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1. OZET

ALTINTAS S., Cocuk Yogun Bakim Unitesinde Yatan Hastalardan izole Edilen
Mikroorganizmalar ve Antibiyotik Duyarliliklari, Gaziantep Universitesi Tip
Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Anabilim Dah. Gaziantep, 2023.

Amag: Cocuk Yogun Bakim Unitelerinde (CYBU) enfeksiyonla miicadale zamanla
daha 6nemli bir konu haline gelmistir. Yogun bakim (YB) enfeksiyonlarmin risk
faktorleri giderek degismektedir. Etken mikroorganizmalarin olusturdugu dirence
ragmen tedavide kullanilan antibiyotiklerin sinirli olmasi ve mikroorganizmalarin
antibiyotiklere hizla direng gelistirmesi giiniimiizde polimikrobiyal direngli
patojenlerle gelisen YB enfeksiyonlar1 ile miicadelede hekimleri zor durumda
birakmaktadir. Bu durum mutlak sekilde mortalite hizini etkilemektedir.

Yasami tehdit eden agir enfeksiyonu olan hastalarda ampirik antibiyotik tedavisi
tercih edilmektedir. Bu nedenle, her YBU’nin kendi florasinda bulunan etken
patojenleri ve bunlarin duyarlilik ve direng paternlerini bilinmesi kaginilmaz bir
zorunluluk olmaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglhg ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Yogun Bakim Unitesinde Mart 2020-
Mart 2022 tarihleri arasinda 48 saatten uzun siire yatmis olan ve yatis sirasinda en az
bir kez trakeal aspirat ve/veya kan kiiltiirii alinan hastalarin verileri toplanarak
yapildi.

Hastalardan alman kan Kkiiltiirii 6rnekleri, pediatrik kan kiiltiirti siselerine (BD
BACTEC, ABD) alindi ve bekletilmeden mikrobiyoloji laboratuarma gonderildi.
Mikrobiyoloji laboratuvarinda otomatize kan kiiltiirii sisteminde (BACTEC FX,
ABD) 7 giin inkiibasyona birakildi. Inkiibasyon siiresi icerisinde pozitif iireme
sinyali goriilen kan kiltiirii siseleri %5 koyun kanli agar (BD, ABD) ve Eozin-
Metilen Blue Agar (BD, ABD) besiyeri plaklarina inokiile edilerek ekim yapildi.

Trakeal aspirat ornekleri sterilite kurallarina uygun olarak %35 koyun kanli agar (BD,
ABD) ve Eozin-Metilen Blue Agar (BD, ABD) besiyeri plaklarina inokiile edilerek
ekim yapildi. Akabinde, ekim yapilan plaklar etiive kaldirilarak 37°C’de 24 saat
boyunca inkiibe edildi ve yine otomatize sistem (Vitek 2, Fransa) ile antibiyotik
duyarlilik profilleri belirlendi. Kan kiiltiirii ve trakeal aspirat kiiltiiriinde lireyen
mikroorganizmalar antibiyogram duyarliliklarina gore siniflandirildi ve sonuglar
yiizde olarak verildi.

Bulgular: Kan kiiltiirii alinan 165 hasta ¢alismaya alindi. Hastalarin 97’si (%58.7)
erkek, 68’1 (%41.2) ise kiz ¢ocuktu. Hastalarin ortalama yas1 5.6+0.38 SD yildir.
Hastalardan toplam 677 kan kiiltiirii alindi. Bu kiiltiirlerin 279’unda (%41.2) iireme
oldu. En sik iireyen 5 mikroorganizma degerlendirmeye alindi. En sik goriilen
mikroorganizma Staphlococcus haemolyticus (n:54, %7.9) idi.

CYBU’nde yatan 93 hastadan alman trakeal aspirat kiiltiirii ¢alismaya alindi.
Hastalarin 58’1 (%62.3) erkek, 35’1 (%37.6) ise kizdi. Hastalarin ortalama yas1 5.6+
0.5 SD yil idi. CYBU’nde 93 hastadan 407 trakeal aspirat kiiltiirii alinmistir. Bu
kiiltiirlerin 297 (%72.9) tanesinde iireme tespit edildi. Ureme olan en sik 5
mikroorganizma degerlendirmeye alindi. Trakeal aspirat kiiltiir tiremelerinde en sik
rastlanan mikroorganizma Pseudomonas aeruginosa (n:106, %26) idi.



Sonug: Calismamizda hastanemiz CYBU’de kan ve trakeal aspirat kiiltiiriinde en sik
tireyen 5’er enfeksiyon etkeni tespit edildi ve antibiyotik duyarliliklart belirlendi.
Kan kiiltiriinde en sik iretilen mikroorganizma olan S. haemolyticus’un %75’
tigesiklin duyarli bulundu. Trakeal aspirat kiiltiiriinde en sik lireyen mikroorganizma
olan P.aeruginosa’nin %66’s1 kolistin duyarli bulundu. Sonuglarimizi diinyada ve
iilkemizde yapilan g¢alismalarla karsilastirdigimizda sik goriilen enfeksiyon
etkenlerinin diger ¢aligmalarla uyumlu oldugu goriildii.

Anahtar kelimeler: Cocuk Yogun Bakim Unitesi, hastane enfeksiyonlari, kan

kiltiirii, trakeal aspirat kiiltiirti
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I11. ABSTRACT

ALTINTAS S., Microorganisms Isolated From Patients in the Pediatric
Intensive Care Unit and Their Antibiotic Sensitivities, Specialization Thesis in
Medicine, Department of Pediatrics, Gaziantep, 2023.

Purpose : Fighting infection in Pediatric Intensive Care Units (PICU) has become a
more important issue over time. Risk factors for intensive care unit (ICU) infections
are gradually changing. This situation affects the rate of mortality. Despite the
resistance created by causative microorganisms, the limited number of antibiotics
used in treatment and the rapid development of antibiotic resistance puts physicians
in a difficult situation in the fight against ICU infections caused by polymicrobial
resistant pathogens.

Empirical antibiotic treatment is preferred in patients with severe life-threatening
infections. For this reason, it is an inevitable necessity to know the causative
pathogens found in the flora of each ICU and their sensitivity and resistance patterns.

Material and Method: Our study was conducted by collecting the data of patients
who were hospitalized in the Pediatric Intensive Care Unit of Gaziantep University
Faculty of Medicine, for more than 48 hours between March 2020 and March 2022,
and whose tracheal aspirate and/or blood culture were taken at least once during
hospitalization.

Blood culture samples taken from the patients were collected into pediatric blood
culture bottles (BD BACTEC, USA) and sent to the microbiology laboratory without
delay. It was incubated for 7 days in an automated blood culture system (BACTEC
FX, USA) in the microbiology laboratory. Blood culture bottles with positive growth
signals during the incubation period were inoculated into 5% sheep blood agar (BD,
USA) and Eosin-Methylene Blue Agar (BD, USA) medium plates and cultivation
was performed.

Tracheal aspirate samples were inoculated onto 5% sheep blood agar (BD, USA) and
Eosin-Methylene Blue Agar (BD, USA) medium plates in accordance with sterility
rules and inoculated. Subsequently, the inoculated plates were placed in the oven and
incubated at 37°C for 24 hours, and antibiotic sensitivity profiles were determined
with an automated system (Vitek 2, France). Microorganisms grown in blood culture
and tracheal aspirate culture were classified according to their antibiogram
sensitivities and the results were given as percentages.

Results: 165 patients whose blood cultures were taken were included in the study. 97
(58.7%) of the patients were boys and 68 (41.2%) were girls. The mean age of the
patients was 5.6+0.38 SD years. A total of 677 blood cultures were taken from the
patients. Growth occurred in 279 of these cultures (41.2%). The 5 most frequently
occurring microorganisms were evaluated. The most common microorganism was
Staphlococcus haemolyticus (n:54, 7.9%).

Tracheal aspirate cultures taken from 93 patients hospitalized in the PICU were
included in the study. Of the 93 patients, 58 (62.3%) were male and 35 (37.6%) were
female. The mean age of the patients was 5.6+0.5 SD years. 407 tracheal aspirate
cultures were taken from 93 patients in the PICU. Growth was detected in 297
(72.9%) of these cultures. The 5 most common microorganisms that reproduced were
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evaluated. The most common microorganism in tracheal aspirate culture growth was
Pseudomonas aeruginosa (n: 106, 26%).

Conclusion:In our study, the 5 most frequently occurring infectious agents were
identified in blood and tracheal aspirate culture in the pediatric intensive care unit of
our hospital, and their antibiotic sensitivities were determined. 75% of S.
haemolyticus, the most commonly produced microorganism in blood culture, was
found to be thygecycline sensitive. 66% of P. aeruginosa, the most commonly
reproduced microorganism in tracheal aspirate culture, were found to be cholestin-
sensitive.When we compared our results with studies conducted in the world and in
our country, it was seen that the common infectious agents were compatible with
other studies. Empiric antibiotics were determined for patients who needed rapid
antibiotic therapy for the PICU of our hospital.

Keywords: Pediatric Intensive Care Unit, Hospital Infections, Blood Culture,
Tracheal Aspirate Culture
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V. SIMGELER VE KISALTMALAR

: American Hospital Association (Amerikan Hastaneler Birligi)
: Akut Respiratuar Distress Syndrom (Akut Solunum Sikintisi
Sendromu)

: Bronkoalveoler Lavaj

: Centers for Disease Control (Hastalik Kontrol ve Onleme
Merkezleri)

: Cocuk Yogun Bakim Unitesi

: Ekstrakorporal Membran Oksijenizasyonu

: Endotrakeal Aspirat

: Endotrakeal Tiip

: Fever of Unknown Origin (Nedeni Bilinmeyen Ates)

: Genislemis Spektrumlu -laktamaz

: High Frequency Oscillatory Ventilation ( Yiiksek Hizda Titresimli
Ventilasyon )

: Hastane Kaynakli Pnémoni

: Hastane enfeksiyonlar1

: Hemolysis, Elevated Liver Enzmymes, Low Platelet Syndrom
(Hemoliz, Yiiksek Karaciger Enzimleri, Diisiik Trombosit Sayist

Sendromu)

: Kan Akim1 Enfeksiyonu

: Koagiilaz Negatif Stafilokok

. Metisiline Direngli Stafilokok Aureus
: Sodyum Kloriir

: Nazogastrik Sonda

:National Nosocomial Infections Surveillance (Ulusal Hastane

Enfeksiyonlar1 Siirveyansi)
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PBP : Penisilin Baglayan Protein

SENIC :Study on the Efficacy of Nosocomial Infection Control
(Hastane Enfeksiyonlarmin Kontroliinde Etkinlik Degerlendirilmesi)

SIRS : Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu
YB : Yogun Bakim
VIP : Ventilator fliskili Pnémoni

VRE : Vankomisin Direngli Enterokok
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1. GIRIS VE AMAC

Cocuk Yogun Bakim Uniteleri (CYBU) biinyesinde en sik tespit edilen
hastane enfeksiyonlar1 kan dolasimi enfeksiyonlaridir. ikinci sirada ventilator iliskili
pnémoni ve ardindan iiriner sistem enfeksiyonlar1 gelmektedir (1). Son zamanlarda,
genis spektrumlu antibiyotiklerin kullaniminin yayginlagsmasi, yogun bakimda yatan
hasta sayisindaki artis, bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarin ve kronik bir
hastalig1 olanlarin gittik¢e artmasi, kateter kullanimimin ve intavendz soliisyonlarin
tedavi i¢in kullanimindaki artiglar gibi nedenlerle kan kiiltiirlerinde {ireme saptanan

mikroorganizmalarin sayisinda artislar izlenmektedir (2).

Yogun bakim enfeksiyonlarinin risk faktorleri giinden giine degisim
gostermektedir. Bu degisim iinitelerdeki 6liim oranina etki etmektedir. Hayati risk
teskil eden enfeksiyonlarin varliginda ampirik antibiyotik tedavisi benimsenmelidir.
Bundan dolayr YBU’lerinin kendi klinigi igerisinde yer alan mikroorganizmalari
bilmeli ve antibiyotik direnci profillerini bilmelidir. Bu gerekliligin 6nemi giin
gectikce artmaktadir (3).

Ventilatér iliskili pnémoni (VIP), CYBU’de ikinci siklikta goriilen
nasokomiyal enfeksiyon nedenidir (4). Tani alir almaz ampirik antibiyotik baglansa
da kesin tanida invaziv veya non-invaziv bronkoalveoler lavaj (BAL) veya
endotrakeal aspirat (ETA) kiiltiirleri kullanilabilmektedir (5).

Unitelerin kendi floralarindaki mikroorganizmalar1 tanimlanmalar1 ve
antibiyotik duyarliliklarin1  saptamas1  gerekmekte boylece tedavide uygun

antimikrobiyal etkenleri se¢ilmesi konusunda birimlere kolaylik saglayacaktir.

