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1. OZET

GAZIANTEP UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI’NDE CERRAHI
ALAN ENFEKSIiYONLARININ iRDELENMESI VE ENFEKSiYON RiSK
FAKTORLERININ BELIRLENMESI

Dr. Riza CAM
Uzmanlik Tezi, Enfeksiyon Hastaliklar1 Anabilim Dali
Tez Danigmani: Prof. Dr. Mustafa NAMIDURU
Subat 2011, 51 sayfa

Cerrahi alan enfeksiyonu (CAE) en 6nemli cerrahi komplikasyondur. Ciddi
mortalite, morbidite ve sosyoekonomik kayiplara neden olmaktadir. CAE cerrahi
girisimlerin  %2-5’inde gelisir ve tiim hastane enfeksiyonlarmin yaklasik Y4’{ini
olusturur. Hasta ve cerrahi siire¢ ile ilgili bircok faktor CAE’u gelismesini
etkilemektedir. Calismamizda hastanemiz cerrahi kliniklerinde CAE hizinin, enfeksiyon
etkenlerinin, etkenlerin antibiyotik duyarlilik paternlerinin ve enfeksiyon gelisimi i¢in
risk faktorlerinin saptanmasi1 amaglanmastir.

Calismaya Gaziantep Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi’nde Goz klinigi haric
diger cerrahi kliniklerde 17.03.2008 ile 10.07.2008 tarihleri arasinda opere olan ve en az
48 saat yatan tiim hastalar (1397 hasta) dahil edildi. CAE’nun tanimlanmasi ve teshisi
icin ‘Centers for Disease Control and Prevention’ (CDC) kriterleri kullanildi. CAE hiz1
her 100 cerrahi girisim sonrasi gelisen CAE atak sayis1 olarak hesaplandi. CAE’nun
olas1 risk faktorleri cok degiskenli lojistik regresyon modeli ile degerlendirildi.

Caligma siiresince 1397 hastanm 131’inde (9.4%) CAE gelisti. CAE gelisiminin
12.8 giin ek yatisa neden oldugu saptandi. En yiiksek CAE hiz1 kolon cerrahisi
uygulanan hastalarda gozlendi (%27.1). Etken mikroorganizmalarm %74.6’sm1 Gram
negatif mikroorganizmalar olusturuyordu. En sik izole edilen mikroorganizma
Escherichia coli (%32.8) idi. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde, diyabet
(OR:2.660, CI:1.389-5.093), cerrahi dren kullanimi (OR:3.706, CI:1.910-7.191),
perioperatif transfiizyon (OR:1.787, CI:1.077-2.965), travma (OR:2.244, CI:1032-
4.880), reoperasyon (OR:7.408, CI:3.315-16.555), kontamine (OR:3.291, CI:1.433-
7.556) veya kirli-enfekte (OR:3.451, CI:1.888-6.310) yara smiflari ve National
Nosocomial Infection Surveillance (NNIS) risk indeksinin her bir puan artmasi
(OR:7.499, CI:4.336-12.967) CAE gelisimi i¢cin bagimsiz risk faktorleri olarak
belirlendi.

CAE hizin1 azaltmak i¢in risk faktorleri belirlenmeli ve Onlenebilir olanlar i¢in
gerekli tedbirler almmalidi. Bu amagla fazladan kan ve kan {riinlerinin
transflizyonundan ve cerrahi drenlerin gereksiz kullanimindan kagimilmali, cerrahi
drenler miimkiin olan en kisa siirede ¢ekilmelidir. Ayrica geleneksel yara smiflamasi ve
NNIS risk indeksi CAE nm 6ngoriilmesinde kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Cerrahi alan enfeksiyonu, etken mikroorganizmalar, risk faktorleri



IV. ABSTRACT

EVALUATION OF SURGICAL SITE INFECTIONS AND DETERMINATION
OF RISK FACTORS IN GAZIANTEP UNIVERSITY MEDICINE FACULTY
HOSPITAL

Dr. Riza CAM
Residency Thesis, Department of Infectious Disease
Stipervisor: Prof. Dr. Mustafa NAMIDURU
February 2011, 51 pages

Surgical site infection (SSI) are most important operative complications. It
causes serious mortality, morbidity and socioeconomic losses. SSI occurs in
approximately 2-5% of surgical procedures and makes up approximately % of all
nosocomial infections. Numerous patient-related and procedure-related factors
influence the risk of SSI. This study was conducted with the aim of exploring infection
rate, infectious agents, antibiotic susceptibilities of etiological agents and risk factors for
the development of infection in surgical units of our hospital.

Between 17th March 2008 and 15th July 2008, all patients (1397) who
underwent surgical interventions and stayed over 48 hours in the other surgical units
except Ophthalmology unit of Gaziantep University Medical Faculty were included in
the study. The ‘Centers for Disease Control and Prevention’ (CDC) criteria were used
for identifying and diagnosing SSI. SSI rate was calculated as the number of SSI
developing after every 100 surgical procedures. Potential risk factors for SSI were
evaluated by multivariate logistic regression model.

