan arasindadir. Bu kriterler ile organ
islev bozuklugunun derecesi belirlenmektedir. Organ disfonsiyonu icin SOFA
skorlamasinda iki veya daha fazla puan artisinin bulunmasi gereklidir. Sepsis tanili
hastanin takiplerinde SOFA skorunun iki puan iizerinde artmasi ile mortalite riski %10

oraninda, septik sokta ise %40 oraninda artmaktadir (58,59).

Klinisyen tarafindan takip edilen hastada meydana gelen; kalp atim hizinin 90
atim/dakika iizerine ¢ikmasi, atesin 38,3°C iizerinde veya 36°C altinda olmasi, solunum
sayisinin dakikada 20’nin iizerinde olmasi, sistolik arteryal basincin 90 mmHg’ nin veya
OAB 70 mmHg’nin altina diismesi, hastanin mental durumun bozulmasi, kapiller geri
dolum zamanin iki saniyeden uzun olmasi ve hastada siyanoz gelismesi gibi durumlarda
sepsis diislinlilmektedir. Bu bulgulara hastanin enfeksiyonunun bulundugu organa
spesifik semptomlar (pndmonisi olan hastada ates, oksiiriik, balgam ve nefes darliginin
olmasi gibi) da eslik edebilir. Bu semptom ve fizik muayene bulgular1 yaninda hastanin
tetkiklerinde 16kositoz, 16kopeni, immatiir beyaz kiirenin %10’dan fazla olmasi, C-

reaktif protein yiiksekligi, prokalsitonin yiiksekligi, diyabeti olmayan hastada
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hiperglisemi, arteryal hipoksemi, kreatinin artigi, koagiilasyon anormallikleri,
trombositopeni, hiperbilirubinemi, hiperlaktatemi, adrenal disfonksiyon (hipernatremi,
hipokalemi) veya Otiroid hasta sendromu gibi anormalliklerin olmasi da klinisyeni

sepsis ve septik sok tanilarina yonlendirir (58-60).

Sepsis, septik sok ve KDE genellikle benzer klinik bulgular gdstermektedir.
Takip edilen hastada bu semptom ve bulgularin saptanmasi durumunda KDE ve sepsis

tanilar oncelikle diistiniilmelidir.

2.8. KDE Tedavisi

Kan dolasim enfeksiyonu tanisinda altin standart metod halen kiiltiir temellidir. Kiiltiir
sonuclarinin tamamlanmasi en az 48 saat kadar siire almaktadir. Tanidaki bu gecikmeler
nedeni ile klinisyen ¢ogu zaman ampirik antimikrobiyal tedavi kullanmaktadir (4,5).
Klinisyen genellikle ampirik tedavi se¢iminde hastanin kendi florasi, mevcut
hastaligimin ciddiyeti, enfeksiyon gelisimi i¢in var olan risk faktorleri ve hastane
florasin1 g6z Oniinde bulundurarak bir tedavi planlar. Hastanin sag kalim oranini
artirmak i¢in en Onemlisi erken ve uygun antimikrobiyal tedavinin baslanmasi ile
olacaktir. Uygun antimikrobiyal tedavi yaninda uygun vakalarda SKi-KDE’de kateterin

uzaklastirilmasi gibi ek dnlemlerde tedavide 6nemli bir asamadir (63,64).

Tiim enfeksiyonlarda ve KDE’de etkene yonelik antimikrobiyal tedavi en 6nemli
noktadir. Genellikle etkenin tespitindeki gecikmeler nedeni ile KDE’de tedaviler
ampirik olarak baslanmaktadir. Hastalarda KDE diisiiniildiigiinde kan kiiltiirleri
alindiktan sonra mortalite oranlarini, hastanede yatis siiresini ve maliyeti azatlamak i¢in
tedaviye hemen baslanmaktadir. Tedavi daha sonra kiiltiir sonuglar1 ile revize
edilmektedir. Ampirik tedaviyi daha spesifik hale getirmek i¢in her hastane tedaviye yol
gosterecek enfeksiyon etkenlerini ve bu etkenlerin antimikrobiyal duyarliliklarini

yakindan takip etmelidir (2,4,5).

2.9. Siirveyansi¢in Temel Tanimlar ve ilkeler (8,65,66)

2.9.1. Temel Tanimlar

2.9.1.1. Saglik hizmet iliskili enfeksiyon

Bir hastanin saglik hizmeti ve saglik bakimi almasi siirecinde meydana gelen, hastanin o

saglik kurumuna kabuliinde mevcut olmayan ya da inkiibasyon doneminde olmayan
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enfeksiyonlardir. Bu enfeksiyonun saglik kurumunda sunulan tedavi ile iligkili olup
taburculuk sonrasi tespit edilmesi de SHIE olarak tanimlanir. Ayrica mevcut saghk
kurumunda ¢alisan personellerin mesleklerini icra etmeleri sirasinda maruz kaldiklar
enfeksiyonlar da SHIE olarak kabul edilir. Saglik hizmet iliskili enfeksiyon tanimlamasi
icin temel kosul tespit edilen enfeksiyonun yatista mevcut enfeksiyon tanimina

uymamasi gerekmektedir.

2.9.1.2. Yatista mevcut enfeksiyon

Hastanin saglik kurumuna kabul edildigi giin, kabul edildigi giinden 6nceki iki gilinii ve
kabul edildigi glinden sonraki ilk gilinli kapsayan donmemde mevcut olan

enfeksiyondur.

2.9.1.3. Enfeksivon pencere donemi ( Tablo 2)

Enfeksiyonun tespit edildigi bolge i¢cin tanimlanmis kriterlerin tiimiiniin karsilanmasi
gereken yedi giinliik donemi kapsamaktadir. Tanimlanan bu yedi giinlilk donem, ilgili
SHIE tanisi1 icin kullanilan testin, kullamldigi giinden &nceki ve sonraki ii¢ giinliik

takvim giiniinii kapsamaktadir.

Tablo 2. Enfeksiyon pencere donemi

Ucg giin énce

SHIE** igin ilk tam testinin* kullanildig1 tarih veya
testin bulunmadigi durumlarda 1ilgili bodlge icin

tanimlanmuis belirti ve bulgularin tespit edildigi giin Olay giinii

Enfeksiyon Pencere Donemi

Ug giin sonra

*Tam testi: Laboratuvar testleri, radyolojik goriintiilemeler, doktorun muayene bulgular1 ve tanisi,
girisimsel yontemler veya tedavi baslanmas1 ** SHIE: Saglik hizmet iliskili enfeksiyon
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2.9.1.3.1. Olay giinii

Saglik hizmet iliskili enfeksiyon tanisi i¢in ilk testin kullanildigi tarih veya tani igin
gerekli testin bulunmadigr durumlarda ilgili bolge i¢in tanimlanmis belirti ve bulgularin

saptandig1 giindiir.

2.9.1.4. Tekrarlayan enfeksiyon zaman aralifi

Olay gilinii birinci giin kabul edilerek takip eden 14 giinliik zaman araliginda tespit

edilen ayni tipteki enfeksiyonlar yeni bir enfeksiyon olarak kabul edilmez.

2.9.1.5. Sekonder kan dolasim enfeksiyonu atfetme donemi

Enfeksiyon pencere donemi ve 14 giinliik tekrarlayan enfeksiyon zaman araliindan

meydana gelen donemdir. Bu donem 14-21 giin kadar zaman araligin1 kapsamaktadir.

2.9.1.6. SHIE transfer kurali

Olay giinii transfer isleminin gergeklestigi glin veya bir sonraki giinde ise tespit edilen
enfeksiyon transfer oncesi takip edilen saglik kurulusuna kaydedilir. Bu durum

taburculukta da gegerlidir.

2.9.1.7. Endojen ve eksojen kaynakli enfeksiyonlar

Hastanin kendi florasindan kaynaklanan enfeksiyonlara endojen enfeksiyon, kendi
floras1 disinda hastaya bakim veren personellerden, ziyaretcilerden, kullanilan tibbi
ekipmanlardan ve saglik kurumundan kaynaklanan enfeksiyonlara eksojen enfeksiyon

denir.

2.9.2. Temel ilkeler

v" Kabul edilir dokiiman kriteri
e Bu kriterlerde hastanin beyan ettigi belirti ve/veya bulgular yer almaz. Saglik
calisanlar tarafindan kayit altina alinmis olmasi gereklidir.
e llgili SHIE tan1 kriterleri arasinda doktorun tanis1 mevcut ise o zaman doktorun
tanis1 kabul edilir.
v" Enfeksiyonun tanimlandigi bolgeye 6zgii birden fazla kriteri karsilayan durumlarda
ilk saptanan kriter baz alinir.
v Siklikla toplum kaynakl1 enfeksiyon etkeni oldugu bilinen ve SHIE etkeni olamayan

(nadiren olan) Blastomyces spp., Histoplasma spp., Coccidioides spp.,
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Paracoccidioides  spp., Cryptococus spp. ve Pneumocystis spp. gibi

mikroorganizmalar SHIE olarak tanimlanmaz.

Yenidogan’da

e Dogumun oldugu giin ve bir sonraki giin tespit edilen enfeksiyonlar yatista var
olan enfeksiyon olarak tanimlanir. Transplasental gecen enfeksiyonlar (TORCH)
ve dogum kanalinda kazanilan enfeksiyonlar (dogumu takip eden alti giin
icerisinde alman kan kiiltiirinde {ireyen S.agalactie’da SHIE olarak kabul
edilmez)’da yatista var olan enfeksiyon olarak nitelendirilir.

e Dogumun oldugun giinden sonraki ti¢lincii giin ve daha sonraki giinler tespit
edilen enfeksiyonlar SHIE olarak nitelendirilir.

Su durumlar SHIE olarak kayt altina alinmaz.

e Enfeksiyona neden olan patojende bir degisiklik olmadigi, yeni bir enfeksiyonu
diisiindiirecek kuvvetli bir semptom bulunmadigi durumlarda yatista var olan
enfeksiyonun komplikasyonu veya devami oldugu diisiintiliir.

e Latent enfeksiyonlar (herpes, sifiliz, tiiberkiiloz)’in reaktivasyonlar1 da SHIE
olarak kabul edilmez.

e Kolonizasyon: Mikroorganizmalarin ciltte, agik yarada, mukozada veya viicut
s1v1 ve salgilarinda klinik olarak enfeksiyon bulgusu veremeden bulunmasidir.

e Kimyasallar ve tarvma gibi nonenfeksiyoz ajanlarla meydana gelen
enflamasyonlar SHIE olarak kabul edilmez.

Saglik hizmet iliskili enfeksiyon tanisina, ilgili bolge dogrudan gozlemlenerek veya

hasta kayitlar1 incelenerek ulagilir.

Aksini ispat edecek giliclii bir kanit olmadigi bazi durumlarda doktorun veya

cerrahin girisimsel islemi (endoskobi, kolonoskobi, cerrahi miidahaleler) sirasinda

gdzlemi ve klinik kanati ile SHIE tanis1 konulabilir.

On dort giinliik tekrarlayan enfeksiyon zaman aralifinda tespit dilen SHIE yeni

enfeksiyon olarak rapor edilmez.

2.10. KDE Siirveyans Tanimlar (1,8,65,66)

Saglik hizmet iliskili enfeksiyonlar i¢erisinde KDE mortalite orani en yiiksek, hastanede

yatis siiresini uzatan ve hastaya uygulanan girisimsel islemlere paralel olarak sikligi

giderek artan enfeksiyondur. Kan dolasim enfeksiyonu direk olarak veya bir baska

18



bolgenin enfeksiyonuna bagli olarak meydana gelebilir. Kan dolagim enfeksiyonuna
0zgl klinik tanimlar olusturulmus ve siirveyans agindaki veriler bu tanimlamalar
tizerinden toplanmaktadir. Belirli enfeksiyon tiirlerinde CDC/NHSN siirveyans
tanimlarinda araliklarla degisiklikler yapmaktadir. Kan dolasim enfeksiyonu tanisi
konabilmesi i¢in CDC’nin belirlemis oldugu tani kriterlerinin enfeksiyon pencere

doneminde karsilanmig olmas1 gerekmektedir.

2.10.1. Laboratuvar tarafindan dogrulanmis kan dolasimenfeksiyonu (LTD-KDE)

Labaratuvar tarafindan dogrulanmis kan dolasim enfeksiyonu tanisi konabilmesi igin

tanimlanmisg tani kriterlerinin birini karsilanmasi gerekmektedir (Tablo 3).