Calismamizin amact, CYBU’de enfeksiyonlara neden olan
mikroorganizmalar1 belirlemek ve antibiyogramlarini ¢ikararak ampirik antibiyotik

se¢ciminde dogru tercihte bulunmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Cocuk Yogun Bakim Kavrami

Yogun Bakim; hastalarda kismen veya tamamen islevi bozulmus organ ve
sistemlerin goérevlerini tibbi yollarla islevlerini siirdiiriilmek ve hastaliklara neden

olan faktorleri tedavi etmek amaciyla kullanilan yontemlerdir.

Yogun Bakim Unitesi (YBU); yasamsal risk olusturan bir hastalik varliginda
hastalarin yakin gozlem, destek ve tedavilerinin yapildigi, hizli ve hayati

miidahalelere olanak saglayan 6zel birimlerdir.

Cocuk yogun bakim iiniteleri (CYBU); 1 ay-18 yas grubundaki hastalardan
meydana gelen, ¢ogunlukla multidispliner yaklasim gerektiren, travmatik, cerrahi ve
dahili hastaliklar i¢cin bakim veren, hastane icerisinde ozel yapilandirilmis ve
araliksiz 7/24 ulasilabilir hizmet saglayan iist diizey teknolojik aletlerle donatilmis
birimlerdir. Bu tinitelerde hayati risk tasiyan hastaliklarin izlemi konusunda bilgili ve
tecriibeli saglik personeli gérev yapmaktadir. YBU’ler kritik girisim ve tedavinin
yapilmasina olanak saglayan tnitelerdir; solunum cihazi, kardiyak ritm izlem ve
tedavisinin saglandigi cihazlar, diyaliz cihazi gibi hayati 6neme sahip destek

cihazlari lizum halinde kullanilmaktadir.

CYBU’de yakin ve araliksiz gézlemin saglanabilmesi; liizum halinde gerekli
yasam destegininin dakikalar i¢erisinde verebilmesi i¢in ¢ogunlukla hastalar genis bir
alanda birlikte yatirilirlar. Genel durumu stabil olmayan hastalar i¢in yapilan
girisimsel islemler diger servistekilere gore oldukca fazladir. Bu yapilan islemler

hastalar i¢in hayati dneme sahiptir.

Su anki konumuyla ¢ocuk yogun bakimlarin var olmasi 1950°li yillarda
Danimarka’da onlenemeyen polio enfeksiyonuyla miicadelede giindeme gelmeye
baslamistir. Diinyada ilk eriskin YBU bu olaylardan sonra Kopenhag’ta 1953’te (6);
ilk CYBU ise 1955°te Isveg’te agilmustir (7).

Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi’nde 1994’te kapsaminda ¢ocuk yogun
bakim dalinda egitim almis bir sorumlu hekim liderliginde ilk Pediatrik YBU, Cocuk

Acil Servis i¢inde hizmet vermeye baslamistir. Bu yapilanma, ilk CYBU olarak



bilinmektedir. 2000’lerin baglarinda ¢ocuk yogun bakim {initeleri hizla kurulmaya
baslamistir. Boylece tlilkemizdeki tinitelerin % 48’1, yani yarisina yakini 2000-2004

yillar1 arasinda agilmistir (8).

Pediatrik yogun bakim egitimi 1960’11 yillarin sonlarinda ABD’de bazi
merkezlerde gayri resmi olarak baslamig; 1970-80’lerde yaygilasmistir. ABD’de
halen 59 merkezde resmi egitim verilmekte ve her yil ~100 yeni pediatrik yogun

bakim uzmani ¢gikmaktadir (9).
CYB servisleri 3 basamak olarak siniflandirilir;

1. Basamak Cocuk Yogun Bakim Unitesi; hayati risk olusturabilecek tibbi
durumlarin yakin takip edildigi, non-invaziv monitorizasyon imkanlarina sahip,
temel destek tedavilerinin ve ilk miidahalelerin yapildigi birimlerdir. Bu birimde
mekanik ventilator ihtiyact disindaki tekli organ yetmezligi olan hastalar, yasamsal
fonksiyonlarin aniden bozulma ihtimali bulunan ve kesintisiz gézlemi gereken
hastalar, cerrahi sonrasi yakin takip gerektiren hastalar, basit psikiyatrik veya

ndrolojik acil vakalar takip edilir.

2. Basamak Cocuk Yogun Bakim Unitesi; temel monitorizasyon ve temel
destek tedavilerin yani sira, invaziv monitorizasyon ve tedavilerine de olanak
saglayan birimleridir. Bu birimde; kisa siire ile yogun bakim ve gozetim gereken
hastalar, tekli organ yetmezliklerindeki acil diyaliz, hemofiltrasyon, mekanik
ventilasyon vb ihtiyaglarin dogmasi, direngli fizyolojik veya metabolik bozukluklar,
yasamsal risk olusturan zehirlenme ve kanama, direngli enfeksiyon, mekanik
ventilator gerektiren noromiiskiiler hastalik durumu, invaziv olmayan solunum
destegi ihtiyaci olan hastalar, hemotoraks, ampiyem, agir malniitrisyonlu hastalar

takip edilir.

3. Basamak Cocuk Yogun Bakim Unitesi; ¢oklu organ yetmezligi gibi tiim
kompleks vakalarin yatisinin yapildigi, mekanik ventilasyon, diyaliz, plazmaferez
gibi destek tedavilerinin verilebildigi, iist diizey tibbi bakim ve tedavi hizmeti veren
ozel donatilmis iinitelerdir. 3. basamak Yogun Bakim Unitesinde; siire olarak daha
uzun bakim ve gozetim gerektiren ya da birden fazla organinda yetmezlik gelisenler,
masif kanama, organ islev bozukluguna neden olan zehirlenmeler, yogun bakimda
izole edilmesi gereken hastalar (direngli enfeksiyonlar, immiin suprese hastalar),

Glaskow koma skorunun 8 ve altinda olanlar ve ¢oklu travma hastalar takip edilir.



2.2. Cocuklarda Yogun Bakim Unitesinde Yatis Endikasyonlari

CYBU’ne hasta yatis kararinda “yapilacak tedaviden yarar gérme olasilif
bulunan olgularin almmasi” o6nceligi esastir. CYBU’ne yatirilacak cocuklar
onceliklerine gore dort grupta incelenir;

1. Oncelik; Genel durumu ileri derecede bozulup ilk miidahalerle stabilize
edilemeyen, yogun bakim igerisinde yapilabilecek ileri diizeyde monitdrizasyon ve
tedavi ihtiyact olan hastalar (Sok, septik sok, solunum yetmezligi ve benzeri
hastaliklar), birden fazla organ yetmezligi olup yogun bakim tedavisinden fayda
gorebilecek hastalar.

2. Oncelik; Hastaliklar1 esnasinda acil ve kritik tedaviye ihtiya¢ duyabilecek
ve bundan dolay1 yiiksek risk altinda olan, ileri monitorizasyonu gereken hastalar
(Renal yetmezlik, kalp, akciger yetmezlikleri vb.).

3. Oncelik; Altta yatan hastaliklart ve bu hastaliklarin tek basina veya
komplikasyonu nedeniyle genel durumu bozulmus, iyilesme ihtimali ve yogun bakim
yatisindan fayda gérme ihtimali olduk¢a az olan olgulardir (Metastatik kanserler, son
donem kalp, akciger, bobrek yetersizlikleri ve benzeri hastaliklar).

4. Oncelik; Degerlendirmeye alinmayan hastalar; yogun bakima yatirilmast,

yogun bakimda tedavi almas1 uygun goriilmeyen hastalardir;
o Bitkisel hayattaki hastalar
e Tedavi yanitsiz ¢oklu organ yetmezligi olanlar
e Tedavi yanitsiz kanserler
e Yogun bakim yatisin1 istemeyenler
e Yatis isteginin yalnizca daha iyi bakim saglanmas istenenler
e Stabil olup sadece monitdrizasyon yapilmasi istenilen hastalar
e Cerrahi post-op hastalar; yogun bakima alinmaz.
Asagida YBU’ne genel yatis endikasyonlar1 goriilmektedir;
e Hayati risk yaratan akciger ve havayolu hastaliklari;
1. Entiibe olabilecek hastalar
2. Hizli ilerleyen solunum yetmezligine giren hastalar

3. Herhangi bir nedenle yiiksek oksijen akim (>0.5) ihtiyaci



4. Trakeostomi agilmis hastalar
Agir, hayati risk yaratan kardiyovaskiiler hastaliklar;
1. Sok
2. Kardiyopulmoner resiisitasyon ardindan yakin takip
3. Hayati risk yaratan disritmiler
4. tedavi yanitsiz kalp yetmezligi
5. Stabilize edilemeyen konjenital kalp hastalig
6. Postop intratorakal ameliyatlar
7. Gegici kardiyak pacing uygulananlar
e Hayati risk yaratan noérolojik hastalik;
1.Tedavi cevabi olmayan konviilsiyonlar veya araliksiz infiizyon tedavisi alanlar
2. Koma
3. Beyin cerrahisi ameliyatlari sonrasi takip
4 Biling degisikligi yapan merkezi sinir sistemi enfeksiyonlart
5. Artmis kafa ici basinca neden olan kafa travmalari
6. Ilerleyici néromiiskiiler hastaliklar
7. Spinal korda basi yapan tiimorler, kanamalar vb.
e Hayati tehlike olusturan veya non-stabil hematolojik/onkolojik hastalik;
1. Kan degisimi (Exchange)
2. Genel durumu bozuk hastalarda plazmaferez veya lokoferez
3. Koagiilopatisi olup kanamas1 bulunan hastalar
4. Hemodinamik bozukluk yaratan anemiler

5. Timor lizis sendromu gelisme ihtimali goriilen kemoterapi verilen

maligniteler
6. Bilyiik damarlara, havayoluna basi yapan kitle ve maligniteler
7. Bakteriyemi/sepsis gelisen nétropenik hastalar
e Hayati tehlike olusturan veya non-stabil endokrin ve metabolik hastaliklar;

1. Diyabetik ketoasidoz



2. Ciddi elektrolit bozukluklari
3. Siv1 elektrolit balansinda bozulma
4. Destek tedavisi ihtiyaci olan metabolik hastalig1 olanlar

e Hayati tehlike olusturan veya non-stabil gastrointestinal hastaliklar;

1. Ciddi masif gastrointestinal kanama
2. Acil endoskopi yapilan hastalarin takibi

3. Hepatik koma
e Hayati risk olusturan veya unstabil nefrolojik hastaliklar;

1. Renal yetmezlik
2. Acil renal replasman tedavisi ihtiyaci
3. Rabdomiyoliz

hastalarmin CYBU’lerde izlem ve tedavileri yapilmaktadir.
2.3. Hastane Enfeksiyonlari

HE var olusu ilk hastanenin kuruldugu zamana dayanmaktadir. ilk hastanenin
kurulus tarihi tam olarak bilinmemektedir. Hastanelerin kurulusundan itibaren
yaklagik 20. yiizyila kadar neredeyse biitliin hastaneler yalnizca yoksul veya kimsesiz
kisileri tedavi etmisken zamanin asilleri kendi evlerinde tedavi hizmeti almislardir
(10).

Hastane enfeksiyonunu tanimlamada kullanilan “nozokomiyal enfeksiyon”
ifadesi Yunanca nosos: hastalilk ve comeion: bakim/tedavi birlesimi olarak
nosocomeion: hastane kelimelerinden koken almistir. Hastane enfeksiyonlari ile ilgili
ilk ¢alismacilardan Ignaz Phillipp Semmelweis (1818-1865) Viyana’da iki servis
arasinda hasta oliimleri arasinda fark oldugunu fark etmesi ilizerine ilk siirveyans
calismasina imza atmistir. Bir klinikte mortalitedeki artisin nedeni olarak doktorlarin
otopsi yaptiktan sonra ellerini yitkamadan hasta muayene etmesi olarak belirlemis ve
Klor ile elleri yikamayr sart kosmustur. Boylece mortalite %18.3’ten %1.2-5.0’¢
diistirmiistiir (11).

1940-1950°’1i yillarda antibiyotiklerin yaygin kullanilmaya baslanmasiyla
antisepsiye ilgi ve ihtiyag azalmaya baglamis ve boylece antibiyotik direnci kazanan

mikroorganizmalar c¢ogalmaya baslamis, hastane enfeksiyonlar1 yeniden artma



egilimine girmis ve antisepsi kurallar1 tekrar glindeme gelmistir. Florence
Nightingale hastane yatis1 olan hastalarda mortalitenin dort kat daha yiiksek
oldugunu bulmus ve bu konuyla ilgili olarak “Notes on Hospitals” adli bir kitap
yazarak enfeksiyon kontrol hemsiresi hastanelerde bulunmasi gerektigini sdylemistir
(12).