SSI occurred in 131 (9.4%) of 1397 patients during this period. SSI extended
length of stay by 12.8 days. The highest SSI incidence rates were observed in colon
surgery (27.1%). Gram negative microorganisms accounted for 74.6% of SSI isolates.
The most frequently isolated microorganism was Escherichia coli (32.8%). In
multivariate logistic regression analysis, diabetes mellitus (OR:2.660, CI:1.389-5.093),
use of surgical drain (OR:3.706, CI:1.910-7.191), perioperative transfusion (OR:1.787,
CI:1.077-2.965), trauma (OR:2.244, CI:1032-4.880), reoperation (OR:7.408, CI:3.315-
16.555), wound classes of contamineted (OR:3.291, CI:1.433-7.556) or dirty-infected
(OR:3.451, CI:1.888-6.310) and each point increase in National Nosocomial Infection
Surveillance (NNIS) risk index (OR:7.499, Cl:4.336-12.967) were detected as
independent risk factors for developing SSI.

In order to decrease SSI rate, risk factors should be determined and essential
measures should be taken for preventable factors. In this context, the excess blood
transfusion and unnecessary use of surgical drains should be avoided, surgical drains
should be pulled out as soon as possible. In addition, traditional wound classification
and NNIS risk index may be used in predicting SSI.

Key words: Surgical site infection, causative microorganisms, risk factors
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1. GIRIS VE AMAC

Hastane enfeksiyonlari, hastalar hastaneye bagvurduktan sonra gelisen ve bagvuru
anmnda inkiibasyon doneminde olmayan veya hastanede gelismesine ragmen bazen taburcu
olduktan sonra ortaya ¢ikabilen enfeksiyonlardir. Yapilan 30 yillik gézlemler, tiim hastane
enfeksiyonlarmm '2’inden cerrahi alan enfeksiyonlarmin (CAE) sorumlu oldugunu
gostermistir (1). CAE cerrahi hastalarda en 6nemli, Onlenebilir morbidite ve mortalite
nedenidir (2). CAE gelisen hastalarin hastanede kalis siiresi uzamakta, tedavi maliyetleri
artmakta ve sonucta CAE 6nemli ekonomik kayiplara neden olmaktadir (3).

Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de hastane enfeksiyonlarinin kontroliine yonelik
hastaneler biinyesinde ve ulusal diizeyde yapilanmalar olusturulmakta ve caligmalar
yiiriitilmektedir. Belirli hastaliklarm nasil ortaya c¢iktigi ve dagildigma iliskin sistematik
olarak yapilan gozlem anlamima gelen siirveyans, bu ¢alismalarin temelini olusturmaktadr.
Siirveyansin amaci endemik hastane enfeksiyonlarini saptamak, epidemileri belirlemek,
enfeksiyon kontrol 6nlemlerini almak ve etkinligini degerlendirmek, hastane ¢alisanlarmin
egitimini yapmak, diger hastanelerin enfeksiyon hizlariyla karsilagtirma yapmak, uygunsuz
antibiyotik kullanimmi 6nlemek ve tiim bunlarin sonucunda hastane enfeksiyonlarmim
azaltilmasma katkida bulunmaktir (4). Etkin siirveyans sistemi ile CAE u yaklasik ticte bir
oraninda azaltilabildigi gosterilmistir (5).

Asepsi ve antisepsi uygulamalarinda, sterilizasyon metotlarinda, ameliyathane
kosullarinda, cerrahi teknik ve teknolojide gelismeler olmasma, profilaktik antibiyotik
kullanilmasma, tedavide potent antibiyotklerin gelistirilmesine ve enfeksiyon kontrol
programlarmm ytiriitiilmesine ragmen CAE giinlimiizde hala 6nemli bir tibbi problemdir.
Oyle ki Amerika Birlesik Devletleri (ABD) nin Ulusal Hastane Enfeksiyonlar1 Izlem Sistemi
(NNIS) verilerine gore ABD’de her yil 40 milyon cerrahi islem uygulanmakta ve 800.000-
1.400.000 CAE saptanmaktadir (6). Mutlak sayilarla ifade edildiginde sorunun boyutu daha
da agiklik kazanmaktadir.



CAE gelisiminde, mikroorganizmaya ait, cerrahi siire¢ ve hasta ile iligkili faktorler rol
oynamaktadir. Risk faktorlerinin tanimlanmasmm hastalifin 6nlenmesinde etkin oldugu
bilinmektedir (7).

Bu ¢alismanin amac1 Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde siirveyans
verileri kullanilarak cerrahi girisim sonras1t CAE hizinin, enfeksiyon etkenlerinin, etkenlerin

antibiyotik diren¢ paternlerinin ve enfeksiyon gelisimi i¢in risk faktdrlerinin saptanmasidir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. TANIMLAMA

CAE, cerrahi girisim sonrasinda ortaya ¢ikan enfeksiyonlar1 ifade eden genis bir
hastalik grubunu kapsar. Bu baslik altinda yer alan ve cerrahi girisimler sonucunda
gelismis olan enfeksiyonlara, onceleri cerrahi yara enfeksiyonlari, daha sonra cerrahi
girisim yeri enfeksiyonlari, hastane kaynakli cerrahi enfeksiyonlar ve nihayet CAE gibi
isimler verilmistir (8).