Tablo 3. LTD-KDE* Tan1 Kriterleri

Tamm  Tam Kriterleri

1) Hastanin, alinan kan Kkiiltiirlerinden bir veya daha fazlasinda patojen
mikroorganizmanin izole edilmesi veya aliman kan Orneklerinin bir veya
daha fazlasinda kiiltiir yontemi disinda kullanilan mikrobiyolojik testlerde
patojen mikroorganizmanin tespit edilmesi

Ve

LTD-KDE-1

2) Kanda saptanan bu patojen mikroorganizmanin viicudun bir bagka

bolgesindeki enfeksiyonla iligkisinin bulunmamasi

1) Hastanin ates (>38°C), titreme ya da hipotansiyon belirti ve
bulgularindan en az birini bulundurmasi
Ve

2) Kanda saptanan bu patojen mikroorganizmanin viicudun bir bagka
bolgesindeki enfeksiyonla iligkisinin bulunmamast
Ve

3) Hastanin farkli zamanlarda alinan kan kiiltiirlerinin (ya da kiiltiir dist

LTD-KDE-2

mikrobiyolojik yontemlerden) en az ikisinde aymi cilt flora tyesi
mikroorganizmanin iretilmesi ((Difteroidler (C.diphteriae haricindeki
Corynebacterium spp.), Bacillus spp. (B.anthracis disinda), Aerococus
spp, Micrococus spp, Viridans grup streptokoklar, KNS’ler
(S.epidermidis dahil))
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1) Bir yasindan kii¢iik hastanin ates (>38°C), hipotermi (<36°C), apne ya
da bradikardi belirti ve bulgularindan en az birini bulundurmasi
Ve

2) Kanda saptanan bu patojen mikroorganizmanin viicudun bir baska
bolgesindeki enfeksiyonla iliskisinin bulunmamasi
Ve

3) Hastanin farkli zamanlarda alinan kan kiiltiirlerinin (ya da kiilttir dist

LTD-KDE-3

mikrobiyolojik yontemlerden) en az ikisinde ayni cilt flora {iyesi
mikroorganizmanin iretilmesi ((Difteroidler (C.diphteriae haricindeki
Corynebacterium spp.), Bacillus spp. (B.anthracis disinda), Aerococus
spp, Micrococus spp, Viridans grup streptokoklar, KNS’ler
(S.epidermidis dahil))

* LTD-KDE: Laboratuvar Tarafindan Dogrulanmig Kan Dolasim Enfeksiyonu

2.10.2. Mukozal bariver hasarh laboratuvar tarafindan dogrulanmis kan dolasim

enfeksiyonu (MBH-LTD-KDE)

Mukozal bariyer hasarli labaratuvar tarafindan dogrulanmis kan dolasim enfeksiyonu

tanist konabilmesi i¢in tanimlanmis tan1 kriterlerinin birini karsilanmasi gerekmektedir

(Tablo 4).
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Tablo 4. MBH-LTD-KDE* Tan1 Kriterleri

Tam

Tam Kriterleri

MBH-LTD-KDE-1

1) Herhangi bir yastaki hastanin LTD-KDE-1 tam kriterlerini saglamasi, alinan kan
kiiltiiriinde intestinal mikroorganizmalarin tretilmesi (Bacteroides spp., Candida spp.,
Clostridium spp., Enterococus spp., Fusobacterium spp., Peptostreptococuc spp.,
Prevotella spp., Veinolella spp. veya Enterobacteriaceae) ve baska patojen
mikroorganizma iiretilememesi

Ve

2) Su kriterlerden en az birine uymasi
e  Son bir yillik zamanda allojenik hematopoetik kok hiicre nakli olmus hastanin kan
kiiltiiriinde lireme saptanmast ve yatiginda sunlardan birinin bulunmasi
v'Evre III ya da IV gastrointestinal graft versus host (GVH) hastaligi
olmasi
v Uremenin saptandig1 kan kiiltiiriiniin alindig1 giin ya da éncesindeki yedi
giinliilk zamanda 24 saat igerisinde bir litreden fazla ishalinin olmast (18

yasindan kiigiiklerde 24 saat icerisinde 20 ml/kg’dan fazla ishal)

e Uremenin saptandig1 kan kiiltiiriiniin alindig1 giiniin {i¢ giin 6ncesinde ve ii¢ giin
sonrasinda (enfeksiyon pencere doneminde) hastanin farkli giinlerde en az iki defa

ndtropenik olmasi (mutlak nétrofil yada toplam 16kosit sayisinin < 500 mm?)
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1) Herhangi bir yastaki hastanin LTD-KDE-2 tani kriterlerini saglamasi, alinan kan
kiiltiiriinde (ya da kan kiiltiirii dig1 testlerle) yalnizca Viridans grup streptokok iretilmesi ve
baska patojen mikroorganizma tiretilememesi

Ve

2) Sukriterlerden en az birine uymasi
e  Son bir yillik zamanda allojenik hematopoetik kok hiicre nakli olmus hastanin kan
kiiltiiriinde tireme saptanmast ve yatisinda sunlardan birinin bulunmasi
v'Evre III ya da IV gastrointestinal graft versus host (GVH) hastaligi
olmasi
v Uremenin saptandig1 kan kiiltiiriiniin alindig1 giin ya da éncesindeki yedi

giinliik zamanda 24 saat igerisinde bir litreden fazla ishalinin olmasit (18

MBH-LTD-KDE-2

yasindan kiigiiklerde 24 saat icerisinde 20 ml/kg’dan fazla ishal)

e Uremenin saptandig1 kan kiiltiiriiniin alindi1g1 giiniin {i¢c giin 6ncesinde ve ii¢ giin
sonrasinda (enfeksiyon pencere déoneminde) hastanin farkli glinlerde en az iki defa

ndtropenik olmasi (mutlak nétrofil ya da toplam 16kosit sayisinin < 500 mm3)

1) Bir yasindan kiigiik yastaki hastanin LTD-KDE-3 tani kriterlerini saglamasi, alman kan
kiiltiiriinde (ya da kan kiilttirii dis1 testlerle) yalnizca viridans grup streptokok iiretilmesi ve
baska patojen mikroorganizma iiretilememesi

Ve

2) Sukriterlerden en az birine uymast
e  Son bir yillik zamanda allojenik hematopoetik kok hiicre nakli olmus hastanin kan
kiiltiiriinde tireme saptanmast ve yatigsinda sunlardan birinin bulunmasi
v'Evre III ya da IV gastrointestinal graft versus host (GVH) hastaligi
olmasi

v'Uremenin saptandigi kan kiiltiiriiniin alindig1 giin ya da &ncesindeki 7

MBH-LTD-KDE-3

giinliik zamanda 24 saat igerisinde 20 ml/kg’den fazla ishal

e Uremenin saptandig1 kan Kkiiltiiriiniin alindig1 giiniin 3 giin 6ncesinde ve 3 giin
sonrasinda (enfeksiyon pencere déoneminde) hastanin farkli giinlerde en az iki defa

nétropenik olmasi (mutlak nétrofil ya da toplam 16kosit sayisinin < 500 mm3)

* MBH-LTD-KDE: Mukozal Bariyer Hasarli Laboratuvar Tarafindan Dogrulanmis Kan Dolagim
Enfeksiyonu

v' KDE tanis1 diisiiniildiigiinde dikkat edilmesi gereken hususlar
e Kan kiiltiiriinde izole edilen Salmonella spp. LTD-KDE tanisi igin etken

patojenler igerisinde yer almaz. Kan kiiltiiriinde Salmonella spp. saptanmasi
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durumunda Sekonder Kan Dolasim Enfeksiyonu (S-KDE) olarak bildirim
yapilir.

Kan kiiltiirlerinde izole edilen mikroorganizmalarin bir tanesi tiir diizeyinde,
diger  mikroorganizma cins diizeyinde tanimlanmigsa bu  iki
mikroorganizmanin cins’leri ayni olmak kosulu ile ayni1 patojen olarak kabul
edilir. Ayrica bu mikroorganizmalarin bildiriminin yapilabilmesi i¢in tiir ve
cins seviyesinde tanimlanmis olmalar1 sartt aranir. Kiiltiirde izole edilen
mikroorganizmalar karsilastirilirken morfolojik 6zellikleri ve antimikrobiyal
duyarliklar1 dikkate alinmaz.

Kiiltiirlerde izole edilen ve fakli diizeylerde tanimlanan mikroorganizmanin

bildirimi i¢in 6rnekler verilmistir (Tablo 5).

Tablo 5. Kiiltiir sonucu izole edilen ve farkli diizeyde tanimlanan mikroorganizmalarin
nasil bildirilecegine dair 6rnekler

Kiiltiir sonucu Eslik eden Kiiltiir sonucu Bildirim sekli
Koagiilaz-pozitif stafilokok Staphylococus aureus Staphylococus aureus
Staphylococus epidermidis KNS Staphylococus epidermidis
Bacillus spp(B.anthracis haric) Bacillus cereus Bacillus cereus
Streptococus viridans Streptococus salivarus Streptococus salivarus
Enterococus faecium Enterococcus spp Enterococus faecium

Siklikla toplum kaynakli enfeksiyon etkeni oldugu bilinen ve SHIE etkeni
olamayan (nadiren olan) Blastomyces spp., Histoplasma spp., Coccidioides
spp., Paracoccidioides spp., Cryptococus spp. ve Pneumocystis spp. gibi
mikroorganizmalar SHIE olarak tanimlanmaz.

Labaratuvar tarafindan dogrulanmis kan dolasim enfeksiyonu iki ve ii¢ icin
tanimlanmis kriterlerde ayr1 zamanlarda alinmis kan kiiltiirleri ile anlatilmak
istenilen; ayn1 takvim giinii icerisinde ayr1 zamanlarda ya da birbirini takip
eden takvim giinlerinde alinmis kiiltiirlerdir.

Santral Kkateter iliskili KDE siirveyansi yapilirken kiiltiirlerin nereden
alindigia bakilmaksizin hepsi dahil edilir.

v Santral kateter, periferik ven vs
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v' Katater ucundan ¢alisilan  kiiltiirler primer KDE  olarak

degerlendirilmez.

2.10.3. S-KDE

Sekonder Kan Dolasim Enfeksiyonu tanisi konabilmesi i¢in tamimlanmis tani

kriterlerinin birini karsilanmasi gerekmektedir (Tablo 6).

Tablo 6. S-KDE* Tan1 Kriterleri

1) Hasta ilgili bolge i¢in tanimlanmis HE** tani kriterlerinden birini karsilamali
Ve
2) Su iki kriterden birisini karsilamali
e S-KDE* atfetme donemi icerisinde alinan bir kan kiiltiiriinde ilgili bolge i¢in
tanimlanmis kriterleri saglayan ve o bolgedeki etken mikroorganizma ile
eslesen en az bir mikroorganizma izole edilmesi
e llgili bolge icin tamimlannus kriterleri saglayan ve enfeksiyon pencere

déneminde alinmis kan kiiltiirlinde etken mikrooganizmanin tiretilmesi

*S-KDE: Sekonder Kan Dolasim Enfeksiyonu **HE: Hastane enfeksiyonu

v" Sekonder kan dolagim enfeksiyonu istisnai durum;

Nekrozitan enterokolit (NEK) tan1 kriterlerin de bolgeye has drnek ve mikroorganizma
yoktur. Bu sebeple hasta iki NEK kriterini sagliyor ve S-KDE atfetme doneminde alinan
kan kiiltiirinde LTD-KDE mikroorganizmalarindan birisi izole edilmisse ya da birbirini
takip eden iki giinde alinan en az iki kan kiiltliriinde cilt flora {iyesi izole edilmigse

KDE, NEK’e sekonder olarak tanimlanir.

2.10.4. SKi-KDE

Bir hastada SKI-KDE tanis1 konulabilmesi i¢in, hastaya olay giiniinden en az iki giin
once santral kateter takilmis olmal1 ve hastanin LTD-KDE tani1 kriterlerini karsilamasi

gerekmektedir.

Santral Kateter: Hastaya uygulanan kan alma, hemodiyaliz, hemodinamik takip ve
infiizyon gibi islemler i¢in kalpte ya da kalbe yakin biiylik damarlardan birinde
sonlanan kateterlere denir. Bir kateterin yalniz takilma yerine ya da kateterin cinsine

gore degil, santral kateter tanimina uygunluk durumuna gore karar verilir.
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Infiizyon: Kateter liimeninden kan damarlarina soliisyon verilmesine denir. Siirekli

inflizyon (beslenme soliisyonu ya da ilaglarin inflizyonu gibi) ya da aralikli infiizyon (

antimikrobiyal inflizyonu ve kan trafiizyonu gibi) olabilir.