Giiniimiizde halen kullanilmakta olan HE kontrol ydntemleri aslin1 Ingiltere
ve ABD’den almaktadir. Ingiltere’de “Medical Research Council” 1944 yilinda

enfeksiyon kontrol komitesinin kurulmasina karar vermistir (13).

ABD’de 1958’de “American Hospital Association (AHA)” hastane
enfeksiyonlarint 6nlemek i¢n bir bir control komitesi olusturmus ve 1965-66
yillarinda “Centers for Disease Control”(CDC) c¢atis1 altinda “Hospital Infections
Unit” kurulmus ve siirveyans ¢alismalarina baglamislardir. 1970°de CDC, “National
Nosocomial Infections Surveillance (NNIS) kurulmus olup yayimladig: kriterlerle
HE kontroliinde ilk siralar1 almistir (14). Kriterlerin gegerliligi ve giivenilirligi de
irdelenmis, HE’larinda tanisin1 koyabilme NNIS’a katilmamis hastaneler i¢in %79,
katilanlarda %86 tespit edilmistir (15).

Bununla birlikte CDC tarafindan diizenlenen “Study on the Efficacy of
Nosocomial Infection Control (SENIC)” projesi ile aktif siirveyans uygulamaya

baslayan hastanelerde HE hizinda %32 azalma tespit etmistir (16).

Tiirkiye’de ise hastane enfeksiyonlar ile alakali ilk kaynak 1960°ta Prof. Dr.
Ekrem Tali Cetin’in tarafindan yapilan lomber ponksiyon steril bulunurken, hastanin
genel durumunun kotillesmesi  lizerine  tekrarlanan  lomber  ponksiyonda
Pseudomonas aeruginosa iiremesi tespit edilmesi ilizerine bu bakterinin biiyiik

ihtimalle ilk ponksiyonda bulastigini distiniilmiistiir (17).

Enfeksiyon kontrol komitesi ilk defa 1984°de Hacettepe Universitesi'nde
faaliyete gecirilmistir. Ulkemizde gelismeler 1974’te bir yasanin ¢ikarilmasiyla
baglamasi beklenirken enfeksiyon kontrol komiteleri 1984°te hastanelerde kurulmaya
baslanmistir. 2000°1i yillardan sonra enfeksiyon kontrol komiteleri kurulmasi zorunlu
hale getirilmistir (18,19).

HE, tim diinyada goriilmekle birlikte sikligi konusunda iilkeler, bolgeler ve

hastaneler arasinda Onemli degisiklikler saptanmaktadir. HE’lerdeki farklar,



hastanelerin kendi florasinda bulunan mikroorganizmalara, bunlarin taginmasinda
biiylik yer tutan saglik personelleriyle hastalarin etkilesimi ve de hastalarin kendi
arasindaki cok cesitli etkilesimlerle iliskilendirilmektedir (20,21). YBU’lerde
goriilme orani hastanelerin diger boliimlerine gore yaklasik iki katindan daha
fazladir. Hastane enfeksiyonlart yogun bakimlarda mortalite ve morbiditenin
yiikselmesine, hastalarin hastanede kalis siirelerinin uzamasina, hastaneler agisindan
maliyetin artisina neden olmaktadir. Yapilan caligmalarda HE’larinin goriilmesi
%3.1-14.1 arasinda degisiklik gosterdigi bildirilmistir (22,23).

YBU’nde, hastane enfeksiyonlarinin yiiksek tespit edilmesinde hasta ve
yogun bakim initesi ile ilgili pek ¢ok faktoriin etkisi bulunmustur. Hastayla ilgili
olanlar; hastanin yasi, bagisikligi, yatis nedeni, komorbid hastaliklar ve
beslenmesidir. YBU’ne yatan hasta sayismin fazla ve saglik personelinin sayica az
olmasi, saglik personeli ve ziyaretgi hasta yakinlar1 arasinda el yikamaya,
dezenfeksiyona ve sterilizasyona yeterince dnem verilmemesi, asepsiye ve izolasyon
kurallarina uyulmamasi gibi problemler hastaneyle ilgili faktorleri olusturur. Ayrica,
YBU’de teshis ve tedavi amaciyla girisimsel islemlerin diger servislere gore sayica
daha fazla uygulanmasi, entiibasyon gibi invaziv islemlere ve sayica fazla ve uzun
stireli antibiyotik kullanimina maruz kalinmasi, bu enfeksiyonlarin olusma sikligini

giderek arttirmaktadir (24).

Eriskin ve c¢ocuk hastalar arasinda nozokomiyal enfeksiyonlarin tipleri
agisindan farklar goriilmektedir. Yetigkinlerde tiriner sistem enfeksiyonlarinin sikligi
daha fazla iken c¢ocuk hastalarda kan akimi (bakteriyemi) enfeksiyonlari daha fazla
raporlanmistir  (25). Cok merkezli prospektif bir ¢alismada nozokomiyal
enfeksiyonlara bakildiginda ¢ocuk hastalardaki ilk sirada bakteriyemiler (%70.1)
neden olarak tespit edilmistir (26). Cocuklarda yas arttik¢a nozokomiyal enfeksiyon
riski azalir (27).

Nozokomiyal enfeksiyonlarda risk arttiran faktorler arasinda hastaya ait
faktorler uygulanan invaziv girisimler ile capraz kontaminasyonlarin varlhigidir. 1
yasindan kii¢iik olmasi ve hospitalizasyonun 1 haftadan uzun siirmesi nozokomiyal
enfeksiyon riskini yiikseltir (23). Hastalara uygulanan damar ici kateterler, iriner
kateteri ve endotrakeal entiibasyon vb. invaziv girisimler enfeksiyon riskini

yiikselttigi bir ¢ok yayinda bielirtilmistir (28,29). Risk faktorleri degerlendirilirken



antibiyotik kullanim seklinin ve siiresinin enfeksiyonlarin gelisiminde 6nemli rol

oynadig1 géunutulmamalidir (23,30).

YBU’leri her derecedeki hastaya bakabilecek ve tedavisini yonetebilecek
donanaima sahip doktor ve hemsireler tarafindan olusturulur. Yogun bakimlarin
bagisiklik sistemi diisiik hastalardan olusmasi, beraberinde organ yetmezliklerinin
olmasi, intravenéz kateterizasyon ve cerrahilerden sonra birakilan drenlerin
bulunmas1 gibi tanida ve tedavideki yardimci islemler hastalarin direncini daha da
diisiirmektedir. Bu nedenle YBU’lerinde hastanelerin diger boliimlerine gore daha
fazla bulas meydana gelmekte ve daha fazla enfeksiyonla miicadale edilmektedir
(31,32).

YB enfeksiyonlarinin risk faktorleri zamanla degisime ugramaktadir. Bu
durumlar hastalarin morbidite ve mortalite oranlarinin sayilarin1 da etkilemektedir.
Enfeksiyonlara neden olan mikroorganizmalarin gelistirdigi diren¢ mekanizmalari
artarken kullanilam antibiyotiklerin sayisinin sinirli miktarda olmasi ve antibiyotik
tireticilerinin ~ mikroorganizmalarin  diren¢g  gelistirme hizina ulasamamalari
giinlimiizde polimikrobiyal direngli patojenlerle meydana gelen YB enfeksiyonlari
ile bag etmede YB’da ¢alisan hekimleri zor duruma diisiirmektedir. Bu durum mutlak
sekilde mortalitede artisa neden olmaktadir. Hayati risk yaratan ciddi enfeksiyonu
bulunan hastalarda ampirik antibiyotik tedavisi baslanmasi hekimler arasinda yaygin
kabul gérmektedir. Boylece, her YBU nin mikroorganizma florasini bilmesi ve bu

mikroorganizmalarin antibiyogramdaki yanitlarin1 6grenmesi gerekmektedir (33).

Hastanelerde goriilen enfeksiyonlarin  birbirinden farkli  olmasinda
hastanelerin kendi florasindaki mikroorganizmalarin, hastane saglik personeliyle
hastalarin birbiriyle olan temas1 ve etkilesiminin ve yatan hastalarin birbiriyle olan
temas ve etkilesiminin etkisi vardir (34,35). YBU’ne giren hasta grubunda
HE’larinda artma egilimi gorilmektedir. Sepsis siiphesiyle ampirik antibiyotik
tedavisi baglanan genis spektrumlu antibiyotikler dokularin koruyucu florasini
bozar, patojen bakteri ve mantarlarin dokuya tutunmasi kolaylasir ve kolaylikla
cogalmasina neden olur. Kiigiik yas ¢ocuk grubunun yogun bakim yatis ithtiyacinin
dah fazla bulunmasi heniiz olgunlasan bir immiin sistemlerinin olmasi ve saglik

bakanliginin rutinde yaptig1 ¢ocukluk asilarmin heniiz tamamlanmamis olmasidir
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(36). Cocuk hastalarda goriilen HE’lerin 6liim oranini %11 arttirdigi

diistiniilmektedir (37).

CYBU’de ve yenidogan yogun bakim iinitelerinde kompleks hastalarin yatis1,
damarlarin daha ince olmasi nedeniyle damar yolu bulunmasindaki zorluklar,
dammar yolu ve agilan kataterleri stabilize etmekteki zorluk, ilaglarin damar yoluna
daha kolay zarar vermesi ve damar yollarinin bu nedenle sik degistirimesi ihtiyaci,
daha sik araliklarla hemsirelerin bakim yapma gerekliligi HE goriilme sikliginm

yetigkinlere ek olarak ¢ocuk hastalarda arttiran durumlardir (38).

YBU’lerinde damar yolu agilamayan hastalar ve verilen medikal tedaviler
dolayistyla biiyilk damar yolu ihitiyact dogdugundan damar i¢i kateterlerin yaygin
kullanim1 kan dolasimi enfeksiyonlarini arttirdigi bilinmektedir. Ozellikle santral
vendz kateterler, enfeksiyona sebebiyet verem en onemli kateter tipleridir (39). Bu
tir girisimsel islemlerin kullaniminin artmasi kan dolasimi enfeksiyonlarinin

artmasina katkida bulunmaktadir.

VIP, CYBU’lerde nozokomiyal enfeksiyonlarda ikinci neden olarak yer
almaktadir. Ventilator destegi verilen hastalarda 48 saat ve sonrasinda baslayan
pnémoniler VIP olarak tanimlanir. VIP %60-70 oranla hastane kékenli pnémonilerde
ilk sirada gelmektedir. Mekanik ventilator ihtiyaci olan hastalarda pnémoni riski 6-
21 kat artis gostermektedir. Hastaneden kaynaklanan pndmoniler igin tespit edilen
oliim oran1 % 30-70 degisim gostermektedir. (40,41).

VIP baslangic zamanina gore erken ve geg olarak simiflandirilir. Entiibasyon
sonrasi ilk 96 saat icerisinde gbzlenen pnomoni erken olarak ve 96 saat sonrasinda
tespit edilen pndmoni ise ge¢ baslangighh VIP olarak adlandirilir (40,42). Erken
baslangich VIP etyolojisindeki mikroorganizmalar S. aureus, S. pneumonia ve H.
influenzae gibi toplum kokenli mikroorganizmalar olurken ge¢ baslangich VIP
etyolojisinde yer alan mikroorganizmalar P. aeruginosa, metisiline direngli S. aureus
(MRSA), Klebsiella tiirleri ve A. baumannii vb. tedavisi daha gii¢ olan patojenlerdir
(40,43,44). Pnomoniye yol agan firsatgr mikroorganizmalar hastanin viicut
florasindan, cevresel etmenlerden, diger yogun bakim hastalarindan, ziyaret¢i hasta

yakinlarindan ve saglik personellerinden kaynaklanabilir.

Mekanik ventilasyonun pnémoni riskini yedi kat arttirdigi bilinmektedir. VIP

tanis1 oldukea giictiir. VIP tanis1 koymak klinik bulgular ve radyolojik goriintiilemer
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esliginde yetersiz kalmaktadir. Endotrakeal aspirat, bronkoalveolar lavaj ve
korunmus firga yontemleriyle alinip incelenen Kkiiltlirlerin taniyr koymak igin
yardimlar1 olmaktadir. Klinik bulgular ve radyolojik bulgularin yani sira tani igin
mikrobiyolojik  verilere gereksinim duyulmaktadir (45,46). Ayiric1  tanida
kontiizyonu, pulmoner kanama, ARDS, atelektazi, kimyasal aspirasyon pnomonisi,

radyasyon pndmonitisi, pulmoner emboli gibi hastaliklar da akla gelmelidir (47).

Mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalarda endotrakeal tiipten alinan
orneklerde kolonizasyon da sik¢a karsilasilan bir durumdur ve aktif enfeksiyonla
ayriminin yapilmasi gereken bir durumdur. Bundan dolayidir ki kolay uygulanan bir
yontemi olan, ucuz, komplikasyonlar1 daha az olan, 6zel egitim gerekliligi olmayan
ETA orneklerinin mikrobiyolojik incelenmesine ¢ogunlukla ihtiyag duyulmaktadir
(48,40).

YBU’lerde izlenen hastalardaki enfeksiyonlarm siklikla antibiyotiklere
direngli mikroorganizmalarla meydana geldigi bildirilmektedir. Bu direng¢ artisini
hastaligin siddeti, hastanede yatig sliresi, girisimsel islemlerin artis1, direngli
bakterilerle karsilasma olasiligindaki artig, yetersiz enfeksiyon kontrolii, ampirik
olarak kullanilan ¢ok ilacl antimikrobiyal tedavi etkilemektedir. Ayrica, YBU’lerde
yatan hastalarin ¢ogunun immiin sistemlerindeki disiiklik ve antibiyotik

kullaniminin fazla ve siiresinin uzun olmasi da direng¢ sorununu arttirmaktadir.

YBU’lerde bakterilerde antimikrobiyal direncin ortaya ¢ikisi genelde
nozokomiyal enfeksiyon etkeni bakterilerde ortaya ¢ikan diren¢ mekanizmalar ile
benzerlik gosterir. YBU’lerde en ¢ok izole edilen problem gram-negatif bakteriler; P.
aeruginosa, Indol pozitif Proteus’lar, Klebsiella spp., Citrobacter freundii,
Escherichia coli, S. maltophilia, Enterobacter spp., S. marcescens, A. baumannii’dir
(49).

Gram pozitif mikroorganizmalara baktigimizda son yillarda KNS’ler hastane
enfeksiyonlarinda 6nemli bir yer edinmistir. Bununla birlikte antibiyotiklere direng
gelistiren mikroorganizmalar yogun bakimlarin giincel problemi olmaya devam
etmektedir. Metisiline direncli stafilokoklar 6zellikle ventilator iligkili pnomonilerde

onemli yer tutmaktatir.
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2.4. Yogun Bakim Unitelerinde Sik Rastlanan Mikroorganizmalar

2.4.1. Stafilokoklar
Stafilokoklar; gram-pozitif, fakiiltatif anaerob, sporsuz, hareketi olmayan,

katalaz-pozitif, bazi suslar1 firsat¢1 patojen 6zelligi gosteren bakterilerdir.

KNS’lerin ana ekolojik nisleri insan deri ve mukoz membranlaridir. insan
viicudunda S. epidermidis basta olmak tizere, S. haemolyticus, S. saprophyticus, S.

cohnii gibi koagiilaz negatif stafilokoklar yer almaktadir.

Bu bakteriler yabanci cisimlerin implantasyonu sirasindaki kontaminasyonlari
sonucu biyofilm olusturmakta, konagin immiin yanitina ve antibiyotik tedavisine

kars1 koymaktadir.
Penisilin  direngli ~ Stafilokoklar  1950’lerde  gozlenmis, Stafilokok

enfeksiyonlarmin tedavisinde metisilin ve tiirevleri tercih edilmistir. Sonrasinda
metisiline de direng rapor edilmistir. Giiniimiizde vankomisin-direngli stafilokoklar
izole edilmis, vankomisin ve teikoplanin duyarliliginda azalma oldugu rapor
edilmistir (50). Ayrica, KNS’lerin okzasilin direnci son zamanlarda giderek artig
gostermistir. Bu durum KNS enfeksiyonlarinin tedavilerinde glikopeptid kullanim
sikligina neden olmustur. Bundan dolay1 da 1990’lardan itibaren glikopeptid direngli
KNS’lerin sayisinda diinyada artis gézlendigi bildirilmistir (51).

Kiltir olarak bilinen uygun biiyiime ortamlar1 kullamilarak bu
mikroorganizmalar c¢ogaltilir. Bu ortamlarda mikroorganizmalar iizerinde yapilan
antimikrobiyal duyarlilik testleri hangi antimikrobiyal rejimin etkili oldugunu
belirlemek i¢in gergeklestirilen bir laboratuvar prosediiriidiir. Bu yolla bakterilerin
direncini ve duyarliligini belirlemek uygun tedavi rejimlerinin uygulanabilmesi i¢in
gerekli hale gelmistir (52).

a. Staphlococcus heamolitycus

S. heamolitycus; koagiilaz negatif stafilokoklar arasinda en yaygin 2. tiirdiir
(53). S. haemolyticus baslangigta zararsiz oldugu varsayilsa da invaziv ve kalici tibbi
cthaz1 olan hastalarda patojenite {izerindeki rolii 1970’lerin basinda ortaya

koyuldu(54). Bu tiiriin antibiyotiklerin ¢goguna direncli oldugu bilinmektedir (55).
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b. Staphylococcus epidermidis

S. epidermidis, nozokomiyal enfeksiyonlarinin  6nemli bir sebebi haline
gelmesiyle glinimiizde degeri artan bakteriler arasindadir. S. epidermidis uzun bir
slire nispeten zararsiz olarak kabul edilirken, artik genel olarak bir patojen olarak
kabul goérmektedir. Bununla birlikte, S. epidermidis, insan derisinin normal bir
sakininden enfeksiy0z bir ajana donlismek icin yatkin bir konak¢iya ihtiya¢ duyar ve

bu nedenle agikga firsatg1 olarak tanimlanmalidir.

KNS baz alindiginda S. Epidermidis en sik tireme tespit edilen ve hastaneden
kaynaklanan KNS bakteriyemilerinin %74-92'sini olusturan mikroorganizmadir.
Enfeksiyonlart genellikle hastalarin cilt florasinda bulunmasi sebebiyle saglik¢ilar ile
taginmasi ve cerrahi bolgelerin kontaminasyonu sonucu ortaya ¢ikmasinin yani sira
ortopedik cihaz, intravendz kateter, prostetik kalp kapakeigi, ventrikiillere konulan

santlar, periton diyaliz kateterleri gibi girisimler ile gelisebilmektedir (56-58).

Penisilinlerin ~ bulunup bakteriler {izerinde kullanilmaya baslandigi
zamanlarda stafilokoksik enfeksiyonlarin tiimiinde kullanilabiliyorken ilerleyen
zamanlarda mikroorganizmalarin beta laktamaz gelistirmesi iizerine penisilinlere
yiksek derecelerde direng gostermeye baglamislardir.  Stafilokoksik beta
laktamazlara dayanikli penisilinlerin  bulunmasiyla bu bakterilerle olusan

enfeksiyonlarin kontrolii bir siire daha saglanabilmistir (59).

Stafilokoklar; antibiyotikleri inaktive edebilen beta-laktamazlar1 {iireterek
veya antibiyotiklerin baglandiklar1 hedef proteinlerde degisiklik yaparak beta laktam
antibiyotiklere diren¢ gelistirirler. Metisilin direnci, mecA geni ile kodlanan PBP2a
olusturmasi ile olugsmaktadir. Mikroorganizmalar viicutta beta-laktam antibiyotiklerle
karsilastigi zaman antibiyotik afiniteleri daha fazla olan PBP'ler antibiyotiklerle
aktivitesi engellenirken, PBP2a'ya afintelerinin digerlerine gore daha diisiik
olmasiyla beta-laktam baglanmamis olur ve bakteri hiicre duvari sentezlemeyi
stirdiirmeye devam eder (60,61). Bu durumda glikopeptid antibiyotiklerin kullanim1
mecburiyeti dogmaktadir (62).

c. Staphylococcus aureus

S. aureus, gram pozitif reaksiyon veren bir bakteridir. Ureme gériilmesi igin

en sik kanli agar kullanilmaktadir. Tavsan plazmasini koagiile etmesi ile diger
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stafilokok tiirlerinden ayrilmaktadir (63,64). insanlarin burnunda bulunur ve ellerle
tasinmasi gerceklesir. Rutin bakim esnasinda saglik personelinin elinin buruna
temas1 ile ve hasta bakimi sirasinda deriden deriye temas ile bulas gergeklesir.
Pnomonili trakeostomili hastalar, yanik iinitesindeki yara bolgesindeki enfeksiyonlar

disinda hava yolu ile yayilma S. aureus’un tasinmasinda ¢ok az rolii bulunmaktadir.

Penisilin baglayan proteinlerin ¢ogu tiim beta-laktam antibiyotiklerle bloke
edilmesine ragmen, PBP2a beta-laktam antibiyotiklere baglanamaz. Bunun ig¢in
metisiline direngli olan stafilokoklar diger beta-laktamlara, beta-laktamaz inhibitorii
antibiyotiklere, karbapenemlere direngli kabul edilmektedir (65). Metisiline direngli
stafilokokus aureus’un neden oldugu enfeksiyonlarin tedavisinde; standart

antibiyotik tedavisi 1V vankomisindir.

2.4.2. Pseudomonas aeruginosa
Bu bakteriler dogada siklikla yer alan non-fermantatif gram negatif basiller

olup firsat¢1 enfeksiyonlara ve HE’larina neden olurlar. Coklu antibiyotik direnci

nedeniyle hastalar i¢in yiiksek risk teskil etmektedir (66,67).

Hizli diren¢ gelistirebilmelerinin nedenleri; beta-laktamaz tiretim, dis
membranlarin gegirgenliklerinde azalma ve aktif pompa sistemlerinin bulunmasidir
(68,69). P. aeruginosa c¢oklu antibiyotik direnci gostermesii ve kullanilan
antibiyotiklere hizli direng gelistirebilmesi nedeniyle tedavilerde 6nemli problemler
yaratmaktadir (70,71).

2.4.3. Acinotobacter baummanii
A. baumannii; gram negatif, oksidaz negatif, nonfermentatif kokobasildir.

Hastane kokenli enfeksiyon etkenleri i¢inde bulunmaktadir. Coklu ilaca direncgli A.
baumannii; sepsise, iiriner sistem ve yara yeri enfeksiyonlarina, ventilatorle iliskili

pnoémonilere, menenjite ve endokardite neden olabilen mikroorganizmadir (72,73).

Hastaligin ilerleyisi, gecirilmis enfeksiyonlar ve diizensiz antibiyotik
kullanim1 A. baumannii enfeksiyonlarinda hizla yayilma ve g¢ogalmaya neden
olmaktadir (74,75). Hastanelerde &zellikle YBU’lerde etyolojik faktdrlerin

belirlenmesi ve diizenlenmesi ile enfeksiyon riski azaltilabilir.
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2.4.4. Klebsiella pneumonia
K. pneumoniae, Enterobacteriaceae ailesinin bir iyesidir. Toplum kaynakli

enfeksiyonlar ile birlikte hastane enfeksiyonlari igin de 6nemli etkenler arasinda yer
almaktadir (76). YBU’nde de pndmoni ve bakteriyemilerin énemli bir bdliimiiniin
nedeni olarak gosterilmektedir. Ozellikle son yillarda GSBL iireten K.
Pneumoniae’larin artmasiyla bu enfeksiyonlar igin karbapenemler kullanilmaya

baslanmig ve direng gelisimi de bununla birlikte artis gostermistir (77).

YBU’lerde K. pneumoniae larda karbapenem direnci artmasi tedavi
anlaminda 6nemli problemleri beraberinde getirmis ve hastalarin hastanede yatis
stireleri uzamustir (78,79). Yatis giinii arttikga uygulanlar girisim, antibiyotik sayisi
da artis gostermektedir.

2.4.5. Serratia marcescens
Enterobacteriaceaec familyasina ait firsatgt gram negatif bir basildir.

Marcescens tiirleri, Serratia cinsinin en onemlisidir, ¢ilinkii insanlarda ¢ok cesitli
firsatc1 enfeksiyonlarla iliskilendirilmistir. Bir zamanlar bu mikroorganizma, ¢evre
kirliliginin zararsiz bir isareti olarak kullanilmistir, ancak bugiin istilac1 bir
mikroorganizma olarak tanimlanmakta olup g¢ogunlukla yogun bakim odalar1 ve

kontrol noktalarinda, hastane ortaminda hasara yol actig1 bilinmektedir.

2.4.6. Stenotrophomonas maltophilia
S. maltophilia, dogada ve insanlarin orofarenksinde bulunabilen

nonfermentatif gram negatif bir basildir. Cogunlukla yogun bakimlarda goriilmekle
birlikte uzun hastane yatiglari, genis spektrumlu antibiyotik kullaniminin artmasi,
mukokutandz bariyerlerde bozulma hastalar agisindan S. Maltophilia enfeksiyonu
gelismesinde  6nemli  risklerdir (80). Solunum  sisteminde, kan akim
enfeksiyonlarinda, yara ve tiriner sistemin enfeksiyonunda tireme siklig1 yiiksek bir
patojendir (81).