CAE’nun oOnlenmesinin anahtar bilesenlerinden birisi siirveyans altyapisi
kurmaktir. Hastaneler kontrol Onlemlerinin kalitesini degerlendirmek icin kendi
enfeksiyon hizlarmi ulusal verilerle karsilastirmalidir. Siirveyans ile elde edilen verilerin
istatistiksel analizinin yapilabilmesi, sonuclarin dogru olarak yorumlanabilmesi ve
kiyaslama yapilabilmesi i¢in CAE tanimlamalar1 standart olmalidir. CAE tanisinda klinik
ve laboratuvar bulgularin belirli kriterlere gore yorumlanmasi1 amaciyla Hastalik Kontrol
ve Onleme Merkezi (CDC) 1988 yilinda tiim sistem ve organlara yonelik bir dizi
tanimlama yapmustir. CAE i¢cin tanimlar 1992 yilinda tekrar gbzden gecirilmistir.
Degisikliklerden sonraki CAE tanimlama kriterleri Tablo 1°de verilmistir (8-10).

Bu kriterler kullanilarak, CAE’lar1 insizyonel ve organ/bosluk olarak
siniflandirilmaktadir. Insizyonel CAE sadece cilt ve cilt alt1 dokuyu kapsiyorsa yiizeysel
insizyonel CAE ve daha derin yumusak dokular1 kapsiyorsa derin insizyonel CAE olarak
ikiye ayrilir. Organ/bosluk CAE, ameliyat esnasinda acilan veya miidahale edilen
herhangi bir anatomik bolgeyi ilgilendirir (Sekil 1).



Tablo 1. CAE tanimlama Kkriterleri (8-10)

CAGE tipi

Kriterler

Yiizeysel
insizyonel
CAE

Enfeksiyon operasyondan sonra 30 giin icinde olusur. Sadece kesi
bolgesindeki deriyi ya da derialti dokuyu ilgilendirir ve ayrica asagidaki
kriterlerden en az birini kapsar:

1. Laboratuvar dogrulamasi olsun veya olmasin yiizeysel insizyondan
pliriilan akint1 olmasi.

2. Yiizeysel insizyondan aseptik teknikle alinan s1vi ya da doku kiiltiirlinde
bakteri izolasyonu.

3. Enfeksiyon bulgu ve belirtilerinden en az birinin (agr1 ya da hassasiyet,
bolgesel sislik, kizariklik, 1s1 artis1) bulunmasi ve kiiltiir negatif degilse
cerrahin insizyonu yeniden agmasi.

4. Cerrahm ya da konsiiltan hekim tarafindan yiizeysel insizyonel CAE
tanis1 koymasi.

Derin
insizyonel
CAE

Implant yoksa cerrahi girisimden sonra 30 giin icinde, implant varsa 1 yil
icinde ortaya cikar. Fasia ve kas gibi derin dokulari da etkiler ve
asagidakilerden en az birinin bulunmasiyla tanimlanir.

1. Derin insizyondan piiriilan akint1 olmast.

2. Derin insizyonun spontan olarak ayrilmasi veya hastada 38°C’den fazla
ates, bolgesel agri, hassasiyet bulgularindan en az biri saptandiginda
cerrah tarafindan bilingli olarak acilmasi (yara yeri kiiltiirii pozitiftir).

3. Fizik muayenede, yeniden cerrahi girisime alindiginda ya da
histopatolojik ve radyolojik inceleme sirasinda apse veya herhangi bir
enfeksiyon kanit1 goriilmesi.

4. Cerrah ya da konsiiltan hekim tarafindan derin insizyonel CAE tanisinin
konmasi.

Not:

1. Yizeysel ve derin insizyon bdlgesini etkileyen enfeksiyonlar “derin
insizyonel CAE” olarak tanimlanir.

2. Insizyon yerinden organ/bosluk drene oluyorsa da “derin insizyonel
CAE” olarak kabul edilir.

Organ/Bosluk
CAE

Cerrahi girisimi takiben implant yoksa 30 giin i¢inde, implant varsa 1 yil
icinde goriiliir. Cerrahi insizyondan ziyade cerrahi girisim sirasinda agilan
veya maniiple edilen bir anatomik bdlgeyi (organ veya boslugu) etkilemistir
ve ayrica asagidakilerden en az birinin bulunmasiyla tanimlanir.

1. Deriden gegirilerek organ ya da boslugun igine yerlestirilen drenden

plriilan akinti gelmesi (dren yeri etrafindaki bolgenin enfekte olmasi
CAE olarak degerlendirilmez. Derinligine gore deri ya da yumusak doku
enfeksiyonu olarak degerlendirilir).

2. Organ /bosluk i¢inden aseptik teknikle alinan sivi ya da doku kiiltiiriinden
mikroorganizma izole edilmesi
3. Fizik muayenede, yeniden cerrahi girisime alindiginda ya da

histopatolojik ve radyolojik inceleme sirasinda apse ya da organ /
bosluklari ilgilendiren herhangi bir enfeksiyon kanitt goriilmesi.

4. Cerrah ya da konsiiltan hekim tarafindan organ / bosluk CAE tanisinin
konmasi.




Derin yumusak
doku (Kas ve
fasva)

Derialt1 Doku

Deri

Organ bosluk

Yiizeysel
insizyonel
CAE

Derin
insizyonel
CAE

Organ/Bosluk
CAE

Sekil 1. CAE’ nun anatomik semasi ve siniflamasi (9).