Gecici santral kateter: Tiinelli olmayan, implante edilmeyen kateterdir.

Kalic1 santral kateter: Tiinelli kateterler (tiinelli diyaliz kateteri dahil) ve implante edilen

kateterler (portlar dahil)

Umbilikal kateter: Yenidoganlar da umbilikal arter ya da vene takilan kateterlerdir.

Intravaskiiler kateter olan mtroducer takilma yeri ve kullanim amacina gore santral
kateter olabilir.

Pacemaker telleri ya da diger infiizyon i¢in kullanilmayan liimensiz aletler kalpte ya
da biiylik damarlarda sonlanmasina ragmen santral kateter olarak kabul edilmez.
Ayrica extracoporeal membrane oxygenation (ECMO), intraaortik balon pompasi,
femoral arteryal kateter ve hero diyaliz kateter santral kateter olarak
degerlendirilmez.

Hastane enfeksiyonu siirveyans sistemine SKi-KDE ve kateter giinii bildirimi igin

gecerli damarlar Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. SKi-KDE* i¢gin gecerli damarlar

Aort Subklavyan venler Umbilikal arter/venler
Pulmoner arter Femoral venler Internal juguler venler
Vena kava superior Vena kava inferior Brakiosefalik venler
Common iliyak venler Eksternal iliyak venler

*SKI-KDE: Santral Kateter iliskili Kan Dolasim Enfeksiyonu

Bir hastaya santral katater takildig1 giin birinci katater giinii olarak kaydedilir.
Hastanin hastaneye kabuliinde santral kateter (port)’e sahip olmasi durumunda; o
kateter hastanin tek kateteriyse ve o kateter hastanin kabul edildigi merkezde kan
almak ya da tedavi amagli kullanilmissa, hastanin kateter giinii islemin yapildig1 giin
(birinci giin) olarak kaydedilir.

v Bu katetere bir defa girisim saglandiktan sonra ¢ikarilana kadar ya da

taburculuk sonrasi birinci giine kadar SKI-KDE tanis1 konulabilir.

Hastaya takilan santral kateterin olay giinii ya da olay giiniinden bir giin dncesinde

kullanilmas1 SKI-KDE tanisinin konulabilmesi igin gerekir.
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Santral kateteri ¢ikarilan hastada kateter iki giinden daha uzun siire kalmak sartiyla
olay giinii kateterin ¢ekildigi giin ya da bir sonraki giin olabilir.

Santral kateteri olan ve bu kateteri ¢ikarilan hastaya 24 saat siire gegmeden yeni bir
kateter takilmasi durumunda kateter giliniinii saymaya kalindigi giinden devam
edilir. Hastanin kateteri ¢ikarildiktan sonra 24 saaten fazla zaman ge¢misse yeni
kateterin takildig1 glinden itibaren saymaya baglanir.

Hastaya SKI-KDE tanis1 konuldugu giin hangi serviste yatmakta ise tan1 o servise
kaydedilir. Hasta baska servise devir edilmesi ya da taburculuk yapilmasi halinde
transfer kurallar1 uygulanir.

Hastanede yatarak tedavi hizmeti alirken hemodiyaliz uygulanan hastalarda tespit
edilen SKi-KDE tedavi aldig1 servise kaydedilir.

On dort giinliik tekrarlayan enfeksiyon zaman araliginda tespit edilen SK-KDE’ler

yeni enfeksiyon olarak kayit altina alinmaz.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Hastanesi, Eriskin YBU (Anestezi ve Reanimasyon YBU, Beyin Cerrahi YBU, Genel
Cerrahi YBU, Goégiis Hastaliklar1 YBU, Kalp Damar Cerrahi YBU, Koroner YBU,
Néroloji YBU)’lerinde 01.01.2017-31.12.2019 tarihleri arasinda takip edilen, takipleri
sirasinda KDE tanis1 almis hastalar incelenmistir. Calismaya 18 yas ve {izeri hastalar

dahil edilmistir.

Bu tarihler arasinda takip edilen hastalar enfeksiyon kontrol hekimi ve hemsiresi
tarafindan hafta i¢i her giin ziyaret edilmis, bu ziyaretlerde aktif ve prospektif olarak
kay1t altina alinan siirveyans verileri retrospektif olarak incelenmistir. Hastalarin klinik,
fizik muayene ve laboratuvar bulgular1 “T.C. Saghik Bakanligi ulusal saglik hizmeti
iligkili enfeksiyonlar siirveyans rehberi” Kriterleri géz Onlinde bulundurularak

incelenmis ve SHIE tanis1 konmustur.

Hastalardan kan kiiltiirii i¢in alinan kan 6rnekleri, kan kiiltiirii siselerine (Bactec
plus aerobic/Bactec plus anaerobic) ekildikten sonra BD BACTEC ™ FX otomatize
sistemine yiiklenip, bes giin inkiibe edilmistir. Bes giinliik siire igerisinde sinyal veren
orneklerden %S5 koyun kanli agar, eozin metilen blue agar, cukulata agar besiyerlerine
ekimler yapilmugtir. Besiyerleri 24-48 saat 37°C’de inkiibe edilmistir. Ureyen
mikroorganizmalar  koloni morfolojilerine, gram boyanma &zelliklerine gore
degerlendirilmis, biyokimyasal 0Ozelliklerine gore identifikasyon ve antibiyotik
duyarlilik c¢alismalar1 yapilmistir. Identifikasyon ve antibiyotik duyarlilik calismalari
konvansiyonel yontemlerle ve BD Phoenix = M50 otomatize sistem ile yapilip
sonuclar1 The European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing (EUCAST)
kriterleri baz alinarak degerlendirilmistir. Bes gilinliik siirede sinyal vermeyen 6rnekler

“lireme olmad1” olarak sonlandirilmistir.

Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kuruluna ¢alismamiz i¢in 27.07.2021 tarihinde ve 231 protokol no ile bagvurulmustur.
Etik kurul 2021/28 oturumda degerlendirmis ve 31.08.2021 tarihinde 04 karar no ile

calismamiza olumlu yanit vermistir.

Calismamiz kesitsel tipte tanimlayici retrospektif bir aragtirma olup istatistiksel

yontemler kullanilmamuistir. Verilerde kategorik degiskenler i¢in say1 (n) ve yilizde (%)
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olarak kullanilmistir. Veriler “Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for

Windows 217 versiyon 25.0 istatistik paket programina aktarilarak analiz edilmistir.
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4 BULGULAR

Caligmamizda 01.01.2017-31.12.2019 tarihleri arasinda 116 yatak kapasitesine sahip
eriskin YBU’lerinde, tedavileri sirasinda “T.C. Saglik Bakanlig1 ulusal saglik hizmeti
iliskili enfeksiyonlar siirveyans rehberi” kriterleri baz alinarak 252 KDE tanis1 almis
hastanin kan kiiltiirlerinde izole edilen mikroorganizmalar incelendi. Toplamda 325
izole edilen mikroorganizma c¢alismaya dahil edildi. Mikroorganizmalardan
141(%43.4)’i GPB, 124 (%38.2)’ii GNB, 60 (%18.5)’1 maya olarak tespit edildi (Tablo
8).

Tablo 8. izole edilen mikroorganizmalarin dagilimi

Mikroorganizmalar Sayi (n) Yiizde(%)
GPB* 141 43.4
GNB** 124 38.2
Mayalar 60 18.5
Toplam 325 100

*Gram Pozitif Bakteriler ** Gram Negatif Bakteriler

Anestezi ve reanimasyon YBU 150 (%46,2) mikroorganizmanin izole edildigi
birim olarak ilk sirada yer almaktaydi. Izole edilen mikrooraganizma sayilar1 ve

yiizdeleri YBU’lere gore Tablo 9°da verilmistir.

Tablo 9. Izole edilen mikroorganizmalarin (YBU*)’lere gore dagilimi

AR BC N GH GC K KVC
YBU  YBU YBU YBU YBU YBU YBU

n 150 51 41 31 25 18 9

% 46.2 15.7 12.6 9.5 7.7 5.5 2.8

*YBU: Yogun bakim iinitesi AR: Anestezi ve Reanimasyon, BC: Beyin Cerrahi, N: Néroloji, GH:
Gogiis Hastaliklari, GC: Genel Cerrahi, K: Koroner, KDC: Kalp damar Cerrahi

Izole edilen 325 mikroorganizma 30 farkli tiirden olusmaktaydi.
Mikroorganizmalar; KNS %16 (n:52), E.faecium%211.7 (n:38), E.faecalis %11.1 (n:36),
C.albicans %10.5 (n:34), K.pneumoniae %8.9 (n:29), P.aeruginosa %7.4 (n:24), E.coli
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%5.2 (n:17), A.baumannii %5.2 (n:17), C.parapislosis %3.4 (n:11), S.aureus %3.4
(n:11), S.maltophilia %3.4 (n:11), Candida tropicalis %1.8 (n:6), Candida glabrata
%1.5 (n:5), Enterobacter cloacae %1.2 (n:4), Proteus mirabilis %1.2 (n:4), Serratia
marcescens %1.2 (n:4), Enterobacter aerogenes %0.9 (n:3), Enterococcus spp. %0.9
(n:3), Burkholderia cepacia %0.6 (n:2), Candida krusei %0.6 (n:2), Candida spp. %0.6
(n:2), Pseudomonas spp. %0.6 (n:2), Acinetobacter Iwoffii %0.3 (n:1), Alcaligenes spp.
%0.3 (n:1), Enterococcus gallinarum %0.3 (n:1), Klebsiella oxytoca %0.3 (n:1),
Morganella morganni %0.3 (n:1), Providencia spp. %0.3 (n:1), Proteus vulgaris %0.3
(n:1), Serratia spp. %0.3 (n:1) idi (Tablo 10).

Tablo 10. Tespit edilen mikroorganizmalarin tiirlere gore dagilimi

Sira Mikroorganizma n %
1 Koagiilaz-negatif-stafilokok* 52 16.0
2 Enterococcus faecium 38 11.7
3 Enterococcus faecalis 36 111
4 Candida albicans 34 10.5
5 Klebsiella pneumoniae 29 8.9
6 Pseudomonas aeruginosa 24 7.4
7 Acinetobacter baumannii 17 5.2
8 Escherichia coli 17 5.2
9 Candida parapsilosis 11 3.4
10 Staphylococcus aureus 11 3.4
11 Stenotrophomonas maltophilia 11 34
12 Candida tropicalis 6 1.8
13 Candida glabrata 5 15
14 Enterobacter cloacae 4 1.2
15 Proteus mirabilis 4 1.2
16 Serratia marcescens 4 1.2
17 Enterobacter aerogenes 3 0.9
18 Enterococcus spp. 3 0.9
19 Burkholderia cepacia 2 0.6
20 Candida krusei 2 0.6
21 Candida spp. 2 0.6
22 Pseudomonas spp. 2 0.6
23 Acinetobacter lwoffii 1 0.3
24 Alcaligenes spp. 1 0.3
25 Enterococcus gallinarum 1 0.3
26 Klebsiella oxytoca 1 0.3
27 Morganella morganni 1 0.3
28 Providencia spp. 1 0.3
29 Proteus vulgaris 1 0.3
30 Serratia spp. 1 0.3

Toplam 30 325 100

**Koagiilaz-negatif stafilokok (S.epidemidis, S.haemolyticus, S.hyicus, S.lugdunensis, S.saprophyticus)

Koagiilaz negatif stafilokok’larda Metisilin direnci %96.2 (50/52) oraninda tespit
edildi, glikopeptit direnci saptanmadi. Ayrintili antibiyotik duyarliliklar1 Tablo 11°de
gosterilmistir.
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Tablo 11. KNS’lerin antimikrobiyal duyarliliklar

Koagiilaz-negatif stafilokok™

Antibiyotik

Direngli (n) Direngli (%) Toplam (n)
Siprofloksasin 47 90.4 Toplam (n)
Levofloksasin 44 84.6 52
Eritromisin 49 94.2 52
Klindamisin 37 71.2 52
Fusidik Asit 45 86.5 52
TMP-SMX** 25 48.1 52
Oksasilin-Sefoksitin 50 96.2 52
Teikoplanin 0 0 52
Vankomisin 0 0 52
Linezolid 0 0 52
Daptomisin 0 0 52