S. maltophiliae enfeksiyonlarmin tedavisinde diger bir¢ok antibiyotige
direngli olmast ve trimetoprim-sulfametoksazol (TMP-SXT) duyarliliklarinin

oldukga fazla olmasi nedeniyle oncelikli tercih edilme sebebidir (82).
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2.4.7. Candida albicans
CYBUde en sk  goriilen 2  fungal  enfeksiyon  etkeni

Candida ve Aspergillus ‘tur. Invaziv mantar enfeksiyonlarn YBU’de morbidite ve

mortalitede artis saglamaktadir.

Candida enfeksiyonlari, hastanin kronik bir hastaligi olup kendiliginden
olusabilirken hastaneye yatis sirasinda uygulanan damar i¢i besleme sivilart immun
supresor ilaglar ve antibiyotiklerin uzun sureli kullanilmasiyla da gelisebilir.
Bagisiklik sistemini baskilayan ilaglarin kullanimi nétrofil aktivitesini Onleyerek
mantar enfeksiyonlarinin  gelisimine zemin hazirlamaktadir. Batin  agilan
operasyonlarda mukoza biitiinliigii bozulmasi nedeniyle barsaktan dolasima kandida

gecisi daha kolay olmaktadir.
2.5. Yogun Bakim Unitelerinde Sik Kullanilan Antibiyotikler

2.5.1. Amikasin
Amikasin; aminoglikozit tlirevi bir antibiyotiktir. Kullanim endikasyonlart;

bakteremi ve septisemi (neonatal sepsis dahil), genitoiiriner sistem komplike ve
tekrarlayan enfeksiyonlari, solunum ve merkezi sinir sistem enfeksiyonlarinda,
osteo-eklem enfeksiyonlari, yaniklar, karin enfeksiyonlart (peritonit dahil), ameliyat

sonras1 abdominal cerrahi sonrasi enfeksiyonlardir.

Onceden varolan bdbrek fonksiyon bozuklugu veya énceden varolan isitme
problemleri bulunan hastalarda amikasin uygulanmasinda dikkatli olunmalidir.
Amikasin ile tedavi edilen hastalar, amikasinin kendisi tarafindan indiiklenen

toksisite ve nefrotoksisite nedeniyle yakindan izlenmelidir.

2.5.2. Vankomisin
Bakteri hiicre duvari sentezini engelleyerek islev gosterir. Yalnizca parenteral

kullanim imkani1 mevcuttur. Serdz bosluklara ve menenjit durumunda BOS igine iyi
niifuz eder. Penisilin G direnci olan streptekok ile stafilakok enfeksiyonlari igin

kullanim1 bulunmaktadir.

Ototoksik etkisi bulunmakta olup dozun yiiksek olmasi durumunda isitme
kayb1 kalic1 olarak meydana gelir. Nefrotoksik etkisinden dolayr KBY hastalarinda
doz ayarlanmalidir. Alerji riski ytiksektir.



17

Glikopeptidlerin farmakokinetik 6zellikleri kendi iglerinde farkliliklar
gostermektedir. Teikoplanin nefrotoksisite riski daha az olmasindan dolay: ilag
diizeyini kanda takip gerekmemektedir. Ayrica vankomisine gore lipofilik bir ajandir
(83,84). Vankomisin, diyaliz edilebilir ilagtir. Renal replasman tedavisi altindaki

hastalarda idame dozlari, terapétik ilag izlemi ile belirlenmelidir (85).

2.5.3. Teikoplanin
Teikoplanin; Actinoplanes teichomyceticus suslarindan {iretilen ve 7 iiyeli

peptid zincirinden bir antibiyotiktir. Kimyasal yapi1 ve antimikrobiyal etkinlik

acisindan vankomisin ile benzerligi bulunmaktadir (86,87).

Teikoplaninin yan etkilerinin daha az bulunmasi intramiskiiler kullanim
kolayliginin olmasi yaninda giin icinde bir kez verilmesinin yeterli olusu
vankomisine ustiinliikleri arasindadir. Gram pozitif bakterileri enfeksiyonlarinin
tedavisinde uygulanmaktadir. Aerobik ve de anaeorobik Gram-pozitif bakterilere
etkisi bulunmaktadir (86,87).

2.5.4. Linezolid
Ribozomun 50 S initesinin 23S rRNA kismina tutunarak translasyon

baslamasi i¢in gereken 70 S baslangi¢ kompleksinin olugsmasina engel olur ve protein
sentezini baglamasini 6nlemis olur. Bu nokta diger bazi antibiyotiklerin tutunma
noktalarinin yakininda oldugundan birbirlerini inhibe etme ihtimalleri bulunmaktadir
(88).

Linezolid; MRSA, metisilin duyarli ve direngli koagiilaz negatif stafilokoklar,
vankomisin duyarli ve vankomisine direncli Enterococcus faecium ve Enterococcus
faecalis (VRE), penisilin duyarli ve direngli streptokoklar, Corynebacterium spp.,
Listeria monocytogenes, Bacillus spp. , Micrococcus spp., Erysipelothrix
rhusiopathiae, Leuconostoc spp., Rhodococcus equi, Pediococcus spp., Actinomyces
spp, (89,90) ve Nocardia (91) tiirlerine de etki etmektedir. Gram negatif etkenlerden
Neisseria tiirlerine ve Haemophilus influenzae’ya da etkili oldugu bildirilmistir,

bunlarin haricinde Gram negatif bakterilere etki etmemektedir.

2.5.5. Meropenem
Meropenem, nonkarbapenemaz beta-laktamazlarin bir ¢ogunun pargalama

mekanizmasina direngli karbapenem grubu sentetik bir antibiyotiktir. E. coli ve P.
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aeruginosa’da PBP 2, 3 ve 4’ii; ve S. Aureus’ta PBP’ler 1, 2 ve 4’ segerler. 2-
pozisyonunda pirolidinil bulunmast Gram negatif basillere karst bakterisidal

aktivitesinde artis saglar (92,93).

Hastane kaynakli pnomoni, kistik fibrozis hastalarinda goériinen bronko-
pulmoner enfeksiyonlar, komplike idrar yolu enfeksiyonlari, komplike intra-
abdominal enfeksiyonlar, intra-partum ve post-partum enfeksiyonlar, akut bakteriyel

menenjit gibi enfeksiyonlarin bakteriyemili hastalarinda tedavisinde endikedir.

2.5.6. Kolistin
Katyon yapisinda olmast nedeniyle gram negatif bakterilerdeki dis

membranda yer alan ve anyonik yapisi nedeniyle tutunabildigi lipopolisakkaridlere
baglanarak etkisini gosterir. Lipopolisakkarid molekiillerini birarada tutmaya
yarayan divalan katyonlarin yerlerini degistirerek, dis membranlarinda bozulma ve
gecirgenlikte artis yaparak bakterileri oldirtir (94-96). Antibakteriyel etkisinin
yaninda lipopolisakkaridin lipid A kismina da baglanip endotoksin etkisini engeller.
Bakterilerin kolistin duyarliliginda hiicre membraninda bulunan fosfolipitlerin

miktar1 ve divalan katyonlarin miktari etkilidir (94).

Servislerde, birgok antibiyotige dire¢ gelistirmis olan bakteriler (A.
baumannii, P. aeruginosa, K. pneumoniae) ile ortaya c¢ikan enfeksiyonlarda
uygulanilmasi yaygin goriis olarak kabul edilmektedir. Boylece direngli gram-negatif
bakterilerle olusan enfeksiyonlarda tedavi amaciyla kullanilabilir (95,97).

2.5.7. Trimetoprim siilfametoksazol

Trimetoprim ve sulfametoksazol her iki molekiil bakteriyostatik olmasina

ragmen kombinasyonlar1 bakterisidal etkilidir.

Ko-trimoksazol seklinde de isimlendirilir ve S. maltophilia, Pneumocystis
jirovecii, Listeria monocytogenes enfeksiyonlarinda tedavide, idrar yolu
enfeksiyonlarinda, prostatit, kronik bronsit akut alevlenmelerinde ve MRSA’nin cilt

enfeksiyonlarma etki gosterir.

2.5.8. Amphotericin B
Sistemik mantar enfeksiyonlarin tedavisinde ve bazi Amerikan mukokiitan6z

leishmaniazislerin tedavisinde kullanilir.
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Notropenisi bulunan hastalarda nedeni bilinmeyen atesin (FUO) tedavisi igin
de yer verilmelidir. FUO, 96 saat antibiyoterapiye ragmen devam eden inatg1 ates
olarak tamimlanir; bu tarz bir ates notropenik hastalarda sistemik bir mantar

enfeksiyonu olabilecegini diisiindiirmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Dizayni

Calismamiz Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Yogun Bakim Unitesinde yapildi. CYBU’ de
tamamu ti¢iincii diizey olan 8 yatakli, hastabas1 ekokardiyografi, plazmaferez, high —
frequency oscillatory ventilation (HFOV), hemodiyafiltrasyon ve gereginde
ekstrakorporal membran oksijenizasyonu (ECMO) imkanlar1 olan, invaziv ve non-

invaziv her tiirlii islem yapilabilen bir yogun bakim iinitesidir.

Bu calisma; CYBU’de Mart 2020-Mart 2022 tarihleri arasinda yatmis olan

hastalarin verileri geriye doniik toplanarak yapilda.

Arastirmaya dahil edilme kriterleri; 1 ay ile 18 yas arasinda olmak, ¢ocuk
yogun bakim iinitesinde 48 saatten uzun siire yatmis olmak ve yatis sirasinda en az
bir kez trakeal aspirat ve/veya kan kiiltiirii alinmas1 olarak belirlendi. Ilk yatis

kiiltiirleri ¢aligmaya dahil edilmedi.

Calismada Cocuk Yogun Bakim Unitesinde Mart 2020- Mart 2022 arasinda
165 hastadan 677 kan kiiltiirsi, 93 hastadan 407 trakeal aspirat kiiltiirii alindu.

Calisma icin etik kurul onayr ve bilgilendirilmis olur formlar1 alindi.

Gaziantep Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafininca onay verilen

calismanin protokol numaras1 2022/128"dir.

3.2. Kiiltiir Alma Yontemi

Kiiltiir alma endikasyonlart; sepsis tanisi alan hastalardan kiiltiir alindi.
Sepsis; siipheli veya ispatlanmis bir enfeksiyon ile Sistemik Inflamatuvar Yanit

Sendromu kriterlerinin var olmasidir.
SIRS ; En az biri anormal viicut 1s1s1 veya lokosit sayis1 kriteri olmasi sartiyla
asagidakilerden iki tanesinin bulunmasi SIRS tanisinda yeterli olmaktadir.
e Ates veya hipotermi: viicut 1s151>38.5°C veya <36°C ,
e Kalp tepe atiminin yasa gore normalden 2 SD {izerinde olmas1 ya da 1 yas alt1

cocuklarda baska nedene bagli olmayan kardiyak depresyon sonucu gelisen
bradikardi,
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e Solunum sayisinin yasa gore normal degerlerinden 2 SD iizerinde olmasi
e Lokosit sayisinin yasa gore normal degerlerinin {izerinde veya altinda olmasi ya

da olgunlasmamis nétrofil oraninin %10’un {izerinde bulunmasidir (98).

Kan kiiltiiri alma yontemi; Kiiltiir alinirken kan alinmasi planlanan yer alkol
(%70) ile silindi, 1-2 saniye beklendi, sonrasinda povidon iyodin (%10) ile
merkezden baslanarak periferi de silindi, ve kurutmak i¢in 1-2 dakika daha beklendi.
Kan kiiltiirii intravendz kateterden alinacaksa katater igerisinde kalan heparini ekarte
etmek i¢in serum fizyolojik ile santral vendz katater yikandi. Sisenin lizerindeki
lastik tipanin steril olmamasindan dolay1 plastik kapak alindiktan sonra alkol ile
silindi. Kan kiiltiir sisesine konulduktan sonra kapak tekrar alkol ile silindi. Alkol
kullanim1 sonras1 kurumasi beklendi. Kiiltiir sisesindeki kanin pihtilasmamasi igin

sise yavasca calkalandi.