Organ bosluk CAE’larini ayriminda alan spesifik siiflama kullanilir. Bu smiflama

Tablo 2’de gosterilmistir.
Tablo 2. Organ/bosluk CAE’larinin alan spesifik simiflamasi (9)

Arteriyel veya venoz enfeksiyon.
Meme apsesi veya mastit.

Disk boslugu enfeksiyonu.
Kulak, mastoid enfeksiyonu.
Endokardit.

Endometrit.

Go6z ( Konjunktivit harig).
Gastrointestinal kanal.

Karm ici (bagka yerde belirtilmemisse).

Kafa i¢i (beyin apsesi ya da dura).
Eklem veya bursa.
Mediastinit.

Menenjit veya ventrikiilit.
Miyokardit veya perikardit.
Agiz boslugu (Agiz, dil, dis eti).
Osteomyelit.

Alt solunum yollarnin diger enfeksiyonlar
(Apse, ampiyem vb.).

Erkek-kadm genital yol enfeksiyonlar.
Siniizit.

Menenjitsiz spinal apse.

Ust solunum yolu enfeksiyonu.
Vaginal kaf enfeksiyonu.




2.2. EPIDEMIiYOLOJi

ABD’de 1970 yilinda kurulan NNIS sistemi verilerine gére CAE, hastane
kaynakli enfeksiyonlar igerisinde iiclincli swrada yer almaktadir ve tiim hastane
enfeksiyonlarinin % 14-16’smi1 olusturmaktadir. Cerrahi girisim gecirmis hastalarda
gelisen enfeksiyonlar i¢cinde ise %38’lik oran ile ilk sirada yer almaktadir. ABD’de
cerrahi girisim uygulanan hastalarin yaklasik %2-5’inde CAE gelismektedir (9, 11, 12).
Farkl tilkelerde cerrahi servislerde yiiriitiilen arastirmalar, CAE oranlarmin % 4.7-17.0
arasinda degismekte oldugunu gostermektedir (13). Ulusal verilerimizde ise, bildirim
merkezlerimize gore degismek iizere, tiim hastane enfeksiyonlar1 i¢inde CAE
oranlarimiz % 20’nin tizerinde bildirilmistir (14).

CAE oranlar1 cerrahtan cerraha, hastaneden hastaneye, uygulanan bir cerrahi
uygulamadan digerine, hastadan hastaya gore degisim gosterir (15). CAE oranlar
hastanin yattig1 servislere gore farklilik gdstermektedir. NNIS sistem hastanelerinde
kardiyak cerrahi servisinde her yiiz hastada 2.5, genel cerrahi servisinde her yiiz hastada
1.9 ve yanik/ortopedi servislerinde her yiiz hastada 1.1 olarak tespit edilmistir (16).
ABD’de CDC tarafindan yiirtitiilen NNIS programi, CAE oranlarinin, 1980-1982 yillar1
arasinda egitim vermeyen hastaneler ile 500 yatagin altinda ve {lizerinde egitim veren
hastanelerde sirasiyla her 1000 hastada 4.6, 6.4 ve 8.2 oldugunu ortaya koymaktadir
(16).

CAE’lar1 artmis mortalite ve morbidite ile iliskilidir. CAE gelismis cerrahi
hastalarmnin 6liimleri %77 oraninda enfeksiyona baglanmaktadir (9). CAE’lar1 hastalarin
hastanede yatis siiresinin yaklasik 10 giin uzamasma ve 2000 Amerikan Dolar1 ek
maliyete neden olur (13,17). CAE’larmin biiylik kisminin (2/3) insizyonel CAE oldugu,
organ/boslik CAE’larna ise daha az siklikla (1/3) rastlandigr goriilmektedir.
Organ/bosluk CAE, hem daha agir seyretmekte hem de yatis sliresini ve harcamalari

insizyonel olanlara gore daha fazla arttirmaktadir (9).

2.3. PATOGENEZ

Cerrahi bir alanda enfeksiyon gelisimini belirleyen faktorler, enfeksiyon ajaninin
sayisi, enfeksiyon yapma kabiliyeti (tipi ve virulansi), konagm direnci ve yaraya ait

ozelliklerin kolaylastiric etkisi ile diger eksternal faktorlerdir (18). Enfeksiyon ajani ile



konak¢1 direnci arasindaki denge, enfeksiyon ajani lehine bozuldugunda enfeksiyon
gelismektedir. Ayrica profilaktik antibiyotik kullanilmasi ve bu antibiyotige direng olup
olmamasida bu dengeyi etkilemektedir. Bu faktorlerin CAE gelisimi yoniindeki etkileri

Sekil 2°deki orantida verilmistir.

(Mikroorganizma Dokuya ("Yabanci Perioperatif )
CAE konsantrasyonu} X[Verilen } X cisim ] X [antibiyotige
(Lve virulansi hasar Lvarligi direng _
gelisim = G - - —_—— - TR
enel ve sistemik konak Perioperatif antibiyot
riski bagisiklig1 ] X uygulanmasi ﬁ

Sekil 2. CAE gelisimine etki eden faktorlerin orantisi (6)

2.3.1. Bakteri Konsantrasyonu ve Virulansi

Etken bakterinin konaga bulasi, dokuya adherensi, invazyonu, konak bagisik
yanitina karsi canliligim siirdiirebilmesi gibi ¢ok sayida mikroorganizma 6zelligi CAE
gelisimini etkilemektedir. CAE olgularinda bu olumsuz siirecin baglatilmasinda ilk
asama, gelisecek tablodan sorumlu mikroorganizmanin cerrahi alam1 kontamine
etmesidir (19). Dokunun bir grammda ya da bir santimetre karesinde 10’
mikroorganizma varligt CAE'na yol acabilir (20). Yapilan ¢alismalarda, uygun ortama
inokiile edildiginde cok az sayida, hatta tek bir bakterinin dahi CAE gelistirebildigi
gosterilmistir (12).