*Koagiilaz-negatif stafilokok (S.epidemidis, S.haemolyticus, S.hyicus, S.lugdunensis, S.saprophyticus)
**TMP-SMX: Trimetoprim-sulfametoksazol

Enterococcus faecium’da ampisilin direnci %92.1 (35/38), vankomisin direnci
%21.1 (8/38), Enterococcus faecalis’te ampisilin direnci %8.3(3/36), vankomisin
direnci %2.8 (1/36) oraninda tespit edildi. Enterococcus spp’lerin ayrintili antibiyotik

duyarliliklar1 Tablo 12°de gosterilmistir.
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Tablo 12. Enterococcus faecalis, Enterococcus faecium, Enterococcus gallinarum ve
Enterococcus spp’nin antimikrobiyal duyarliliklar

Enterococcus Enterococcus Enterococcus
. . Enterococcus spp. -
faecalis faecium gallinarum
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Candida albicans’ta flukonazol direnci %64.7 (22/34), vorikonazol direnci
%73.5 (25/34), kaspofungin direnci %2.9 (1/34), amphoterisin B direnci %5.8 (2/34)
oraninda, Candida parapisilosis’te flukonazol direnci % 18.2 (2/11), vorikonazol
direnci %18.2 (2/11), kaspofungin direnci %9.1 (1/11), amphoterisin B direnci %0
(0/11) oraninda tespit edildi. Candida glabrata’da flukonazol direnci % 100 (4/4),
vorikonazol direnci %100 (4/4), kaspofungin direnci %0 (0/4), amphoterisin B direnci
%350 (2/4) oraninda, Candida tropicalis’te flukonazol direnci % 83.3 (5/6), vorikonazol
direnci %66.7 (4/6), kaspofungin direnci %0 (0/6), amphoterisin B direnci %0 (0/6)
oraninda tespit edildi. Mayalarin antifungal duyarliliklar1 Tablo 13°de gdsterilmistir.
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Tablo 13. Tespit edilen mayalarin antifungal duyarliliklari

. . Candida . Candida . . .
Candida albicans . Candida glabrata - Candida krusei Candida spp.
parapsilosis tropicalis
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Klebsiella pneumoniae’de %93.1 (27/29) oraninda GSBL pozitifligi tespit edildi.
En duyarli oldugu antibiyotik %13.8 (4/29) diren¢ orami ile kolistin olurken,
karbapenemler arasinda %24.1 (7/29) oraninda direngle imipenem en duyarli oldugu

antibiyotikti. Tablo 14’de ayrintili antibiyotik duyarliliklar1 verilmistir.

33



Tablo 14. Klebsiella pneumoniae ve Klebsiella oxytoca’nin antimikrobiyal
duyarliliklart

Klebsiella pneumoniae Klebsiella oxytoca
Antibiyotik Direncli Direncli Toplam Direncli Direncli Toplam
(n) (%) (n) (n) (%) (n)

Amikasin 13 44.8 29 0 0 1
Gentamisin 13 44.8 29 0 0 1
Netilmisin 18 62.1 29 0 0 1
Siprofloksasin 20 69 29 0 0 1
Seftriakson 27 93.1 29 1 100 1
Seftazidim 26 89.7 29 1 100 1
Sefepime 25 86,2 29 1 100 1
Sefuroksim 27 93.1 29 100

Pip-tazo** 20 69 29 1 100 1
Ertapenem 19 65.5 29 1 100 1
imipenem 7 24.1 29 0 0 1
Meropenem 14 48.3 29 0 0 1
Tigesiklin 8 27.6 29 1 100 1
Kaolistin 4 13.8 29 0 0 1
TMP-SMX*** 21 72.4 29 0 0 1
Ampisilin 29 100 29 1 100 1
AKF*** 27 93.1 29 1 100 1
Piperasilin 27 93.1 29 1 100 1
Aztreonam 26 89.7 29 0 0 1
GSBL* 27 93.1 29 1 100 1

*GSBL: Geniglemis Spektrumlu Beta-Laktamaz **Pip-tazo: Piperasilin-tazobaktam ***TMP-SMX:
Trimetoprim-sulfametoksazol ****AK: Amoksisilin-klavunat

Pseudomonas aeruginosa %4.7 (1/24) direng orani ile kolistin en duyarli oldugu
antibiyotikti. Ikinci sirada %8.3 (2/24) diren¢ orani ile amikasin’e duyarliydi.
Imipenem’e %33 (8/24) oraninda, meropenem’e %33 (8/24) oraninda direngliydi. En
fazla direng tespit edilen antibiyotikler %52.2 (12/23) orani ile siprofloksasin, %50
(12/24) oram ile sefepim, %45.8 (11/24) orani ile seftazidim’di. Ayrintili antibiyotik
duyarliliklar1 Tablo 15°de verilmistir.
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Tablo 15. Pseudomonas aeruginosa ve Pseudomonas spp.’nin antimikrobiyal
duyarliliklart

Pseudomonas aeruginosa Pseudomonas spp.
Antibiyotik Direngli Direncli ~ Toplam (n) Direncli Direncli ~ Toplam (n)
(n) (%) (n) (%)

Amikasin 2 8.3 24 0 0 2
Gentamisin 3 125 24 1 100 1
Netilmisin 5 22.7 22

imipenem 8 33.3 24 1 50 2
Meropenem 8 33.3 24 1 50 2
Siprofloksasin 12 52.2 23 2 100 2
Pip-tazo* 8 333 24 2 100 2
Seftazidim 11 45.8 24 2 100 2
Sefepim 12 50 24 2 100 2
Kolistin 1 4.7 24 0 0 2

* Pip-tazo: Piperasilin-tazobaktam

Izole edilen Acinetobacter baumannii %0 (0/17) direng orami ile kolistine en
duyarli iken karbapenemlere %100 (17/17) oraninda direngliydi (Tablo16).

Tablo 16. Acinetobacter baumannii ve Acinetobacter Iwoffii’nin antimikrobiyal
duyarhliklar

Acinetobacter baumannii Acinetobacter lwoffii
Antibiyotik Direncli Direngcli Toplam Direncli  Direncli Toplam
(n) (%) (n) (n) (%) (n)

Amikasin 16 94.1 24 0 0 2
Gentamisin 17 100 24 0 0 1
Netilmisin 17 100 22

imipenem 17 100 24 1 100 2
Meropenem 17 100 24 1 100 2
Siprofloksasin 17 100 23 2
TMP-SMX* 15 88.2 24 1 100 2
Kolistin 0 0 24 0 0 2
Tigesiklin 4 80 24 0 0 2

* TMP-SMX: Trimetoprim-sulfametoksazol
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Stenotrophomonas  maltophilia’da  %9.1 (1/11) oraninda Trimetoprim-
sulfametoksazol (TMP-SMX), Burkholderia cepacia’da ise %0 (0/2) oraninda TMP-
SMX direnci tespit edildi (Tablo 17).

Tablo 17. Stenotrophomonas maltophilia ve Burkholderia cepacia’nin antimikrobiyal
duyarliliklar

Stenotrophomonas maltophilia Burkholderia cepacia
Antibiyotik Direngli Direncli Toplam Direncli Direncli Toplam
(n) (%) (n) (n) (%) (n)
TMP-SMX* 1 9.1 11 0 0 2
Ertapenem 11 100 11 2 100 2

*TMP-SMX: Trimetoprim-sulfametoksazol

Alcaligenes spp.’de %0 (0/1) TMP-SMX direnci tespit edildi (Tablo 18).

Tablo 18. Alcaligenes spp.’nin antimikrobiyal duyarlilig

Alcaligenes spp.

Antibiyotik
Direncli (n) Direncli (%) Toplam (n)
TMP-SMX* 0 0 1
Ampisilin 1 100 1
AK** 1 100 1
Siprofloksasin 1 100 1

*TMP-SMX: Trimetoprim-sulfametoksazol ** AK: Amoksisilin-klavunat

Escherichia coli’de %76.9 oraninda GSBL pozitifligi tespit edildi. Kolistin ve
tigesiklin direnci saptanmadi. Meropenem ve imipenem’e %35.9 (1/17) oraninda

diregliydi. Ertapenem direnci %11.8 (2/17) oraninda tespit edildi (Tablo 19).
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Tablo 19. Escherichia coli nin antimikrobiyal duyarlilig

Escherichia coli

Antibiyotik
Direncli (n) Direncli (%) Toplam (n)
Amikasin 2 11.8 17
Gentamisin 5 29.4 17
Netilmisin 7 41.2 17
Siprofloksasin 9 52.9 17
Seftriakson 13 76.5 17
Seftazidim 10 58.8 17
Sefepime 13 76.5 17
Sefuroksim 13 76.5 17
Pip-tazo** 8 47.1 17
Ertapenem 2 11.8 17
Imipenem 1 59 17
Meropenem 1 5.9 17
Tigesiklin 0 0 17
Kolistin 0 0 17
TMP-SMX*** 11 64.7 17
Ampisilin 15 88.2 17
AKFF** 15 88.2 17
Piperasilin 14 82.4 17
Aztreonam 12 70.6 17
GSBL* 13 76.5 17

*GSBL: Genislemis Spektrumlu Beta-Laktamaz **Pip-tazo: Piperasilin-tazobaktam ***TMP-SMX:
Trimetoprim-sulfametoksazol ****AK: Amoksisilin-klavunat

Staphylococcus aureus’da metisilin direnci %81.8 (9/11) oraninda tespit edildi,
glikopeptit antibiyotik direnci saptanmadi. Ayrintili antibiyotik duyarliliklar1 Tablo
20’da gosterilmistir.
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Tablo 20. Staphylococcus aureus’un antimikrobiyal duyarlilig

Staphylococcus aureus

Antibiyotik
Direncli (n) Direncli (%) Toplam (n)
Siprofloksasin 7 63.6 11
Levofloksasin 7 63.6 11
Eritromisin 9 81.8 11
Klindamisin 9 81.8 11
Fusidik Asit 6 54.5 11
TMP-SMX* 3 30 10
Rifampisin 8 72.7 11
Oksasilin-Sefoksitin 9 81.8 11
Teikoplanin 0 0 11
Vankomisin 0 0 11
Linezolid 0 0 11
Daptomisin 0 0 11

*TMP-SMX: Trimetoprim-sulfametoksazol
Enterobacter aerogenes, Enterobacter cloacae, Morganella morganii ,Serratia

marcescens, Serratia spp., Proteus mirabilis, Proteus vulgaris, Providencia spp.’nin

antibiyotik duyarliliklar1 Tablo 21/22/23’de ayrintili verilmistir.

Tablo 21. Enterobacter aerogenes, Enterobacter cloacae ve Morganella morganii’nin
antimikrobiyal duyarlilig

Enterobacter aerogenes Enterobacter cloacae Morganella morganii

Antibiyotik Direngli Direngli Toplam  Direngli Direngli Toplam  Direncli  Direncli  Toplam

(n) (%) (n) (n) (%) (n) (n) (%) (n)
Amikasin 0 0 3 0 0 4 1 100 1
Gentamisin 0 0 3 0 0 4 1 100 1
Siprofloksasin 1 333 3 0 0 4 1 100 1
Seftriakson 2 66.6 3 1 25 4 1 100 1
Seftazidim 2 66.6 3 1 25 4 1 100 1
Sefepime 1 33.3 3 1 25 4 0 0 1
Pip-tazo* 1 33.3 3 1 25 4 0 0 1
Ertapenem 0 0 3 0 0 4 0 0 1
Imipenem 0 0 3 0 0 4 0 0 1
Meropenem 0 0 3 0 0 4 0 0 1
Tigesiklin 0 0 3 0 0 4 0 0 1
Kolistin 0 0 3 1 25 4 1 100 1
TMP-SMX** 0 0 3 0 0 4 1 100 1
Ampisilin 3 100 3 4 100 4 1 100 1
AKF** 3 100 3 4 100 4 1 100 1

*Pip-tazo: Piperasilin-tazobaktam **TMP-SMX: Trimetoprim-sulfametoksazol ***AK: Amoksisilin-

klavunat
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Tablo 22. Serratia marcescens, Serratia spp., Proteus mirabilis ve Proteus vulgaris’in
antimikrobiyal duyarlilig

Serratia marcescens Serratia spp. Proteus mirabilis  Proteus vulgaris

Antibiyotik . . _ _ _ _ _ _

= S € = = S = = S = = g

a a = a a = a a ~ a a [
Amikasin 4 100 4 1 100 1 4 100 4 1 100 1
Gentamisin 4 100 4 1 100 1 4 100 4 1 100 1
Siprofloksasin 0 0 4 0 0 1 1 25 4 0 0 1
Seftriakson 1 25 4 0 0 1 2 50 4 0 0 1
Seftazidim 1 25 4 0 0 1 1 25 4 0 0 1
Sefepime 1 25 4 0 0 1 2 50 4 0 0 1
Pip-tazo* 1 25 4 0 0 1 2 50 4 0 0 1
Ertapenem 1 25 4 0 0 1 0 0 4 0 0 1
Imipenem 1 25 4 0 0 1 0 0 4 0 0 1
Meropenem 0 0 4 0 0 1 0 0 4 0 0 1
Tigesiklin 0 0 4 0 0 1 4 100 4 1 100 1
Kolistin 4 100 4 1 100 1 4 100 4 1 100 1
TMP-SMX** 0 0 4 0 0 1 3 75 4 0 0 1
Ampisilin 4 100 4 1 100 1 3 75 4 1 100 1
AK*** 4 100 4 1 100 1 2 50 4 1 100 1

*Pip-tazo: Piperasilin-tazobaktam **TMP-SMX: Trimetoprim-sulfametoksazol ***AK: Amoksisilin-
klavunat

Tablo 23. Providencia spp.’nin antimikrobiyal duyarliligi

Providencia spp.