Derin taspirat kiltiirii alma yontemi; entiibe hastalarda rutinde kullanilan
steril kiiltlir toplama kabi ile alindi. Tiim ekipman steril alana agildi, steril eldivenler
giyildi. Hasta <10 kg ise 3 ml, 5-20 kg ise 5 ml, >20 kg ise 8 ml steril %0.9 NaCl, 10
ml’lik steril enjektdre gekildi. Uglii muslugun bir ucuna steril kiiltiir toplama kabinin
sondas1 yerlestirildi. Uclii muslugun dik ucuna siv1 ¢ekili enjektdr yerlestirildi. Uglii
musluk enjektor-NG sonda hatt1 agik olacak sekle getirildi. Kiiltiir toplama kabi girisi
aspirator hattina yerlestirildi, hasta ventilatorden ayrildi. NG sonda endotrakeal tiipiin
icine yerlestirildi. NG sonda ETT'nin uzunlugunun 6tesinde ilerlemesini saglamak
icin direng saglanana kadar yavasca ilerletildi. Enjektordeki sivi ve havayr NG sonda
icerisinden verildi. Uclii musluk NG sonda-kiiltiir toplama kabi-aspirator hatt1 acik
olacak sekle getirildi. NG katateri maksimum 1-2 cm yukar1 ¢ekerek aspirator ile
aspire edildi ve kiiltiir toplama kabi kapatildi. Hasta ventilatdre baglandi,
oksijenizasyonu saglandi, ventilasyonu kontrol edildi. Numune etiketlendi ve

bekletmeden mikrobiyoloji laboratuvarina gonderildi.

3.3. Mikrobiyolojik Yontem

Hastalardan alinan kan kiiltiiri 6rnekleri, pediatrik kan kiiltiirii siselerine (BD
BACTEC, ABD) alindi ve bekletilmeden mikrobiyoloji laboratuarma gonderildi.
Mikrobiyoloji laboratuvarinda otomatize kan kiiltlirii sisteminde (BACTEC FX,

ABD) 7 giin inkiibasyona birakildi. Inkiibasyon siiresi icerisinde pozitif iireme
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sinyali goriilen kan kiiltiirii siseleri ¢ikarilarak sterilite kurallarina uygun olarak %5
koyun kanli agar (BD, ABD) ve Eozin-Metilen Blue Agar (BD, ABD) besiyeri

plaklarina inokiile edilerek ekim yapildi.

Trakeal aspirat Ornekleri sterilite kurallarina uygun olarak %35 koyun kanl
agar (BD, ABD) ve Eozin-Metilen Blue Agar (BD, ABD) besiyeri plaklarina inokiile
edilerek ekim yapildi. Akabinde, ekim yapilan plaklar etiive kaldirilarak 37°C’de 24
saat boyunca inkiibe edildi.

Inkiibasyonu tamamlaninca incelenen besiyeri plaklarinda iireme gdzlenen
bakterilerin koloni morfolojileri incelendi, konvansiyonel yontemler ve otomatize
identifikasyon sistemi (Vitek 2, Fransa) ile bakteri tiirleri tanimlandi ve yine

otomatize sistem (Vitek 2, Fransa) ile antibiyotik duyarlilik profilleri belirlendi.

3.4. Verilerin Toplanmasi

Hastalarin verilerinin toplanmasi igin bir form hazirlandi. Hastanin adi
soyadi, dosya numarasi, yasi, cinsiyeti, yatis nedeni, kan kiiltiirii ve trakeal aspirat

kiiltiiriinde tireyen mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarliliklar1 bu forma islendi.

3.5. Veri Analizi

Veriler excell programma girildi. En sik tireme tespit edilen 5
mikroorganizma ve bu mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklar1 belirlendi ve

sonuglar yiizde olarak verildi.
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4. BULGULAR

Gaziantep Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim
Dal1 Cocuk Yogun Bakim Unitesinde Mart 2020- Mart 2022 tarihleri arasinda tedavi
edilen 165 hasta ¢alismaya alindi. Hastalarin 97’si (%58.7) erkek, 68’1 (%41.2) ise
kiz ¢cocuktu. Hastalarin yaglari ortalamasi 5.6 + 0.38 SD yil bulundu.

Hastalardan toplam 677 kan kiiltiirii alinmastir. tablo 4.1°de ¢alismaya alinan

hastalarin yogun bakim iinitesinde yatis tanilar1 verildi.

Tablo 4.1. Caligmaya alinan hastalarin yogun bakim iinitesine yatig nedenleri

Yatis Nedenleri Say1 (n) Yiizde (%)
Kardiyovaskiiler Sistem Hastaliklar1 38 23
Norolojik Sistem Hastaliklar 32 19.3
Solunum Sistemi Hastaliklar: 27 16.3
Sepsis, Septik Sok 19 115
Onkolojik, Hematolojik Hastaliklar 12 7.2
Metabolik Hastalilar 9 5.4
Nefrolojik Hastaliklar 7 4.2
Intrakraniyal Kanamalar 7 4.2
Cerrahi sonrasi takip 6 3.6
Gastrointestinal Sistem Hastaliklar 3 1.8
Endokrinolojik Sistem Hastaliklar 2 1.2
Travma 3 1.8

Toplam 165 100
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Bu kiiltiirlerin 279’unda (% 41.2) iireme olmustur. Ureyen mikroorganizmalar tablo
4.2°de belirtildi.

Tablo 4.2. Kan kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalar

Mikroorganizma Say1 (n) Yiizde (%)
S. haemolyticus 54 7.9
S. epidermidis 48 7
S. hominis ssp 33 4.8
C. albicans 21 3.1
A. baumannii complex 17 25
S. maltophilia 16 2.3
K. pneumonia 15 2.2
S. paucimobilis 13 1.9
S. marcescens 13 1.9
C. parapsilosis 7 1
C. species 7 1
E. faecalis 4 0.5
E. coli 4 0.5
P. aeruginosa 4 0.5
S. aureus 4 0.5
E. faecium 4 0.5
S. capitis 4 05
S. mitis/oralis 3 0.4
C. tropicalis 2 0.2
D. acidovorans 1 0.1
P. mirabilis 1 0.1
C. jeikeium 1 0.1
C. lusitaniae 1 0.1
C. kefyr 1 0.1
Moraxella group 1 0.1
Toplam 279 41.2

En sik iireyen 5 mikroorganizma degerlendirmeye alindi. En sik goriilen
mikroorganizma S. haemolyticus (n:54, %7.9) , bu oran1 2. sirada S. epidermidis
(n:48, %7) izlemektedir. S. hominis 3. sirada (n:33, %4.8) yer almaktadir. C. albicans
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(n: 21, %3.1) 4. sirada, A. baumannii complex ( n:17, %2.5) 5. sirada bulundu. Kan

kiiltirli sonuglarinda en sik tireyen 5 mikroorganizma tablo 4.3’te belirtildi.

Tablo 4.3. Kan kiiltiirii sonuglarinda en sik iireyen 5 mikroorganizma

Mikroorganizmalar Say1 (n) Yiizde (%)
S. haemolyticus 54 7.9

S. epidermidis 48 7
S.hominis 33 4.8

C. albicans 21 3.1

A. baumannii 17 25
Toplam 173 25.3

Ureme saptanan mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklarina ¢aligildi ve

sonuglar yiizde olarak verildi.

CYBU’de en sik goriilen mikroorganizma S. haemolyticus suslarinin
antibiyogram sonucuna gore %75 tigesiklin, %27 daptomycin, %20 klindamisin, %7
fusidik asit, %3.7 levofloksasin duyarli olarak bulundu ve antibiyotik duyarlilig

Sekil 4.1°de gosterilmistir.

7,00% 370%

20,00% .
W Tigesiklin

B Daptomisin
1 Klindamisin

75,00% M Fusidik asit

27,00% m Levofloksasin

Sekil 4.1. S. haemolyticus antibiyotik duyarliligt
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Calismamizda kan kiiltiirli iremesini; 2. sirada S. epidermidis izlemektedir. S.
epidermidis %71 tigesiklin, %16 levofloksasin, %8 vankomisin ve %5 gentamisin

duyarli olup antibiyotik duyarliliklari sekil 4.2°de verilmistir.

5%

16% W Tigesiklin
B Levofloksasin
= Vankomisin

B Gentamisin

Sekil 4.2. S. epidermidis antibiyotik duyarlilig

Kan kiiltiirii Gireme sonuglarinda S. hominis 3. sirada yer almaktadir. S.
hominis antibiyotik duyarliligr sirast ile; %96 tigecycline, %36 daptomycin, %21
levofloksasin, %12 klindamisin bulundu. S. hominis antibiyotik duyarliligi sekil

4.3’te verilmistir.

12%

21%

M Tigesiklin

W Daptomisin

 Levofloksasin
96%

36% B Klindamisin
(]

Sekil 4.3. S. hominis antibiyotik duyarlilig
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Calismamizda C. albicans mikroorganizmalar igerisinde 4. sirada yer aldi.
Candida antifungal duyarliliklari; %90 mikafungin, %314 vorikonazol, %9
caspofungin, %4 amfoterisin B, %4 flukanazol, %4 flusitozin olarak bulundu. C.

albicans antifungal duyarliligi sekil 4.4’te verilmistir.

4%
4%
4%

m Mikafungin
B Vorikonazol
14% H Kaspofungin
B Amfoterisin B
B Flukanazol

M Flusitozin
90%

Sekil 4.4. C. albicans antibiyotik duyarlilig

Calismamizda kan kiltiiric tiremelerinde; A. baumannii complex 5. sirada
bulundu. A. baumannii %88 kolistin, %5 levofloksasin ve %5 oraninda tigesiklin’e

duyarli bulundu. A. baumanni antibiyotik duyarlilig: sekil 4.5te verilmistir.

5% 0

M Kolistin
M Levofloksasin

m Tigesiklin

88%

Sekil 4.5. A. baumannii antibiyotik duyarlilig
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CYBU’nde yatan hastalarda Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglhg ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Yogun Bakim Unitesinde Mart 2020-

Mart 2022 arasinda 93 hastadan trakeal aspirat kiiltiirii alinmistir. 93 hastanin 58’1 (%
62.3) erkek, 35’1 (%37.6) ise kizdi. Hastalarin ortalama yas1 5.6 £ 0.5 SD yil

bulundu.

Calismamiza alinan ¢ocuklarin yogun bakim yatis tanilari tablo 4.4°te

gosterilmistir.

Tablo 4.4. Trakeal aspirat kiiltiirii alinan hastalarin yogun bakim iinitesine yatis nedenleri

Yatis nedenleri Say1 (n) Yiizde (%)
Santral Sinir Sistemi Hastaliklart 25 26.8
Kardiyovaskiiler Sistem Hastaliklar 20 21.5
Solunum Sistemi Hastaliklari 12 12.9
Sepsis, Septik Sok 10 10.7
Onkolojik, Hematolojik Hastaliklar 6 6.4
Cerrahi sonrasi takip 5 5.3
Uriner Sistem Hastaliklari 4 4.3
Intrakranial Kanama 4 4.3
Metabolik Hastaliklar 3 3.2
Gastrointestinal Sistem Hastaliklar: 2 2.1
Travma 2 2.1
93 100

Toplam
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CYBU’nde 93 hastadan 407 trakeal aspirat kiiltiirii alinmistir. Bu kiiltiirlerin
297 (%72.9) tanesinde iireme tespit edildi. Ureme saptanan mikroorganizmalar tablo

4.5’te gosterilmistir.

Tablo 4.5. Trakeal aspirat kiiltiiriinde {ireme saptanan mikroorganizmalar

Mikroorganizma Say1 (n) Yiizde (%)
P. aeruginosa 106 %26
A. baumannii 74 %18
S. marcescens 40 %9.8
K. pneumonia 30 %7.3
S. maltophilia 22 %5.4
B. ceopacia 10 %2.4
S. aureus 6 %1.4
E. meningoseptica 4 %0.9
E. coli 2 %0.4
E. galinarum 1 %0.2
S. paucimobilis 1 %0.2
C. indologenes 1 %0.2
Toplam 297 %72.2

Ureme olan en sik 5 mikroorganizma degerlendirmeye alindi. Trakeal aspirat
kiiltiir iiremelerinde en sik rastlanan mikroorganizma P. aeruginosa (n:106, %26) ilk
siradadir. ikinci sirada A. baumanii (n:74, %18) gelmektedir. S. marcescens (n:40,

%09 ) 3. sirada yer almaktadir. K. pneumoniae (n:30, % 7 ) 4. sirada, S. maltophilia
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(n:22, %5 ) 5. sirada bulundu. Diger mikororganizmalar (Burkholderia Cepacia, S.
aureus, Spingomonas paucimobilis, Elizabethkingia meningoseptica,
Chryseobacterium  indologenes, Escheria coli, Enterococcus gallinarum,
Burkholderia cepacia ) her birinin iiremesi ¢alismamizda % 1 in altindadir. Trakeal

aspirat kiiltiirinde en sik tireyen 5 mikroorganizma tablo 4.6’da gosterilmistir.