Toksin iceren veya iireten mikroorganizmalar, konak¢1 defansini1 bozabilirler.
Bircok Gram negatif bakterinin lirettigi endotoksin, sitokin liretimini sitiimiile ederek
sistemik enflamatuar cevap sendromunu baglatabilir ve bu bazen multipl organ
yetmezligine ve Oliime yol acabilir. Bazi klostridiyalar ve streptokoklar tarafindan
iiretilen ekzotoksin, koagiilaz negatif stafilokoklarin iirettigi baz1 maddeler ve bunlara
benzer diger virulans faktorleri CAE gelisiminde 6nemli rol oynayabilirler (9).

Bakterilerin enfeksiyona neden olan patojenik potansiyelleri birbirlerinden farkli
ve icinde bulunduklar1 ortama gore degiskenlik gdstermektedir. Ornegin S. aureus, S.
epidermidis’ten enfeksiyon yapabilme kabiliyeti agisindan (virulans) daha giicliidiir.
Bununla birlikte diger bir virulans faktorii de mikroorganizmanin antibiyotiklere karsi
direng gelistirmesidir. Metisiline direngli S. aureus (MRSA) CAE i¢in olduk¢a 6nemli
bir patojendir (21).



2.3.2. Yaraya Ait Ozellikler

Cerrahi alan enfeksiyonu i¢in en Onemli faktorlerden birisi yaranin
kontaminasyon derecesidir. National Research Council'in 1984 yilinda modifiye edilmis
olan tanimlarina gore cerrahi yaralar kontaminasyon derecesine gore, temiz, temiz-
kontamine, kontamine ve kirli-enfekte yara olmak tlizere dort gruba ayrilmistir (Tablo 3)
(9). Bu siniflama ile dogru orantili olarak kontaminasyon olasilig1 arttikca CAE orani da
artar. Bu oranlar, temiz cerrahi yaralarda %1.5-3.9, temiz-kontamine yaralarda %3-4,
kontamine yaralarda %8.5 ve kirli-enfekte yaralarda ise %28-40 olarak bildirilmistir
(22).
Tablo 3. Cerrahi yara siiflamasi (9)

Yara tipi Tanimlama
Temiz Enfeksiyon ve enflamasyonun olmadigi elektif operasyon yaralaridir
(Smif 1) ve sindirim sistemi, solunum sistemi, genital sistem veya iiriner

sisteme girilmemistir. Primer olarak kapatilmis ve gerektiginde
kapali drenaj uygulanmis, travmanin olmadig1 yaralardir.

Sindirim sistemi, solunum sistemi, genital sistem veya Tlriner

Temiz- sisteme kontrollii olarak girilmis ve alisiimisin  disinda

Kontamine  kontaminasyonun olmadigi yaralardir. Safra yollari, apendiks, vajen

(Smif 2) ve orofarenks operasyonlar1 bu smifa girer. Enfeksyon belirtisi
yoktur ve aseptik teknikte belirgin bir aksakligin olmadigi
yaralardir.

Kontamine  Ac¢ik ve yeni travmatik yaralardir. Aseptik teknikte belirgin

(Smif 3) aksakliklarm oldugu veya gastrointestinal sistemden Onemli
derecede kacagmn oldugu operasyonlardir. Insizyonda piiriilan
olmayan akut enflamasyon vardir.

Kirli/Enfekte

(Smif 4) Icinde 6lii dokularm oldugu eski travmatik yaralar, perfore organ
nedeniyle agir derecede kontamine olmus yaralar ile piriilan
enflamasyonun oldugu enfekte yaralardir.

Yaranm mikrogevresini etkileyen cerrahi prosediir ve kullanilan malzemeler de,
bakteri inokiilasyonlarina neden olarak CAE’na neden olabilir. Cerrahi alanda bulunan
hemoglobin 1yi bilinen bir kolaylastirict materyaldir. Eritrositlerin yikimi sonucu
salgilanan ferrik yapidaki demirin mikrobiyal proliferasyonu uyardig: bildirilmistir (23).
Nekrotik doku, mikroorganizmalar1 konak¢inin fagositik defansindan koruyucu bir
sigmak olarak rol oynayabilir. Ipek siitiirler, protez, dren gibi yabanci cisimler, 6lii

boslukta biriken plazma ve viicut sivilar1 enfeksiyon riskini arttirirlar (24).



2.3.3. Konak

Konagin direnci, CAE icin 6nemli bir belirleyicidir. Bozulmus konak direnci
dogustan ve kazanilmis olabilir. Kronik hastaliklar, malniitrisyon, hipotermi,
hiperglisemi, kan ve kan iriinleri transflizyonu, kortikosteroidler ve diger
immiinosupresif ajanlar konak defansini olumsuz etkileyebilir ve CAE oranlarim
arttirabilir.