Antibiyotik
Direncli (n) Direncli (n) Toplam (n)
Amikasin 1 100 1
Gentamisin 1 100 1
Netilmisin 1 100 1
Siprofloksasin 0 0 1
Seftriakson 1 100 1
Seftazidim 1 100 1
Sefepime 1 100 1
Sefuroksim 1 100 1
Pip-tazo* 0 0 1
Ertapenem 1 100 1
imipenem 1 100 1
Meropenem 1 100 1
Tigesiklin 1 100 1
Kaolistin 1 100 1
TMP-SMX** 0 0 1
Ampisilin 1 100 1
AR 1 100 1
Piperasilin 0 0 1

*Pip-tazo: Piperasilin-tazobaktam **TMP-SMX: Trimetoprim-sulfametoksazol ***AK: Amoksisilin-
klavunat
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5.TARTISMA

Kan dolasim enfeksiyonu, hastane ortaminda sik karsilagilan ve yasami tehdit eden
onemli SHIE nedenlerindendir. Kan dolasim enfeksiyonu, mortalite riskini en az ii¢ kat
artirarak, %40-%60 oraninda mortaliteye sebep olmaktadir. Yogun bakim iinitelerinde
takip edilen hastalarin enfeksiyon tedavisinde genel prensip, ampirik baglanan tedavinin
miimkiinse kiiltiir ve duyarlilik sonuglari ile sadelestirilmesidir. Son zamanlarda giderek
artan antimikrobiyal direng sorunu nedeni ile klasik ampirik tedavilerin etkisinde
azalma kac¢inilmaz olmustur. Etkin bir tedavinin erken baslanmas1 mortalite oranlarini,
hastanede kalis stiresini azaltacak ve ¢oklu antibiyotik direngli bakterilerin (CADB)

olugmasinin dniine gececektir (67).

Ampirik tedavinin kaginilmaz oldugu YBU hastalarinda dogru tedavinin tercihi
icin en dnemli nokta; hastanin mevcut enfeksiyon kaynaginin belirlenmesi, o odakta en
stk hangi mikroorganizmalarin etken oldugunun ve antimikrobiyal diren¢ paternlerinin
ongoriilebilmesini  saglayacak veriye sahip olunmasidir. Saglik hizmet iliskili
enfeksiyonlarin onlenmesinde ve tedavisinde; ampirik tedaviye yol gosterecek olan
siirveyans verilerinin toplanmasi, akilc1 antibiyotik kullanimi1 ve izolasyon dnlemlerinin
alinas1 ve bunlara uyulmasi son derece onemlidir. Bu nedenle her hastane kendi
siirveyans verilerini siirekli takip etmeli ve kritik hastalarin tedavisinde antimikrobiyal

tercihini bu veriler 1s18inda yapmalidir.

Kan dolasim enfeksiyonu tanist konmus hastalardan izole edilen
mikroorganizmalarin dagilimlarina baktigimizda, lilkeler arasinda hatta ayni iilkede
yapilmis calismalarda farkliliklar oldugu goriilmektedir. Healthcare Safety Network’iin
2015-2017 raporunda KDE’lerde %40.6 GPB, %25.1 maya, %21.3 GNB izole
edilmistir (57). Ocak 2011- Aralik 2014 yillar1 arasindaki CDC/NHNS raporunda YBU
ve servis ayrimi yapilmadan sunulmus ve %46.8 GPB, %17.8 GNB, %14.3 maya tespit
edilmistir (68). Sirin ve ark. yapmis oldugu Haziran 2012 ve Haziran 2015 tarihleri
arasindaki calismada mikroorganizma dagilimi %44.9 GPB, %40.3 GNB ve %14.8
maya olarak bulunmustur (69). Bastug ve ark. Ocak 2011 ve Haziran 2015 yillar
arasindaki ¢alismalarinda KDE tanis1 alan hastalarin %67.6 (n:252)’s1 YBU’de takip
edilmis, izole edilen mikroorganizmalarin %48.5 (n:181) GNB, %34.3 (n:128)’i GPB,
%17.2 (n:64)’si maya olarak tespit edilmistir (70). Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik
Bakanligi Ulusal Saghik Hizmet Iliskili Enfeksiyonlar Siirveyan Ag (USHIESA)
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verilerinde KDE tanis1 konulan hastalardan izole edilen mikroorganizmalar YBU ve
servisler olarak ayrim yapilmadan sunulmus ve USHIESA 2016 raporunda %54 GNB,
%32.7 GPB, %13.1 maya (71), 2017 raporundaki dagilimi1 %54.2 GNB, %33.2 GPB,
%12.9 maya (72), 2018 raporunda %54.4 GNB, %30.5 GPB, %15 maya (73), 2019
raporunda %56.2 GNB, %27.9 GPB, %15.8 maya KDE etkeni olarak saptanmistir (74).
Yillar i¢inde iilkemizde KDE etkenlerinin dagiliminda GNB ve mayalara yonelik bir
artis oldugu goriilmektedir. Wattal ve ark. Ocak 2008-Aralik 2011 yillar1 arasinda
yapmis oldugu ¢alismada %49 GNB, %33 GPB, %18 maya KDE etkeni olarak tespit
edilmis ve yukarida sundugumuz Tiirkiye verilerinden daha eski tarihli olmasina
ragmen mayalardaki yiiksek oran dikkati ¢gekmistir (75). Calismamizda ise %43.4 GPB,
%38.2 GNB, %18.5 maya KDE etkeni olarak saptanmis ve iilke genelinden fakli olarak

GPB’ler birinci sirada yer alirken, CDC, verileri ile benzerlik gostermistir.

Calismalarda tespit edilen mikroorganizmalarin tiir diizeyinde dagilimlarina
baktigimiz da en sik izole edilenler siklikla benzerlik gostermekle birlikte, oran
bakimindan farkliliklar mevcuttur. Centers for Disease Control and Prevention/National
Healthcare Safety Network’iin 2015-2017 yillar1 arasindaki raporunda %13.8 KNS,
%10.4 Candida albicans, %9.1 Staphylococcus aureus,%8 Candida spp., %7.7
Enterococcus faecalis, %7.2 Enterococcus faecium, %6.7 Candida glabrata, %6.2
Klebsiella spp., %4.1 Escherichia coli, %3.9 Pseudomonas aeruginosa, %3.9 oraninda
Enterobacter spp. KDE etkeni olarak tespit edilmistir (57). Ocak 2011 ile Aralik 2014
yillar1 arasindaki raporunda ise %16.4 KNS, %13.2 Staphylococcus aureus, %8.4
Enterococcus faecalis, %8.4 Klebsiella spp., %6.8 Enterococcus faecium, %6 Candida
albicans, %5.4 Escherichia coli, %4.9 Candida spp., %4.4 Enterobacter spp., %4
Pseudomonas aeruginosa, %3.4 Candida glabrata KDE etkeni olarak tespit edilmistir
(68). Haziran 2012 ve Haziran 2015 tarihleri arasinda Sirin ve ark. yapmis oldugu
calismada %25.3 KNS, %13.6 Enterococcus spp., %13.1 Acinetobacter spp., %13
Candida spp., %7.9 Escherichia coli, %7 Klebsiella spp., %4.9 S.aureus, %4.8
Pseudomonas aeuiginosa (69), Ocak 2011 ve Haziran 2015 yillar1 arasinda Bastug ve
ark. yapmis olduklar1 ¢alismada ise %20 Acinetobacter spp., %19.3 KNS, %11
Klebsiella spp., %10.5 Candida albicans, %7.8 Escherichia coli, %7.5 Staphylococcus
aureus KDE etkeni olaraktespit edilmistir (70). Ulusal Saghk Hizmet Iliskili
Enfeksiyonlar Stirveyan Ag1 2016 raporunda %18.6 Klebsiella spp.,%14.3 KNS, %13.6
Acinetobacter spp., %13 Candida spp., %9.9 Enterococcus spp., %7.7 Escherichia coli
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, %6.8 S.aureus, %4.6 Pseudomonas spp., %1.8 S. maltophilia (71), 2017 raporunda
%18.1 Klebsiella spp., %15.2 KNS, %13 Acinetobacter spp., %12.8 Candida spp.,
%09.7 Enterococcus spp., %7.4 Escherichia coli, %6.6 S.aureus, %5.2 Pseudomonas
spp. (72), 2018 raporunda %18.5 Klebsiella spp., %15 Candida spp., %1.8
Acinetobacter spp., %12.6 KNS, %10 Enterococcus spp., %7.3 Escherichia coli, %6.8
S.aureus, %5.3 Pseudomonas spp. (73), 2019 raporunda %20 Klebsiella spp., %15.6
Candida spp., %12 Acinetobacter spp., %10.9 KNS, %9.9 Enterococcus spp., %6.6
Escherichia coli , %6.6 Pseudomonas spp., %6 Staphylococcus aureus KDE etkeni
olarak rapor edilmistirtir (74). Wattal ve ark. yapmis oldugu calismada %20.3 KNS,
%17.5 Candida spp., %15.7 Klebsiella spp., %12 Acinetobacter spp., % 8.4
Enterococcus spp.,%6.5 Pseudomonas aeuiginosa, %6 Escherichia coli, %2.8
Staphylococcus aureus, %0.6 Stenotrophomonas maltophilia KDE etkeni olarak tespit
edilmistir (75). Calismamizda ise %16 KNS, %11.7 Enterococcus faecium , %11.1
Enterococus faecalis, % 10.5 Candida albicans, %8.9 Klebsiella pneumonia, %7.4
Pseudomonas aeruginosa, %5.2 Escherichia coli, %5.2 Acinetobacter baumannii, %3.4
Candida parapsilosis, %3.4 S.aureus, %3.4 Stenotrophomonas maltophilia KDE etkeni
olarak tespit edilmistir. Hastanemizde iilke genelinde ve CDC verilerinde en sik izole
edilen mikroorganizmalarin benzerlik gosterdigi, buna karsin mikroorganizmalarin
yiizdesel dagilimlar1 arasinda farkhiliklar oldugu gdze ¢arpmaktadir. Ozellikle
Acinetobacter spp, CDC/NHSN’nin raporlarinda KDE etkeni olarak saptanmamisken,
calismamizda bildirilen %5.2 orani iilkemizdeki verilerden oldukg¢a diisiik bulunmus ve

bu a¢idan dikkat ¢ekici olmustur.

Diinya saghk Orgiitii, kiiresel antimikrobiyal direng siirveyans raporunda
antibiyotik direncinin 6nemli bir halk saglig1 problemi olusturdugunu ortaya koymus
(76), bat1 pasifik antimikrobiyal diren¢ ¢aligmalari tahminlerine gore kiiresel dlgekte
antimikrobiyal direng nedeni ile yilda 700.000 mortalite meydana gelmekte oldugunu,
2050 yilinda bu mortalite lerin 350.000.000 seviyelerine ulasacagini tahmin edilmekte
oldugunu bildirmistir (77).