Tablo 4.6. Trakeal aspirat kiiltiiriinde en sik iireyen mikroorganizmalar

Mikroorganizmalar Sayi (n) Yiizde (%0)
P. aeruginosa 106 26
A. baumannii 74 18
S. marcescens 40 9
K. pneumoniae 30 7
S. maltophilia 22 5
Toplam 272 65

Trakeal aspirat kiiltiiriinde en sik iireyen mikroorganizma P. aeruginosa olup
antibiyotik duyarliligi %66 kolistin, %20.7 siprofloksasin, %8.4 pan-drug direngli,
%2.8 levofloksasin, %1.8 meropenem olarak tespit edildi. P. aeruginosa antibiyotik

duyarlilig: sekil 4.6’da gosterilmistir.

2,8%1,8%
8,4%

m Kolistin

m Siprofloksasin
20,7%
 Pan-drug

B Levofloksasin

66% ® Meropenem

Sekil 4.6. P. auriginosa antibiyotik duyarlilig
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Trakeal aspirat kiiltiiriinde en sik tireyen 2. mikroorganizma A. baummannii
olup antibiyotik duyarliligi; %98.6 kolistin, %1.3 levofloksasin olarak tespit edildi ve
antibiyotik duyarlilik yiizdeleri sekil 4.7’de verilmistir.

1,3%

m Kolistin

B Levofloksasin

98,6%

Sekil 4.7. A. baummannii antibiyotik duyarliligt

S. marcescens trakeal aspirat kiiltiir tireme sonuglarinda 3. sirada yer almakta
olup antibiyotik duyarliligi;; %57.5 siprofloksasin, %30 levofloksasin, %12.5
sefepim, %7.5 seftazidim bulunmustur. Antibiyotik duyarlililik yiizdesi sekil 4.8’de

verilmigtir.

7,5%

m Siprofloksasin
H Levofloksasin
57,5% m Sefepim

B Seftazidim

Sekil 4.8. S. marcescens antibiyotik duyarlilt
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K. pneumoniae, en sik 4. mikroorganizma olarak trakeal aspirat kiiltiiriinde
tespit edildi. Antibiyotik duyarliligi; %33.3 tigecycline, %26.6 Kkolistin, %26.6
trimethoprim/siilfametoksazol, %6.6 pan-drug direngli, %6.6 sefepim’dir.

Antibiyotik duyarlililik ylizdesi sekil 4.9°da verilmistir.

6,6%
6,6% H Tigesiklin

m Kolistin

™ Trimetoprim/Sulfametoks
26,6% azol

M Pan-drug

m Sefepim

26,6%

Sekil 4.9. K. pnémoniae antibiyotik duyarlilig

S. maltophilia CYBU trakeal aspirat kiiltiir sonuclarinda 5. sirada bulundu.
Antibiyotik duyarliligi; %95.4 trimetoprim/siilfametoksazol, %9 levofloksasin, % 4.5
meropenem, %4.5 seftazidim olarak tespit edildi. Antibiyotik duyarliligi sekil

4.10°da verilmistir.

4,5%

4,5%

9%

M Trimetoprim/Sulfametoks
azol

B Levofloksasin

m Meropenem

m Seftazidim

95,4%

Sekil 4.10. S. maltophilia antibiyotik duyarlilig
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5.TARTISMA

Enfeksiyonlarin erken tanisi, hastane kosullarindaki iyilesme ve destek
tedavilerindeki gelismelere karsin HE’ lar1 hastalarda morbidite ve mortalite iizerinde
etkisini korumaktadir. Hastane enfeksiyonlarindan sorumlu mikrobiyolojik ajanlarda
bolgeden bolgeye hatta iiniteden {niteye farklihk goriilmektedir (99).
Mikroorganizmalarin direng kabiliyetleri de giin gectikge artmaktadir (100).

Tuna A ve arkadaglarinin (101) yaptig1 ¢calismada; ¢calismaya alinan 1557 tane
kan kiiltiirliniin etken/kontaminasyon ayrimi yapilmadan incelenmesinde %25.7
(n=400) oraninda tireme bulunmus olup %74.3 (n=1157) oranla iireme tespit
edilmemistir. Hasta dosyalarinin retrospektif incelemesi sonucunda kiiltiirlerin
%17.5’inde (n=273) etken bir mikroorganizma iiretilmis ve %8.2’lik (n=127) kisim

ise kontaminasyon olarak siniflandirilmustir.

Calismamizda %@41.2 oraninda kan kiiltlirii iireme orani saptanmis olup
retrospektif bir ¢alisma olmasi dolayisiyla kontaminasyon ayrimi yapilamamustir.
Saglik personel sayi yetersizligi ve c¢ocuk hastalarda artan girisimsel islemler

nedeniyle kan kiiltiirii ireme oraninin daha yiiksek oldugu diisiiniildii.

Gililmez ve ark. (102) kan kiiltiirlerini degerlendirdikleri ¢alismalarinda kan
kiltiiriinde bir mikroorganizma tiretebilme yilizdesini %7.7 olarak bildirmislerdir.
Saglam ve ark. (103) yenidogan yogun bakim {iinitesinde gergeklestirdikleri bir
calismanin sonucunda ise kan Kkiiltiirlerinde %10.3 oraninda mikroorganizma
saptanmisti. YBU’deki bir baska c¢alismada ise YBU’lerindeki toplamda 1.564
hastadan toplamda 5.617 adet kan kiiltiirii galismaya dahil edilmis ve bu kiiltiirlerde
2.586 (%46) tanesinde tireme odugu gorilmistiir (104).

Calismamizda 677 kan kiiltiirii alindi, bu kiiltiirlerin 279’unda (%41.2) lireme
saptand1. Yogun bakimlarda kiiltiir tiremeleri nicelik olarak genis bir spektruma
sahiptir. Her iinitenin personel olanaklar1 ve hijyen kurallarini uygulama 6zellikleri,
tinitelerin floralar1 ve hastalar1 kontamine etme yiizdeleri farkli bulunmaktadir.

Sirin MC ve arkadaslarinin (104) yaptigi calismada degerlendirilen kan
kiiltiirlerinde 372 (%44.9) gram pozitif bakteri, 334 (%40.3) gram negatif bakteri ve
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123 (%14.8) maya mantar1 tespit edilmistir. Bu ¢alismadaki kan kiiltiirlerindeki
mantarlar tiremelerinin (n=123); 69 (%56.1)’u Candida parapsilosis, 39 (%31.7)’u
Candida albicans, 8’i (%6.5) Candida glabrata, 5’i (%4.1) Candida tropicalis, 2’si

(%1.6) Candida pelliculosa olarak tanimlanmuistir.

Bizim yaptigimiz ¢aligmada %22.2 gram pozitif bakteri, %12.6 gram negatif
bakteri ve % 5.5 mantar saptanmigtir. Ureme saptanan kan kiiltiirleri icerisinde %
53’linli gram pozitif bakteriler, %30’ unu gram negatif bakteriler, %13’iinii mantarlar
olusturmus olup sonuglarimiz Sirin MC ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismanin

sonuclar1 ile benzemektedir.

Diger bir calismada; kan kiiltliriinde tireyen tiim mikroorganizmalar arasinda
en sik tireme goriilen gram pozitif bakteri KNS bulunmus olup (n=148, %75.9), bunu
Enterococcus  faecalis  (%6.5) izlemektedir. Ureme saptanan  biitiin
mikroorganizmalar iginde en ¢ok lireme saptanmig olan gram negatif mikrorganizma
K. pneumoniae (%14.8) iken, bunu S. marcescens (%5.6), P. aeruginosa (%4.3) ve
A. baumanii (%3.1) izlemektedir. Ureme saptanan mantarlar arasinda C. albicans
(9%59.1) ilk sirada olup, C. parapsilosis (%27.3) ve C. tropicalis (%13. 6) 2. sirada
tespit edilmistir (105).

Calismamizda ise kan kiiltiiriinde tireyen biitliin mikroorganizmalar i¢inde en
¢ok bulunan gram pozitif bakteri benzer sekilde KNS’lar iken (%49) bunu E.
faecalis, S. aureus, E. faecium, S. capitis (%]1.2) aym oranla ikinci sirada takip
etmektedir. En sik tespit edilen gram negatif etken A. baumannii complex (%6) olup

bunu S. maltophilia (% 5.5) ve K. pneumonia (%5.3) takip etmektedir.

A. baumannii’nin diger ¢aligmalarin aksine en sik tespit edilen gram negatif
bakteri olmasinin nedeni damar i¢i kateterizasyonun yogun bakim iinitemizde sik
kullanilmas1 olarak diisiiniildii. Mantar tiremelerinde benzer sekilde ilk sirada C.
albicans (%56.3) yer almaktadir. Ikinci sirada C. parapsilosis (%18.1) ve C. species
(%18.1) takip ederken tiglincii sirada C. tropicalis (%3.6) yer almaktadir.

Giilmez ve ark.(102) yaptig1 ¢alismada HE etkenlerinin siklik siralamalari
incelenmis ve ge¢mis yillarda S. aureus goriiliirken, giiniimiizde hem erigkin hem de
pediatrik hasta popiilasyonunda KNS’larin yani sira Pseudomonas, Klebsiella ve

Acinetobacter tiirleri de goriilen etkenlerdendir (106-108).
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Hacettepe Universitesi’nde cocuklarda yapilan calismada hastane kaynakli
bakteriyemi etkenleri; KNS, Klebsiella, Pseudomonas ve Candida tiirleri olarak
siralanmistir (109). Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi pediatri serviste yatan
hastalarda 2004 yilinda bir ¢alisma yapilmis ve iriner sistem enfeksiyonu ile hastane
kaynakli kan akimi enfeksiyonunda en sik izole edilen patojen K. pneumoniae (%25)
olarak bildirilmistir (110). UUTF ¢ocuk servisinde 2003’te kiiltiir alian hastalarla
yapilan bir ¢alismada da kan akimi enfeksiyonunda en sik iireme goriilen
mikroorganizmalar KNS (%48) olarak tespit edilmistir (111). Yine bu ¢alisma

icerisinde mantar tiremesi %11 oraninda bulunmustur.

Calismamizda kan kiiltiiriinde mantar tireme tespit edilme oran1 %5.5 olarak
bulundu. Yogun bakimlarda kan kiiltiirlerinde mantarlarin {iremesinin nedenti,
kompleks medikal ve cerrahi problemler, dogal bariyerlerin bozulmasi o6zellikle
kataterlerin mantarlara giris yolu olusturmasi, ¢oklu girisimsel islemler ve uzun siire
antibiyotik kullanimidir. Calismamizda mantar liremesinin diger ¢alismalara kiyasla
kan kiiltiiriinde daha az oranda iireme saptanmasinin nedeni akilci antibiyotik

kullanimina 6nem verilmesi ve uzun siireli antibiyotik kullanimindan kaginilmasidir.

Raymond ve ark. (112) tarafindan yapilan bir ¢alismada kan dolasimi
enfeksiyonlarindaki etkenlerin iginde en sik tespit edilen etkenler; KNS, Klebsiella
spp, S.aureus, P. aeruginosa iken bizim yaptigimiz ¢alismada da benzer olarak en

cok KNS’lar tiremistir. Bunu C. albicans ve A. baumannii takip etmektedir.

Kan dolasiminda tespit edilen mikroorganizmalarin neden oldugu
enfeksiyonlarin sepsis olusturma ihtimalleri daha yiliksek olmasi nedeniyle ekstra
onem arz etmektedir. Vincent JL ve ark.’min (113) ¢alismasinda kan dolagimi
enfeksiyonlari icinde en sik iireme olan etken koagiilaz negatif stafilokoklar (KNS)
ve S. Aureus’tur. Koksaldi ve ark.’min yaptigi calismada ise kan dolasimi
enfeksiyonlarinda yine ayni sekilde gram-pozitif koklar en ¢ok iireme olan

mikroorganizmalar olarak saptanmistir (114).