2.4. RISK FAKTORLERI

CAE’larmna neden olan risk faktorlerinin bilinmesi ve gerekli olan 6nlemlerin
almmas1 CAE insidansinda azalmaya neden olur. Bir hastada CAE gelisimini etkileyen
bircok risk faktorii vardir. Bunlar hastaya ve cerrahi siirece ait faktorlerdir (7,9).

2.4.1. Hastaya Ait Risk Faktorleri

Hastaya ait risk faktorleri arasinda yas, beslenme durumu, diyabet, sigara
kullanimi, obezite, uzak alanda eslik eden enfeksiyonlar, mikroorganizma ile
kolonizasyon, preoperatif hastanede kalis siiresi, preoperatif fiziksel durum,
hipoalbuminemi yer almaktadir. Bu faktorlerden uzak alanda eslik eden enfeksiyonlar,
mikroorganizma ile kolonizasyon ve preoperatif hastanede kalis siiresi onlenebilir risk
faktorleridir (9, 12, 13, 25).

Hastalarin preoperatif fiziksel durumunu degerlendirmek i¢cin Amerikan
Anesteziyologlar Dernegi [American Society of Anesthesiologists] (ASA) fiziksel
durum klaifikasyon skoru kullanilmaktadir (Tablo 4).

Tablo 4. ASA fiziksel durum skorlamasi (9)

ASA 1 Normal saglikli hasta

ASA 2 Hafif sistemik hastalig1 olan hasta
(Ornegin hipertansiyonu, diabetes mellitusu, kronik bronsiti, morbid obezitesi
olan ve ileri yasta olan hastalar)

ASA3 Hareketi kisitlamayan siddetli sistemik hastaligi olan hasta
(Ornegn kétii kontrollii  hipertansiyonu, vaskiiler komplikasyon gelismis
diabetes mellitusu, anjina pektorisi, eski myokart infarktiisii, aktiviteyi
kisitlayan pulmoner hastaligi olan hastalar)

ASA 4 Hayat1 tehdit eden kisitlayici sistemik hastaligi olan hasta
(Ornegin konjestif kalp yetmezligi, unstabil anjina pektorisi, ilerlemis
pulmoner, renal ve hepatik bozuklugu olan hastalar)

ASA S Ameliyatla ya da ameliyatsiz 24 saat yasamasi beklenmeyen 6liim halindeki
hasta
(Ornegin riiptiire abdominal aortik anevrizmasi, pulmoner embolisi,
intrakraniyal basing artig1 yapan kafa travmasi olan hastalar)
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2.4.2. Cerrahi Siirece Ait Risk Faktorleri

Cerrahi siirece ait risk faktorleri cerrahi yikanma siiresi, deri antisepsisi,
preoperatif deri killariin tiraglanmasi, cerrahi girisim siiresi, antimikrobiyal profilaksi,
ameliyathane havalandirmasi, aletlerin yetersiz sterilizasyonu, cerrahi girisim
bolgesinde yabanci cisim bulunmasi, dren kullanilmasi, cerrahi teknik (kotii hemostaz,
Olii bosluk, doku hasar1), cerrahi girisimin acil ya da elektif olmasi seklinde
siralanabilir. Bu grupta cerrahi girisimin acil ya da elektif olmasi disinda diger tiim
faktorler onlenebilir risk faktorleridir (9, 12, 13, 25). Cerrahi teknik ve cerrahin
yetenegi, CAE gelisiminde anahtar rol oynamaktadir. Cerrahi implant kullanilmasi,
cerrahi islemde konak dokuya uygulanan travma, cerrahi girisimin siiresi CAE
olusumunu etkileyen diger faktorlerdir (9, 12).

Enfeksiyon risk oranmin belirlenmesi igin ¢esitli smiflama ve risk indeksleri
kullanilmaktadir. Bunlar i¢cinde en eski olan1 yaranin kontaminasyon derecesi
gozetilerek yapilan geleneksel yara smiflamasidir (Tablo 3). Ancak bu smiflama tek
basma kullanildiginda olduk¢a farkli CAE oranlar1 elde edildigi i¢in postoperatif CAE
riskini belirlemek ve klinikler arasi enfeksiyon oranlarini karsilastirabilmek amaciyla
CDC tarafindan “NNIS Risk Indeksi” gelistirilmistir. Bu indeks yaranin kontaminasyon
derecesine ait siniflamaya ilaveten ASA skorunu, ameliyat siiresini ve cerrahi islemin
laparokopik yapilip yapilmadigini icermektedir (Tablo 5). Bu indeks -1 ile 3 puan
arasinda degisir. Kontamine veya kirli-enfekte yara varliginda 1 puan, ASA skoru >3
arasinda ise 1 puan ve ameliyat siiresi 75. persentilin (T noktasi) lizerine ¢ikarsa 1 puan,
cerrahi islem laparoskopik olarak yapilmis ise -1 puan verilerek degerlendirilir (26).
NNIS tarafindan her bir operasyon kategorisi i¢in belirlenmis standart cerrahi girisim
siiresi vardir. Insizyonun acilmasi ile kapatilmasi arasinda gegen bu siirenin 75.

Persentili T noktasi olarak ifade edilir.