Sirin ve ark. yapmis oldugu calismada KDE etkeni olarak saptanan KNS’lerin
metisilin direnci %79.5 olarak bildirilmis, vankomisin, teikoplanin ve linezolid direnci
tespit edilmemistir (69). Bastug ve ark. sefoksitin direncini %79.2 olarak bildirmis,
vankomisin, teikoplanin direnci saptamamuslardir (70). Ulusal Saghik Hizmet Iliskili

Enfeksiyonlar Siirveyan Agi 2016 raporunda KNS’ler i¢in %94.1 oksasilin, %91.6
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sefoksitin, %10 teikoplanin, %4.1 linezolid direnci bildirilmis, vankomisin direnci
saptanmamustir (71). Wattal ve ark. sefoksitin direncini %94 oraninda bulurken,
vankomisin direnci tespit etmemislerdir (75). Calismamizda ise KNS’ler i¢cin metisilin
direnci %96.2 oraninda tespit edilmis ve vankomisin, teikoplanin, linezolid direnci

saptanmamaigtir.

Kan dolasim enfeksiyonu etkeni olarak tespit edilen Staphylococcus aureus
antimikrobiyal direng oranlarina baktigimizda 2015-2017 yillar1 CDC/NHSN raporunda
metisilin direnci %50 olarak bildirilmistir (57). Ocak 2011-Aralik 2014 yillar
arasindaki raporunda ise dort yilin ortalama metisilin direnci %51.7 olarak tespit
edilmistir (68). Sirin ve ark. Staphylococcus aureus’ta metisilin direncini %12.2
oraninda saptamis, vankomisin, teikoplanin ve linezolid direnci saptamadiklarini
bildirmislerdir (69). Bastug ve ark. sefoksitin direncini %66.7 olarak saptamakla
beraber vankomisin ve teikoplanin direnci saptamamislardir (70). Ulusal Saglik Hizmet
Miskili Enfeksiyonlar Siirveyan Ag1 2016 raporunda %53.8 oksasilin, %52.9 sefoksitin,
%6.3 teikoplanin, %2.9 linezolid direnci bildirilmis, vankomisin direnci saptanmamis
(71), 2017 raporunda %57.7 oksasilin, %55.1 sefoksitin, %6.2 teikoplanin, %3.4
linezolid direnci bildirilmis, vankomisin direnci saptanmamis (72), 2018 raporunda
%59.5 oksasilin, %55.7 sefoksitin, %2.1 linezolid direnci bildirilmis, vankomisin
direnci saptanmamis (73), 2019 raporunda %60.6 oksasilin, %58.9 sefoksitin, %2
linezolid direnci bildirilmis, vankomisin direnci saptanmamugtir (74). Wattal ve ark.
%47 oksasilin direnci bildirmis, vankomisin, teikoplanin ve linezolid direnci tespit
etmemislerdir (75). Kan dolasim enfeksiyonu etkeni olarak saptanan Staphylococcus
aureus 'ta oksasilin direnci 2012-2017 yillar1 arasindaki INICC raporunda %64.7 olarak
bildirilmistir (78). Calismamizda ise metisilin direnci %81.8 oraninda tespit edilirken
vankomisin ve teikoplanin direnci saptanmamig, ulusal ve ulaslararasi verilere gore

daha yiiksek oranda metisilin direnci tespit edilmistir.

Kan dolasim enfeksiyonu etkeni olarak saptanan Enterococus faecium
antimikrobiyal diren¢ oranlarma baktigimizda CDC/NHSN’nin 2015-2017 yillart
arasindaki raporunda vankomisin direnci %84.5, (57), Ocak 2011 ile Aralik 2014
tarihleri arasindaki raporunda ise vankomisin direnci %83.1 olarak bildirilmistir (68).
Sirin ve ark. %15.5 oraninda vankomisin, %13.8 teikoplanin, %94.8 ampisilin ve %1.7
linezolid direnci saptamislardir (69). Ulkemizde USHIESA 2016 raporunda %94.8
ampisilin, %25.6 teikoplanin, %25.3 vankomisin ve %3.1 linezolid direnci (71), 2017
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raporunda %92.3 ampisilin, %25.2 teikoplanin, %25.5 vankomisin ve %3.1 linezolid
direnci (72), 2018 raporunda %91 oraninda ampisilin, %22.4 teikoplanin, %22.2
vankomisin ve %1.9 linezolid direnci (73), 2019 raporunda %91.2 ampisilin, %27.5
teikoplanin, %25.4 vankomisin ve %3.1 linezolid direnci bildirilmistir (74).
Calismamizda %92.1 ampisilin, %21.1 vankomisin, %21.1 teikoplanin direnci tespit
edilmis, linezolid direnci saptanmamistir. Hastanemizde CDC/NHSN verilerine gore
daha diisiik oranda vankomisin direnci saptanirken UHIESA verileriyle benzer

antimikrobiyal diren¢ dagilimi tespit edilmistir.

Kan dolasim enfeksiyonu etkeni olarak saptanan Enterococus faecalis
antimikrobiyal diren¢ oranlarma baktigimizda CDC/NHSN’nin 2015-2017 yillar
arasindaki raporunda vankomisin direnci %8.5 (57), Ocak 2011 ile Aralik 2014 tarihleri
arasindaki raporunda vankomisin direnci %9.8 olarak bildirilmis (68). Sirin ve ark.
vankomisin, teikoplanin ve linezolid direnci saptamazken, %5.7 oraninda ampisilin
direnci bildirmislerdir (69). Ulkemizde USHIESA 2016 raporunda %15.2 ampisilin,
%6.3 teikoplanin, %5.6 vankomisin ve %1.4 linezolid (71), 2017 raporunda %16.9
ampisilin, %3.9 teikoplanin, %3.9 vankomisin ve %0.8 linezolid (72), 2018 raporunda
%12.4 ampisilin, %4.2 teikoplanin, %3.9 vankomisin ve %1.3 linezolid (73).2019
raporunda %7.9 ampisilin, %21.9 teikoplanin, %7.6 vankomisin ve %1.7 linezolid
direnci bildirilmistir (74). Vankomisin direnci 2012-2017 yillar1 arasindaki INICC
raporunda %18.5 bildirilirken (76), ¢alismamizda %8.3 ampisilin, %2.8 vankomisin
direnci saptanmis, teikoplanin ve linezolid direnci tespit edilmemistir. Caligsmamizda
UHIESA 2016-2017-2018 raporuna gére daha diisiik oranda antimikrobiyal direng
saptanirken, UHIESA 2019 raporuna benzer ampisilin direng orani tespit edilmistir.

Vankomisin direnci ise CDC/NHSN verilerine gore daha diisiik bulunmustur.

Kan dolagim enfeksiyonu etkeni olarak saptanan Klebsiella spp. (Klebsiella spp.
ve Klebsiella pneumoniae) antimikrobiyal direng oranlarmna baktigimizda 2015-2017
yillart CDC/NHSN raporunda %83 oraninda bakilan Genis Spektrumlu Sefalosporin
(GSS (Sefepim, sefotaksim, seftazim ve seftriakson direnci)) direnci %29.6 saptanmustir.
Karbapenem Direnci (KD (imipenem, doripenem, meropenem, ertapenem’e kars1 direngli))
icin %76.9 test uygulanmis ve %11 oraninda direng saptanmistir. CAD icin %90.5
oraninda test yapilmis ve %20.2 direng saptanmistir (57). Ocak 2011 ile Aralik 2014
tarinleri arasinda CDC/NHSN raporunda %85.4 oraninda bakilan GSS direnci %27.3
saptanmig, KD i¢in %74.8 test uygulanmis ve %12.1 oraninda direng¢ saptanmis, CAD
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icin %91.8 oraninda test yapilmig ve % 19.7 direng saptanmistir (68). Sirin ve ark.
yapmis oldugu ¢alismada %37.9 GSBL pozitifligi saptanirken, %8.6 imipenem, %8.6
meropenem direnci bildirilmis, kolistin direnci saptanmamistir (69). Bastug ve ark.
yapmis oldugu calismada %65 GSBL pozitifligi saptanirken, %41.7 CAD, %68.3
seftazidim ve seftriakson direnci, %94.7 imipenem ve meropenem direnci tespit edilmis,
kolistin ve tigesiklin direnci saptanmamustir (70). Ulkemizde USHIESA 2016 raporunda
%18.1 kolistin, %45.6 imipenem, %45.8 meropenem, %85 amoksisilin-klavunat, %86.2
seftriakson ve %86.3 seftazidim (71), 2017 raporunda %18.3 kolistin, %47.1 imipenem,
%34.9 meropenem, %84.2 amoksisilin-klavunat, %83 seftriakson ve %85 seftazidim
direnci (72), 2018 raporunda %22.7 kolistin, %48.6 imipenem, %47.7 meropenem,
%84.7 amoksisilin-klavunat, %84.2 seftriakson ve %84.4 seftazidim (73), 2019
raporunda %24.5 kolistin, %51.4 imipenem, %44.8 meropenem, %83.5 amoksisilin-
klavunat, %84.5 seftriakson ve %85.1 seftazidim direnci bildirilmistir. Kan dolagim
enfeksiyonu etkeni olarak saptanan Klebsiella spp.’lerde 2016, 2017, 2018, 2019
Tiirkiye verilerinin tamaminda en duyarli antibiyotik ise kolistin olmustur (74). Wattal
ve ark. ise hi¢ kolistin direnci saptamazken, %77 imipenem, %77 meropenem, %96
seftriakson ve %95 sefepim direnci bildirilmislerdir (75). INICC’in 2012-2017 yillari
arasindaki raporunda %67.5 seftriakson/seftazidim, %36.1
imipenem/meropenem/ertapenem  direnci bildirilmistir (78). Ulkemiz USHIESA
raporlarint CDC/NHSN raporlariyla kiyasladigimizda iilkemizde KD ve GSS direncinin
daha yiiksek oranda oldugu goze ¢arpmaktadir. Calismamizda %93.1 GSBL pozitifligi,
%48.3 meropenem, %93.1 amoksisilin-klavunat, %93.1 seftriakson, %89.7 seftazidim
direnci tespit edilmistir. En duyarli oldugu antibiyotik %13.8 diren¢ orani ile kolistin
olarak bulunmustur. Hastanemizde CDC/NHSN raporlarina gore oldukga yiiksek direng
oran1 saptanmug, kolistin ve imipenem direnci USHIESA verilerine gore daha az, diger
antimikrobiyallere direng ise benzer bulunmustur. Wattal ve ark. larinin ¢alismasina

gore KD oranlarimiz diistik tespit edilmistir.

Kan dolasim enfeksiyonu etkeni olarak saptanan Escherichia coli antimikrobiyal
direng oranlarma baktigimizda CDC/NHSN’nin 2015-2017 yillar1 arasindaki raporunda
%82.2 GSS direnci ¢alisilmis ve %29.8, KD i¢in %73.9 test yapilmis ve %2.4, kinolon
grubu antibiyotikler %90.4 test edilmis ve %43.2, CAD i¢in %88.8 test yapilmis ve
%14.4 direng bildirilmistir (57). Ocak 2011 ile Aralik 2014 tarihleri arasindaki raporda
%84.5 GSS direnci bakilmis ve %22.1, KD i¢in %72.4 test yapilmis ve %1.7, kinolon