Sahin A ve ark.’larinin yaptig1 bir ¢aligmada ndroloji yogun bakimda goriilen
kan enfeksiyonlarinin orant %57.1 bulunmus olup en fazla KNS, devaminda
Candida spp. %28.5 etken bulmuslardir (115). Calismamizda KNS’lar kan kiiltiirii
tiremelerinde benzer sekilde en sik lireyen mikroorganizmalardir ve ardindan C.

albicans gelmektedir.
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Kan dolasimi enfeksiyonlarinda en sik tespit ettigimiz mikroorganizma
KNS’lar olup tiim kiiltiirlere oran1 % 19.7°dir. Caligmamizin kisitlilig1 geriye doniik
tasarimla ilerlenmesi ve bu nedenle kan Kkiiltiirlerinde ilireme goézlenen KNS igin
bulasin ayirt edilememis olmasidir. Calismamizda sonuglarin alinan 6rnek temelli
degerlendirilmeye dahil edilmesi KNS oranini beklenenden daha yiiksek ¢ikmasina
neden olabilecegi diisiiniilmektedir. KNS’larin normal mikrobiyal florasinin tiyesi
olmasi firsat¢1 patojen olarak hastalik yaratmasi yogun bakimlarda yatan hastalarin

immiin sistem yeterliligine gore yogun bakimlar aras1 farkliliklar yaratmaktadir

Giilmez ve ark. (102) calismalarinda izole edilen mantarlarin, biitiin
mikroorganizmalar igerisinde %10.8’lik bir orana sahip oldugunu tespit etmislerdir.
Yogun bakim birimlerinde ¢ogunlukla en sik lireme saptanan mantar enfeksiyonlari
C. Albicans enfeksiyonlaridir (102,116). Giilmez ve ark. (102) ¢alismasinda C.
albicans’in %47.3 oranla en ¢ok ilireme saptanan mantar oldugunu, bunu %21.7 ile
C. parapsilosis’in izledigini bildirilmiglerdir. Ergiil AB ve arkadaglarmin yaptig
calismada (117). Giilmez ve ark.(102) ¢alismasinin bugulara benzer sonuglarla en
stk saptanan mantar enfeksiyonu %59.1 ile C. albicans olarak bilinmekle birlikte onu
%27.3 ile C. parapsilosis ve %13.6 oranla Candida tropicalis izlemektedir. Yogun
bakim {initelerinde en sik izole edilen mantar etkeni Candida albicans olarak
bilinmektedir (102,117). Calismamizda ise en sik izole edilen mantar benzer seklide

C. albicans olup tiim mantar tiremeleri igerisindeki orant % 56.3’tiir.

Sepsisli hastalarda, immiin yetmezligi olanlarda, cerrahi islem gormiis veya
damar i¢i kateter uygulanan hastalarda son zamanlarda kan kiiltiirlerinde Candida
tirlerinin tireme oranlar1 biiylk Olciide artmustir. Becerra ve ark.(118) yaptig
calisgmada Candida spp. en sik iretilen etken olarak bulumus olup bizim

calismamizda KNS’lardan sonra 2. sirada Candida enfeksiyonlar1 saptanmistir.

Hastane yatisi olan hastalar baz alindiginda son yillarda mantar
enfeksiyonlarm siklig1 belirgin sekilde artmistir (119). Candida tiirleri YBU’lerinde
hastane enfeksiyonu olarak kabul goren kan dolasomi enfeksiyonlarinin arasinda
%8-15 oranla bildirilmistir (120). Cocuklarda hastane kaynakli kan akimi

enfeksiyonu bilinen ana nedenler arasinda Candida spp. de bildirilmistir (121).

Pinar Samlioglu ve Sabri Atalay’in Eriskin ve Cocuk YBU’de Santral Sinir

Sistemi, Kan ve Santral Venoz Kateterle iligkili Hastane Enfeksiyonu Etkenlerinin
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Bes Yillik Analizi ¢aligmasinda yogun bakim {initelerinde yatmakta olan 189
hastanin santral vendz kateterinde, 29 hastanin kan kiiltiiriinde Candida iiremeleri
bildirmislerdir. (122).

Bizim ¢aligmamizda kan kiiltiiri iireme sonucglarinda Candida tiirleri
KNS’lerden sonra 2. sirada yer almakta olup alt grup siralamasi; C. albicans (%56.3)
C. parapsilosis (%18.1) ve C. species (%18.1) takip ederken {iglincii sirada C.
tropicalis (%3.6) C. lusitaniae (%1.8), C. kefyr (%1.8) seklindedir. Farkli olarak kan
kiiltirinde C. albicans diger kandida tiirleri igerisinde daha yiiksek oranda

bulunmustur.

Acinetobacter’ler; toprak, yiyecek, su gibi yerlerde rahatlikla yasamlarini
siirdiiriirler.  Insanlar iizerinde deride ve miikdz membranlarda yerlesen,
antibiyotiklere direng gosteren, gram negatif, hareketsiz kokobasillerdir. Saglik
personelinin cildinde en sik tasidigi mikroorganizmadir (123,124). Acinetobacter
tirlerinin 6zellikle yogun bakim yatisi olan hastalarda goriilmesi nazokomiyal
enfeksiyonlar i¢in risk  olusturmaktadir (125,126). Zahide Yalaki ve
arkadaglarinin(127) yaptig1 bir c¢alismada; Acinetobacter enfeksiyon sikligr %2.9
olarak tespit edilmistir. Benzer sekilde Celebi ve ark (128)’nin yaptig1 ¢alismada bu
oran %1.06 olarak saptanmistir. Benzer sekilde calismamizda kan kiiltiiriinde A.

baumannii tireme siklig1 % 2.5 olarak tespit edildi.

Bir baska ¢alismadaysa bu oran %28.2 tespit edilmis ve boyle yiiksek bir
sonu¢ bulunmasiyla bu ¢alismayr yapan arastirmacilar, YBU’de yatan hastalarda
altta yatan hastaliklarin bulundugunu ve dolayisiyla yatis siirelerinin uzun olmasi ve
tekrarlayan hastane enfeksiyonlarina maruz kalmalarindan dolay: oranlarmin yiiksek

oldugunu belirtmislerdir (129).

Antibiyotik duyarli Acinetobacterlerin sebep oldugu enfeksiyonlarda genis
spektrumlu sefalosporinler, beta laktam/beta laktamaz inhibitorleri, karbapenemler
tek basgina veya aminoglikozidler ile birlikte uygulanabilirler (128-130). Son yillarda
bu antibiyotiklere karsi artan bir direng bulunmaktadir. Karbapenem direnci, 1998’de
%0 seklinde tespit edilmigsken, 2006’da %355 olarak bulunmustur. Direngli olan
tiirlere kars1 tedavide tigesiklin ve kolistin verilmektedir (131).

Calismamizda da A. baumannii %88 kolistin, %5 levofloksasin ve %5

oraninda tigecycline’e duyarli bulunup, diger antibiyotiklere direncgli oldugu goriildii.
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Sonug¢ olarak, Acinetobacter enfeksiyonlari, CYBU’de ciddi problemler

yaratmaktadir.

YBU’lerinde goriilen hastane enfeksiyonlarinda alt solunum yolu
enfeksiyonlari iist siralarda bulunmaktadir (132). Alt solunum yolu enfeksiyonlarina
neden olan mikroorganizmalar igerisinde Pseudomonas ve Acinetobacter gibi Gram-
negatif non-fermentatif bakteriler ilk sirada bulunmakta ve meydana getirdikleri
hastaliklarla mortaliteyi arttirmaktadirlar (133-135). Giiniimiizde gram negatif
bakterilerde goriilen ¢oklu antibiyotik direncinin hizla artmasi ve olusturduklari
enfeksiyonlar ile karsilasilan artmis morbidite ve mortalite sayilart  bu
enfeksiyonlarla karsilastiginda klinisyenleri endiselendirmektedir. YBU’de hastalarin
bagisiklik sistemlerinin ilaglarla baskilanmasi ve genis spektrumlu antibiyotiklerin

sayica siire olarak fazla kullanimi direng problemine katkida bulunmaktadir (133).

2004 yilinda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi eriskin YBU’de HKP ile ilgili
yapilan bir ¢alismada en sik etken gram negatif bakteriler (%86.1) olarak bulunmus,
bunlarin igindeyse en sik A. baumannii (%35.3) ve P.aeruginosa (%27.6) tespit
edilmistir (136). Benzer bir calismayla Trakya Universitesi Tip fakiiltesi’nde
yetiskinlerde HKP ‘ne neden olan mikroorganizmalar arasinda en ¢ok tiireme
Acinetobacter spp. (%44.5) ve Pseudomonas spp. (%29.4) olarak tespit edilmistir
(137).

Ozlem Aydemir ve arkadaslarmin(138) yaptigi yogun YBU’lerde yatan
hastalarin endotrakeal aspirat 6rneklerinden izole edilen bakterilerin tanimlanmasi ve
antibiyotik duyarliliklart isimli ¢alismada trakeal aspirat kiiltiirlerinde ilk sirada
tireme saptanan mikroorganizma A. baumannii iken bunu K. pneumoniae, P.
aeruginosa, S. aureus ve diger mikroorganizmalar izlemistir.  Acinetobacter
tiremelerinin tamami kolistin ve tigesiklin duyarli bulunmus olup, P. aeruginosa

tiremelerinin de tiimiinii kolistin duyarlt bulmugslardir.

Calismamizda; trakeal aspirat kiiltiir {remelerinde en sik rastlanan
mikroorganizma P. aeruginosa’dir (n:106, %26). ikinci sirada A.baumanii (n:74, %
18) gelmektedir. S. marcescens (n:40, %9 ) 3. Sirada, K. pneumoniae (n:30, %7 ) 4.
Sirada, S. maltophilia (n:22, %5 ) 5. sirada bulundu. Calismamizda diger ¢alismalara

gore P. aeruginosa tiremesi daha fazla bulunmustur.
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Calismamizda P.aeruginosa suslarmin kolistin duyarlilig1 % 66 iken Ozlem
Aydemir ve arkadaglarinin (138) yaptigi ¢alismadakinin aksine P. aeruginosa’nin
hepsi Kolistin duyarli olmayip %34 kolistin direnci saptandi. Bununla birlikte bizim

calismamizda %8.4 oraninda P. aeruginosa pan-drug direngli olarak tespit edildi.

Diger calismalarin aksine ¢alismamizda trakeal aspirat kiltiir {ireme
sonuglarinda A. baummannii ikinci sirada yer almakta olup, antibiyotik duyarliligi; %
98.6 kolistin, % 1.3 levofloksasin olarak bulundu. Yaptigimiz c¢alismada P.
aeruginosa’'min A. baummannii’den daha fazla tiremis olmasinin nedeni antibiyotik
direngli suslarin P. aeruginosada daha fazla goriilmesi ve pan-drug direngli suslarin

artis gostermesi olarak diistiniildii.

Bir baska calismada hastalarin ETA Orneklerinin %54’tinde P. aeruginosa,
%]16’sinda A. baumannii, %8’inde S. aureus, %7’sinde S. marcescens ve %7’sinde
K. pneumonia tiremesi olup ¢alismamizla benzer sekilde en sik iireyen

mikroorganizma P. Aureginosa bulunmustur (139).

Pseudomonas spp.’deantibiyotiklere direng giderek artmakladir. Wang ve
ark. (140) Cin’de 2003-2008 yillarinda yapilan bir ¢alismayla Pseudomonas spp.’ye
kars1 en etkili antimikrobiysl ajanin meropenem oldugunu tespit etmislerdir. Lee ve
ark.(141) yaptiklar1 caligmada ise Kolistini P. aeruginosa ‘ya karsi en etkili
antimikrobiyal ajan olarak saptamislardir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde P.

aeruginosa’nin en duyarli oldugu antimikrobiyal ajan kolistin seklinde raporlanda.
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6. SONUC VE ONERILER

Dogru enfeksiyon kontrol tedbirlerinin gelistirilebilmesi igin hastanelerin
ozellikle ¢ocuk yogun bakim {initelerinin  kendi floralarin1  olusturan
mikroorganizmalar1 ve bunlarin direng 6zelliklerini bilmeleri gerekmektedir. Boylece
dogru ampirik antibiyotik tedavisi baslanabilir ve hastalarin erken tedavisinin

baslamastyla mortalite oraninda azalma goriilebilir.

Calismamizda hastanemiz c¢ocuk yogun bakim iinitesinde kan ve trakeal
aspirat kiiltiiriinde en sik lireyen 5’er enfeksiyon etkenleri tespit edildi ve antibiyotik
duyarliliklar1 belirlendi. Sonuglarimizi diinyada ve tlilkemizde yapilan c¢aligmalarla
karsilastirdigimizda sik goriilen enfeksiyon etkenlerinin diger ¢alismalarla uyumlu
oldugu gériildii. CYBU igin hizl1 antibiyoterapi almas1 gereken hastalar igin ampirik
antibiyotikler belirlendi.

HE sikligin1 azaltmak i¢in enfeksiyon kontrol komitelerinin belirledigi sik
rastlanan enfeksiyon etkeni patojenlerin yayilma ve bulagsmasina karsilik alacagi
onlemlere ve el hijyenine uymak 6zellikle yogun bakim {initelerinde gereksiz invaziv
alet kullanimindan kaginmak gerekmektedir. Boylece HE na neden olan etkenlerin
tespit edilerek hastalara bu baglamda dogru ampirik antibiyotik baslanmasi ve
gereksiz antibiyotik kullanimdan kag¢milmasi hastane enfeksiyon oranlarim

diiserecegi tahmin edilmektedir.
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