Tablo 5. CAE i¢in Modifiye NNIS Risk Indeksi

Cerrahi yara sinifi 0 Temiz ya da temiz-kontamine yara
1 Kontamine ya da kirli-enfekte yara
ASA skoru 0 <3
1 >3
Cerrahi girigim stiresi 0 <75. Persentilin (T noktasi)
1 >75. Persentilin (T noktasi)
Laparoskopik cerrahi -1 Var
0 Yok
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Laparoskopik cerrahide agik cerrahiye gore daha kiiclik yaralar olusmakta, karin
duvarinda daha az koter kullanilmakta ve doku stress faktorlerinin doku hasarina yanit1
daha smnirli olmaktadir. Sonugta laparoskopik cerrahi CAE riskinde azalmaya neden
olmaktadir (27).

2.5. ETKENLER VE PROFILAKTIK ANTIiBIYOTIK KULLANIMI

2.5.1. Etkenler

CAE’dan sorumlu mikroorganizmalar genellikle operatif alana ve cerrahi
prosediire bagimlidir. CAE’lar1 endojen ve/veya ekzojen kaynaklardan bulagsma sonucu
ortaya ¢ikmaktadir (8).

Patojenlerin kaynaklar1 siklikla hastanin cildinden, miikoz membranlarindan
veya intestinal sistemden kaynaklanan endojen floradwr. Hastanin kendi deri ve
mukozasinda bulunan mikroorganizmalar, cerrahi yara enfeksiyon etkenlerinin en
onemli rezervuaridir. Bu mikroorganizmalar genellikle aerobik Gram pozitif koklardir.
Fakat insizyon bdlgesi perine veya kasiga yakin ise fekal flora (anaerobik bakteriler ve
Gram negatif aeroblar) da enfeksiyonun kaynagi olabilirler. Eger operasyon sirasinda
gastrointestinal sistem ag¢ilmis ise CAE’dan sorumlu tipik mikroorganizmalar Gram
negatif basiller (6rnegin E. coli), Gram pozitif organizmalar (6rnegin enterokok) ve
bazen de anaerob bakterilerdir (6rnegin B. fragilis). Uzak bir alandaki enfeksiyon
CAE’dan sorumlu patojenlerin bir baska kaynagidir. Operasyon sirasinda protez ve
implant yerlestirilmis hastalarda, boyle araclar organizmalar i¢in bir nidus olusturabilir
ki bu da bir baska endojen bulasma yoludur (9). Ozellikle kolorektal cerrahide olmak
iizere CAE etkeni polimikrobiyal olabilir (6).

CAE etkenlerinin ekzojen kaynagi, cerrahi personel, ameliyathane ve g¢evresi,
operasyon sirasinda steril olmasi1 gereken tiim alet, cihaz ve donanimlar ile kullanilan
soliisyonlardir. Ekzojen flora primer olarak aeroblar: igerir. Ozellikle stafilokok ve
streptokok gibi Gram pozitif mikroorganizmalar gézlenir. Endojen ve eksojen kaynakli
funguslar da nadiren CAE’nuna neden olurlar (9).

NNIS verilerine gore son on yil icinde CAE’dan en sik izole edilen patojenler,
Staphylococcus aureus, koagiilaz negatif stafilokoklar, enterokoklar ve Escherichia

coli’dir (20). CAE’dan izole edilen etkenler Tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo 6. CAE etkenleri (20)

Patojenler Izole edilme oram (%)

Staphylococcus aureus 20
Koagiilaz negatif stafilokoklar 14
Enterokoklar

Escherichia coli
Pseudomonas aeruginosa
Enterobacter spp.

Proteus mirabilis
Klebsiella pneumoniae
Diger streptokokal tiirler
Candida albicans

Grup D streptokoklar
Bacteroides fragilis

Diger Gram pozitif aeroblar
Citrobacter spp.

Serratia marcescens
Candida spp.

Gram pozitif anaeroblar
Grup B streptokoklar
Acinetobacter spp.

______Nmmmwww\]oooo:,

2.5.2. Profilaktik Antibiyotik Kullanim

CAE gelisimini belirleyen faktorler arasinda ameliyat Oncesi antimikrobiyal
profilaksinin 6nemli bir yeri bulunmaktadir. Ameliyat oncesi antibiyotik kullanilmayan
temiz yaralarda CAE hiz1 9%5.1, kullanilanlarda %0.8; temiz-kontamine yaralarda siras1
ile %10.1 ve %1.3 bulunmustur (6).

Antimikrobiyal profilaksi sadece temiz ve temiz-kontamine yaralar i¢in
onerilmektedir. Kontamine ya da kirli/enfekte yaralarda profilaktik antibiyotik
kullanim1 Onerilmez. Bu tip yaralarda ameliyat oncesi donemde baglatilan tedaviye
yonelik antibiyotik kullanimi dogru yaklasimdir (28). Antimikrobiyal profilaksinin
amaci1 uygulanan cerrahi isleme gore en sik karsilagilmasi muhtemel mikroorganizmalar
nedeniyle gelisebilecek enfeksiyonu dnlemektir.