45



grubu antibiyotikler %90.5 test yapilmis ve %45.2, CAD %91 test yapilmis ve %13.5
diren¢ saptanmistir (68). Sirin ve ark. yapmis oldugu ¢aligmada %35.4 GSBL pozitifligi
saptanirken, tigesiklin% 9.2 ve imipenem, meropenem ve kolistin direnci ise %0 tespit
edilmistir (69). Bastug ve ark. yapmis oldugu calismada GSBL pozitifligi %67.9
olmakla birlikte, CAD %60.5, seftazidim ve seftriakson direnci %69, imipenem ve
meropenem direnci %69, kolistin ve tigesiklin direnci %0 olarak saptanmistir (70).
Ulkemizde USHIESA 2016 raporunda %7.4 imipenem, %9 meropenem, %75.4
amoksisilin-klavunat, 9%69.3 seftriakson, %67.7 seftazidim, %52.7 piperasilin-
tazobaktam direnci bildirilmis, calisilan antibiyotikler arasinda en duyarli imipenem
olarak bildirilmis (71), 2017 raporunda %9.2 imipenem, %210.1 meropenem, %74.9
amoksisilin-klavunat, 9%65.6 seftriakson, %66.8 seftazidim, %45.6 piperasilin-
tazobaktam direnci bildirilmis, ¢alisilan antibiyotikler arasinda en duyarli %7 direng ile
kolistin olarak bildirilmis (72), 2018 raporunda %10.1 imipenem, %10.8 meropenem,
%73.8 amoksisilin-klavunat, %65 seftriakson, %63.3 seftazidim direnci, %42.4
piperasilin-tazobaktam direnci, %62.8 siprofloksasin direnci bildirilmis, ¢alisilan
antibiyotikler arasinda en duyarli %4.3 direng ile kolistin olarak bildirilmis (73), 2019
raporunda %10.4 imipenem, %212.2 meropenem, %72 amoksisilin-klavunat, %62.6
seftriakson, %61.9 seftazidim direnci, %37 piperasilin-tazobaktam direnci, %62
siprofloksasin direnci bildirilmis, calisilan antibiyotikler arasinda en duyarli %3.6
direng ile kolistin olarak bildirilmistir (74). Wattal ve ark. %12 imipenem, %12
meropenem, %13 ertapenem, %91 seftriakson, %90 sefepim direnci, %49 piperasilin-
tazobaktam direnci, %93 siprofloksasin direnci, %28 tigesiklin direnci bildirilmis,
calisilan antibiyotikler arasinda en duyarli %0 direng ile kolistin olarak bildirilmistir
(75). International Nosocomial Infection Control Consortium’un 2012-2017 yillart
arasindaki raporunda %52.9 seftriakson/seftazidim direnci, %8.6
imipenem/meropenem/ertapenem direnci, %49.4 kinolon direnci bildirilmistir (78).
Ulkemizde tespit edilen Escherichia coli suslarinda CDC/NHSN raporlarina gére daha
fazla oranda KD ve GSS direnci gozlenmektedir. Calismamizda ise KDE etkeni olarak
saptanan Escherichia coli suslarinda; %76.9 GSBL pozitifligi, %88.2 amoksisilin-
klavunat, %76.5 seftriakson, %58.8 seftazidim, %47.1 piperasilin-tazobaktam, %52.9
siprofloksasin, %0 tigesiklin direnci tespit edilmis, kolistin direnci saptanmamustir.
Meropenem’e  %5.9, imipenem’e %5.9, ertapenem’e %11.8 oraninda direng
saptanmistir. Calismamizda CDC/NHSN verilerine gore direng oranlar1 daha yiiksek

bulunmustur. Ulke verilerimize baktigimizda ise KD oranlarimiz daha diisiik olmakla
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birlikte GSS direng oranlarimizin benzerlik gosterdigini sdylemek miimkiindiir.
Piperasilin-tazobaktam direng oranlarimiz iilke verilerimizle benzerlik gostermekte iken
kinolon grubu antibiyotiklere direng oranlarimiz, CDC/NHSN raporlarina gore daha

yiiksek, USHIESA raporlarina gére ise daha diisiik oranda saptanmistir.

Kan dolasim enfeksiyonu etkeni olarak saptanan Acinetobacter spp.
(Acinetobacter baumannii ve Acinetobacter Iwoffii) antimikrobiyal diren¢ oranlarina
baktigimizda CDC/NHSN’nin 2015-2017 yillar1 arasindaki raporunda %80.6 KD testi
yapilmis ve %47.2, %92.6 CAD testi yapilmis ve %46.6 diren¢ saptanmustir (57). Ocak
2011 ile Aralik 2014 tarihleri arasindaki raporda ise %92.2 KD testi yapilmis ve %51.6,
%95 CAD testi yapilmis ve %52.2 oraninda direng saptanmistir (68). Sirin ve ark.
calismasinda kolistin direnci saptanmazken, %90.4 meropenem, %90.4 imipenem
direnci tespit edilmistir (69). Bastug ve ark. yapmis oldugu ¢alismada %98.7 CAD,
%94.7 meropenem ve %94.7 imipenem, %2.6 kolistin, %50 tigesiklin direnci tespit
edilmistir (70). Ulkemizde USHIESA 2016 raporunda %2.8 kolisitin, %94.3 imipenem,
%93.6 meropenem (71), 2017 raporunda %3.4 kolisitin, %94.3 imipenem, %94.2
meropenem (72), 2018 raporunda kolistin %5.5, imipenem %93.2, meropenem %93.4
(73), 2019 raporunda %5.7 kolisitin, %92.6 imipenem, %90.8 meropenem direnci tespit
edilmistir (74). Wattal ve ark. calismasinda %0.5 kolisitin, %83 imipenem, %83
meropenem, %47 tigesiklin direnci tespit edilmistir (75). International Nosocomial
Infection Control Consortium’un 2012-2017 yillar1 arasindaki raporunda %73.4
imipenem/meropenem direnci bildirilmistir (78). Ulkemizde CDC/NHSN ve USHIESA
raporlar 1s181inda daha fazla oranda KD goriilmekte oldugu anlagilmistir. Hastanemizde
tespit etigimiz Acinetobacter spp. suslarinda kolistin direnci saptanmazken, meropenem
ve imipenem direngi %100 oraninda tespit edilmistir. Calismamizda KD orani,

CDC/NHSN ve iilke verilerine gore daha yiiksek oranda tespit edilmistir.

Kan dolasim enfeksiyonu etkeni olarak saptanan Pseudomonas aeruginosa
antimikrobiyal diren¢ oranlarina baktigimizda CDC/NHSN’nin 2015-2017 yillan
arasindaki raporunda %90.9 aminoglikozit direng testi yapilmis ve %14.9, %90.2 GSS
direng testi yapilmis ve %26.5, %89.8 kinolon direng testi yapilmis ve %27.1, %77.5
KD direng testi yapilmis ve %26.3, %85.6 piperasilin-tazobaktam direng testi yapilmis
ve %20.2, %91.2 CAD testi yapilmis ve %18.6 oraninda direng saptanmustir (57). Ocak
2011 ile Aralik 2014 tarihleri arasinda CDC/NHSN raporunda %94.5 aminoglikozit
direng testi yapilmis ve %19.3, %93.1 GSS direng testi yapilmis ve %25.4, %92.4
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kinolon direng testi yapilmis ve %30.6, %83 KD direng testi yapilmis ve %25.8, %83.8
piperasilin-tazobaktam direng testi yapilmis ve %18.8, %95.1 CAD testi yapilmis ve
%18.7 oraninda direng saptanmistir (68). Sirin ve ark. yapmis oldugu ¢alismada kolistin
direnci saptanmazken, %20 amikasin, %45 meropenem, %45 imipenem direnci
saptanmistir (69). Ulkemizde USHIESA 2016 raporunda %6.5 direng oraniyla kolistin
en duyarli oldugu antibiyotikken, %48.4 ile meropenem en direngli antibiyotik olarak
tespit edilmistir. Amikasin %24.9, siprofloksasin %40.4, sefepim %38.6, seftazidim
%34.1, imipenem %48.4, piperasilin-tazobaktam %45.9 direngli olarak bildirilmis (71),
2017 raporunda %3.1 direng oraniyla kolistin en duyarli antibiyotikken, %50.7 direng
orantyla meropenem en direngli antibiyotik olarak tespit edilmis, amikasin %?24.4,
siprofloksasin %36.9, sefepim %40, seftazidim %33.5, imipenem %48, piperasilin-
tazobaktam %45.5 direngli olarak bildirilmis (72), 2018 raporunda %5.7 direng oraniyla
kolistin en duyarli antibiyotikken, %49.5 direng oraniyla meropenem en direngli
antibiyotik olarak tespit edilmis, amikasin direnci %22, siprofloksasin direnci %35.9,
sefepim direnci %41, seftazidim direnci %36.5, imipenem direnci %48.1, piperasilin-
tazobaktam direnci %44.1 bildirilmis (73), 2019 raporunda %6.1 direng oraniyla
kolistin en duyarli antibiyotikken, meropenem en direngli antibiyotik olarak tespit
edilmis, amikasin direnci %23, siprofloksasin, direnci %37.7, sefepim direnci %43,
seftazidim direnci %37.7, imipenem direnci %47.9, meropenem direnci % 49.8,
piperasilin-tazobaktam direnci %41.7 olarak bildirilmistir (74). Wattal ve ark.
calismasinda %0 direng ile kolistin en duyarli antibiyotik olarak tespit edilmis, amikasin
direnci %68, siprofloksasin direnci %71, sefepim direnci %60, seftazidim direnci %58,
imipenem direnci %67, meropenem direnci %67, piperasilin-tazobaktam direnci %45
oraninda bildirilmistir (75). International Nosocomial Infection Control Consortium’un
2012-2017 yillar1 arasindaki raporunda %21.4 amikasin, %41.7 sefepim direnci, %43.5
imipenem/meropenem direnci, %20 kinolon direnci, %33 piperasilin-tazobaktam
direnci bildirilmistir (78). Ulkemizde KDE etkeni olarak tespit edilen Pseudomonas
aeruginosa suslarinda, CDC/NHSN ve USHIESA raporlarina gére daha yiiksek oranda
KD, aminoglikozid, kinolon, piperasilin-tazobaktam ve GSS direnci oldugu
gorilmektedir. Bizim g¢alismamizda ise %4.7 diren¢ orami ile kolistin en duyarh
antibiyotik olarak saptanmistir. En direngli oldugu antibiyotikler %52.2 ile
siprofloksasin, %50 ile sefepim, %45.8 ile seftazidim olarak tespit edilmistir.
Amikasin’e %8.3, piperasilin-tazobaktam’a %33, imipenem’e %33 ve meropenem’e

%33 direnc saptanmistir. Hastanemizde CDC/NHSN raporlarina gore amikasin’e daha
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diisiik oranda direng¢ saptanirken KD, GSS, kinolon ve piperasilin-tazobaktam direng
oranlarimizin daha yiiksek oldugu goriilmiistir. Ulke verilerine gore ise KD,
aminoglikozid, piperasilin-tazobaktam diren¢ oranlarimiz daha diisiik, GSS ve kinolon

direncimiz daha yliksek saptanmistir, kolistin direng oranlar1 benzer tespit edilmistir.

Kan dolasim enfeksiyonu etkeni olarak saptanan Stenotrophomonas maltophilia
antimikrobiyal diren¢ oranlarina baktigimizda; Cho ve ark. primer KDE’yi %22.6,
pnomoni iliskili KDE’yi %41.9 olarak tespit ettikleri calismalarinda izole edilen
S.maltophilia’larin TMP-SMX direncini %11.1 olarak saptadilar1 goriilmektedir (79).
Garazi ve ark. yapmis oldugu calismada KDE’nin ¢ogunlugunu santral venoz kateter
iligkili kan dolagim enfeksiyonu (SVK-KDE) olustururken, TMP-SMX direnci %2.9
olarak tespit edilmistir (80). Cheong ve ark. Yapmis oldugu calismada tespit edilen
KDE’lerin %43.1’ini SVK-KDE olustururken, TMP-SMX diren¢ oran1 %5.5 olarak
tespit edilmistir (81). Tuncel ve ark. Yapmis oldugu calismada hastalarin %50.1°1
YBU’lerde takip edilmis ve tespit edilen KDE’lerin %67.1’inde primer KDE ve S-KDE
ayrimi yapilamamg fakat %20.7 hastaya SVK-KDE tanist konmustur. Izole edilen
S.maltophilia’larin TMP-SMX direnci %35 olarak saptanmustir (82). Tunger ve ark.
Calismasin da ise tespit ettikleri KDE’lerin dagilimi1 %65.7 SVK-KDE, %31.4 primer
KDE, %2.9’u S-KDE olarak tanimlanmigtir. Calismada izole edilen S. maltophilia’larin
TMP-SMX direnci %8.6 olarak saptanmustir (83). Calismamizda KDE etkeni olarak
tespit etigimiz S.maltophilia’larin TMP-SMX direnci %9.1 olarak saptanmis ve direng

oranlar literatiir verilerine yakin bulunmustur.

Kan dolagim enfeksiyonu etkeni olarak saptanan mayalarin antifungal direng
oranlarina baktigimizda Sirin ve ark. yapmis oldugu ¢alismada C.albicans flukonazol ve
vorikonazole %2.6 direngli iken, amfoterisin B direnci saptanmamustir. C.parapsilosis
flukonazole %7.2, vorikonazole %2.9 oraninda direngli iken amfoterisin B direnci
saptanmamustir (69). Wattal ve ark. yapmis oldugu calismada Candida albicans,
Candida glabrata, Candida parapsilosis, Candida tropicalis, Candida haemulonii
flukonazol direnci sirastyla %0.8, %25.8 %37.4, %3.6, %96.7, vorikonazol direnci
strastyla %0, %13.6, %17, %1.2, %20.7, kaspofungin direnci sirastyla %0, %0, %0, %0,
% 4.9, amfoterisin B direnci sirasiyla %0, %0, %0, %0, %98.1 olarak tespit edilmistir
(75). Montagna ve ark. yapmis oldugu ¢alismada Candida albicans, Candida glabrata,
Candida parapsilosis, Candida tropicalis flukonazol direnci sirasiyla %0, %33.3 %5.9,
%66,7, vorikonazol direnci sirasiyla %0, %55.6, %5.9, %77.8, kaspofungin direnci
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sirastyla %5.4, %33.3, %0, %0, amfoterisin B direnci sirastyla %5.4, %33.3, %0, %0
olarak tespit edilmistir (84). Aldardeer ve ark. yapmis oldugu c¢alismada Candida
albicans, Candida glabrata, Candida parapsilosis, Candida tropicalis flukonazol
direnci sirasiyla %15.4, %7 %33.3, %6.7, vorikonazol direnci sirasiyla %15.4, %0,
%6.7, %6.7, kaspofungin direnci sirasiyla %0, %0, %3.3, %6.7 olarak tespit edilmistir
(85). Gorgun ve ark. yapmis oldugu ¢alismada Candida albicans, Candida glabrata,
Candida parapsilosis, Candida tropicalis flukonazol direnci sirasiyla %11.5, %0
%15.4, %0, vorikonazol direnci sirasiyla %7.7, %0, %15.4, %0, kaspofungin direnci
strastyla %0, %0, %0, %0, amfoterisin B direnci sirasiyla %0, %0, %0, %0 olarak tespit
edilmistir (86). Sridharan ve ark. yapmis oldugu ¢alismada Candida albicans, Candida
glabrata, Candida parapsilosis, Candida tropicalis flukonazol direncisirasiyla %0,
%47.4, %33.3, %2.5 olarak tespit edilmistir. Bu ¢alismada izole mayalarin tiir ayrimi
yapilmadan sirasiyla flukonazol, ekinokandin, vorikonazol, amfoterisin B duyarlilik
oranlart %69.5, %100 %92.3, %80.9 olarak tespit edilmistir (87). Al-Dorzi ve ark.
yapmis oldugu ¢alismada Candida albicans, Candida glabrata, Candida parapsilosis,
Candida tropicalis flukonazol direnci sirasiyla %16.7, %33.3, %5.3, %0 vorikonazol
direnci sirasiyla %13.8, %10.5, %5.3, %4.8, kaspofungin direnci sirasiyla %3.6, %4.5,
%0, %0, amfoterisin B direnci sirasiyla %7.1, %0, %0, %0 olarak tespit edilmistir (88).
Calismamizda Candida albicans, Candida glabrata, Candida parapsilosis, Candida
tropicalis flukonazol direnci sirasiyla %64.7, %100,%18.2, %83.3 vorikonazol direnci
strastyla %73.5, %100, %18.2, %66.7 kaspofungin direnci sirasiyla %2.9, %0, %0, %0,
amfoterisin B direnci sirasiyla %5.8, %50, %50, %0 olarak tespit edilmistir.
Calismamamizda literatiire gore flukonazol ve vorikonazol direnci oldukga yiiksek
saptanirken, kaspofungin diren¢ oranlarimiz literatiir le benzer tespit edilmis,
amfoterisin B direng oranlar1 ise Candida albicans ve Candida tropicalis i¢in benzer,

Candida glabrata ve Candida parapsilosis i¢in yiiksek bulunmustur.

Son yillarda giderek artan antimikrobiyal diren¢ oranlar1 ve yeni antimikrobiyal
tiretimindeki zorluklar nedeni ile hastalarin tedavi secenekleri her gegen giin
azalmaktadir. Kisith antimikrobiyal se¢enegi, hastanelerde farkli enfeksiyon etkenleri
ve farkli direng profiline sahip mikroorganizmalarin olmasi sebebiyle hastaneler belirli
araliklarla siirveyans calismalari yapmali ve bu verileri {ilke geneli, diinya ile
kiyaslayarak belirli araliklarla geri bildirimde bulunmalidir. Hastaneler bu veriler

1s18inda HE ve antimikrobiyal diren¢ oranlarini azaltmada ilgili kliniklere egitimler
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verilmeli ve gerekli Onlemler alinmalidir. Ayrica basta KDE olmak iizere HE’lerin
ampirik tedavisinde yol gosterici olacak siirveyans verileri paratikle birlestirilmelidir.
Stirveyans verilerinin etkin kullannmi HE oranlarinda azalma saglanacagi gibi erken
baslanacak tedavi ile hastalarin mortalite oranlarin da, hastane yatis siirelerinde ve

maliyette onemli 6l¢iide azalma saglayacaktir.
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6. SONUC

Kan dolasim enfeksiyonlarinda etkene yonelik yapilacak dogru antimikrobiyal tedavinin
se¢imi hastalarin mortalite oranlarinda, hastane yatis siirelerinde ve maliyette onemli
Olclide azalma saglayacaktir. Kan dolagim enfeksiyonu etkenlerini belirlemede en sik
kullanilan yontem kan kiiltiiridiir . Hastalarda etkenin tayini ve antimikrobiyal direng
paterninin tanimlanmasi en az 48 saat kadar stirmektedir. Bu nedenle bu hasta grubunda
ampirik antimikrobiyal tedavi kag¢inilmaz bir durum halini almaktadir. Hastalarin altta
yatan hastaliklari, hastanenin mikrobiyal florasi, hastalarin ortalama yatis stireleri,
yogun bakim yatak kapasite oranlar1 gibi faktorler nedeni ile enfeksiyon etkenlerinde ve
antimikrobiyal direng oranlarinda farkliliklar meydana gelmektedir. Bu nendenle her
hastane kendi siirveyans verilerini yakindan takip etmelidir. Ampirik tedavi se¢iminde
onemli yol gdsterici bu veriler analiz edilerek etken mikroorganizma ve antimikrobiyal
direng profili tespit edilene kadar bu veriler 1s1g¢inda tedavi diizenlenmesi yapilmalidir.
Etken mikroorganizma ve antimikrobiyal direng profili 6grenildikten sonra tedavi revize

edilmelidir.

Gilinimiizde antimikrobiyal diren¢ ciddi bir sorun olmakla birlikte gerekli
onlemler alinmadigi takdirde, elimizde olan antimikrobiyal tedavi segenekleri hizla

azalmaktadir.
Calismamizda elde ettigimiz sonuglar;

i.  Kan dolagim enfeksiyonu etkeni mikroorganizmalarin dagilimi iilke genelinden
fakli olarak GPB’ler ilk sirada yer alirken, CDC verileri ile benzerlik
gostemektedir. Yillar i¢inde lilkemizde KDE etkenlerinin dagiliminda GNB ve

mayalara yonelik bir artis oldugu goriilmektedir.

ii.  Kan dolagim enfeksiyonu etkenlerinin tiir diizeyinde dagilimi iilke geneli ve
CDC verileriyle en sik izole edilen mikroorganizmalar agisindan benzerlik
gostermekle birlikte, ylizdesel dagilimlar arasinda farkliliklar tespit edilmistir.
Ozellikle Acinetobacter spp., CDC/NHSN nin raporlarinda KDE etkeni olarak
saptanmamigken, calismamizda bildirilen %5.2 orani iilkemizdeki verilerden
oldukga diisiik bulunmus ve bu agidan dikkat ¢ekici olmustur.

iii. Izole edilen KNS’lerin metisilin diren¢ oram1 %96.2 olarak saptanmistir.

Literatiir verilerine gore daha yiiksek oranda direng saptanmustir.
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Vi.

Vii.

viii.

Izole edilen Staphylococcus aureus’un metisilin direnci %81.8 olarak saptanmis
ve ulusal ve uluslararasi verilere gore daha yiiksek oranda metisilin direnci tespit
edilmistir.

Enterococus faecium’da %21.1 vankomisin direnci saptanmistir. Vankomisin
direnci CDC/NHSN verilerine gére daha diisiik saptanirken, UHIESA verileriyle
benzer antimikrobiyal direng dagilimi tespit edilmistir.

Enterococus faecalis'te %8.3 ampisilin direnci, %2.8 vankomisin direnci
saptanmistir. Vankomisin direnci CDC/NHSN verilerine gore daha diisiik oranda
saptanmustir. Antimikrobiyal direng UHIESA 2016, 2017, 2018 raporuna gdre
daha diigiik oranda saptanirken, 2019 raporuna benzer ampisilin diren¢ orani
tespit edilmistir.

Klebsiella spp. (Klebsiella spp. ve Klebsiella pneumoniae)’de %93.1 GSBL
pozitifligi tespit edilmistir. Direng oranlart CDC/NHSN raporlarina gore oldukga
yiiksek saptanmustir. Kolistin ve imipenem direnci USHIESA verilerine gore
daha az goriilmekle birlekte diger antimikrobiyallere direng benzer bulunmustur.
Escherichia coli’de %76.9 GSBL pozitifligi tespit edilmistir. Diren¢ oranlari
CDC/NHSN raporlarina gére daha yiiksek tespit edilmistir. Ulke verilerimize
baktigimizda KD oranlarimiz daha az olmakla birlikte GSS oranimiz benzerlik
gostermekteydi. Piperasilin-tazobaktam direng oranlarimiz iilke verilerimizle
benzerlik gostermekteydi. Kinolon grubu antibiyotiklere baktigimizda
CDC/NHSN raporuna gére diren¢ oranlarimiz daha yiiksek, USHIESA
raporlaria gore daha az oranda kinolon direnci saptanmaistir.

Acinetobacter spp. (Acinetobacter baumannii ve Acinetobacter lwoffii)
suslarinda %0 kolistin direnci, %100 meropenem direnci, %100 imipenem
direnci tespit edilmistir. Ulkemiz verilerine kiyasla kolistin  direnci
saptanmazken, KD oranimiz hem CDC/NHSN hem de iilke verilerine gore daha
yiiksek oranda tespit edilmistir.

Pseudomonas aeruginosa’da CDC/NHSN raporlarina gore amikasin’e daha az
oranda direng¢ saptanmistir, fakat KD, GSS, kinolon ve piperasilin-tazobaktam
diren¢ oranlarimiz daha yiiksek saptanmistir. Ulke verilerine gore KD,
aminoglikozid, piperasilin-tazobaktam diren¢ oranlarimiz daha az saptanmakla
birlikte, GSS ve kinolon direncimiz daha fazla saptanmistir, kolistin direng

oranlar1 benzer tespit edilmistir.

53



Xi.  Stenotrophomonas maltophilia’da TMP-SMX direnci %9.1 olarak saptandi.
Hastanemizde direng oranlart literatiir verilerine yakin bulunmustur.

xii.  Mayalarda literatiire gore flukonazol ve vorikonazol direnci oldukga yiiksek
saptanirken, kaspofungin diren¢ oranlarimiz benzer tespit edilmistir.
Hastanemizde literatiire gore amfoterisin B direnci Candida albicans ve
Candida tropicalis i¢in benzer, Candida glabrata ve Candida parapsilosis igin

yiiksek bulunmustur.

Saglik calisanlarinin elleri mikroorganizmalarin hastane igerisinde yayilmasinda
onemli bir role sahiptir. El hijyeni saglanmasi i¢in gerekli alt yap1 desteginin saglanmasi
ile birlikte saglik ¢alisanlarina bu konuda egitimler verilmeli ve denetimler yapilmalidir.
Ayrica temizlik, dezenfeksiyon ve sterilizasyon, hastalara uygun izolasyon ve aralikli
olarak saglik calisaninin egitimi HE’nin azaltilmasinda olduk¢a Onemlidir. Uygun

sayida saglik caligsan1 istihdam edilerek saglik ¢alisanlarinin is yiikiinii azaltmaliy1z.

Hastanemizde direngli mikroorganizmalarin azaltilmasi igin siirveyans caligsma
verilerini yakindan takip etmeli ve hastanemizin durumunu ulusal ve uluslararasi
caligmalarla gozden geg¢irmeliyiz. Gerekli onlemleri alarak enfeksiyon oranlarimizi ve

direngli patojen sikligimizi azaltmaliyiz.
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