Profilaktik antibiyotigin ilk dozu intravendz yol ile ve ilk insizyon yapildiginda
serum ve dokuda bakterisidal konsantrasyona ulasacak bir zamanlama ile verilmelidir.
Cerrahi girisimlerde profilaktik antibiyotik verilmesinin en ideal zamani, anestezi
indiiksiyonu esnasinda veya cerrahi insizyondan 30-60 dakika once yapilmasidir.
Antibiyotigin serum ve dokudaki etkin diizeyi ameliyat siiresince ve operasyon sonunda
inzsizyon kapatildiktan birkag¢ saat sonrasia kadar korunmalidir. Antimikrobiyal ajan,

genelde tek doz halinde uygulanmali, iki saatten daha uzun siirecek ameliyatlarda ek
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doz verilmesi planlanmalidir. Profilaksinin uzatilacagi durumlarda siire, ameliyatin
bitiminden sonraki 24 saati gegmemelidir (6, 29).

Antimikrobiyal profilaksi yiiksek enfeksiyon riski tasiyan (temiz-kontamine)
cerrahi girisimler, prostetik materyal implantasyonlar1 ve postoperatif enfeksiyonun sik
goriilmese de ciddi sonuglarla seyredebilme olasiligi olan herhangi bir islemde
uygulanmalidir. Ameliyat Oncesi antimikrobiyal profilaksi uygulama karari ig¢in
oneriler CDC tarafindan 1999 yilinda yaymlanan “Cerrahi Alan Enfeksiyonlarim
Onleme Rehberi” tarafindan oneri derecesi ve kamtlanmishk diizeyine gore
belirlenmistir (9). Onem derecesine gore degerlendiridiginde: A: Siddetle &nerilir, B:
Onerilir, C: Istege bagli; kamtlanmiglik diizeyine gore: I: En az bir randomize kontrollii
calisma ile kanitlanmis, II: Randomize olmayan iyi kurgulanmis klinik caligmaya
dayali, III:Klinik deneyimlere dayanilarak Onerilmis seklinde siniflandirilmistir.
Antimikrobiyal profilaksi; gastrointestinal girisim (6zefagus, mide, ince barsak, biliyer,
kolon, apendiks), orofarenksten itibaren yapilan bas-boyun girisimi, karmn-alt
ekstremiteden damarsal girisim, kraniyotomi, ortopedik girisim (metal materyal
yerlestirme), median sternotomi ile kardiyak girisim, histerektomi, primer ya da
membran riiptiirii nedenli sezaryan “A” kategorisinde ve kanitlanmighk diizeyi I; kalici
prostetik materyal konmas1 “B” kategorisinde ve kanitlanmishk diizeyi I1I; meme, fitik
girisimleri “B” kategorisinde ve kanitlanmishk diizeyi I; distik riskli mide-biliyer
girisimler ve barsagi da ilgilendiren agik jinekolojik-lirolojik girisimler “B”
kategorisinde ve kanitlanmislhik diizeyi III ; baslangicta temiz, ameliyat siirecinde
kontamine olabilecekler “C” kategorisinde ve kanitlanmislik diizeyi III; Laparoskopik
cerrahi gibi minimal invaziv girisimler “C” kategorisinde ve kanitlanmislik diizeyi III
olarak degerlendirilmistir. Yirmi giinliikten kiiclik yenidogan ameliyatlar1 icin yeterli
veri bulunmamaktadir (9).

Birinci kusak sefalosporinler, 6zellikle “sefazolin” bircok mikroorganizmaya
etkili, glivenli ve ucuzdurlar ayrica temiz ve temiz-kontamine ameliyatlar i¢in yeterli
profilaksi saglamaktadir (6, 28, 29). Kolorektal ameliyatlarda birinci ve ikinci kusak
sefalosporinlerin  yanisira metranidazol ve ornidazol gibi antibiyotikler de

onerilmektedir (9, 29).



3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTALAR VE CALISMA PROTOKOLU

Bu calismada Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi’nde ilk kez yapilan cerrahi
alan enfeksiyonu siirveyansinin 17.03.2008 ile 10.07.2008 tarihleri arasindaki ilk 16
haftalik verileri irdelendi.

Calismaya Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’'nde G6z Hastaliklar1
Klinigi hari¢ diger cerrahi kliniklerde opere olan ve en az 48 saat yatan tiim hastalar
(1397 hasta) dahil edildi. Giin Hastanesi’nde opere olan hastalar, sezaryan seksiyo
operasyonu olan hastalar, ameliyattan sonra 2 giin igerisinde taburcu olan hastalar
calisma dis1 birakildi.

Stirveyans, enfeksiyon kontrol hekimi ve enfeksiyon kontrol komitesi hemsiresi
tarafindan aktif, prospektif ve hastaya dayali olarak yapildi. Cerrahi klinikleri her giin
ziyaret edildi ve her hasta i¢in ekte sunulan hasta izlem formu (Ek-1) dolduruldu.
Formlar hasta yatagi basinda hastanin kendisinden veya hastanin bilinci acik degilse
yakinindan bilgi alinarak, hastanin ameliyatinda bizzat bulunan doktoru ile goriisiilerek
ve hastanin dosyasi incelenerek dolduruldu. Calismaya alinan hastalar hastanede yattig1
siirece izlendi, taburculuk sonras1 siirveyans yapilmadi.

Cerrahi alan enfeksiyonunu tanimlamak i¢cin CDC tarafindan belirlenen
tanimlamalar kullanild1 (9). Risk faktorlerini belirlemek icin CAE gelisen hasta grubu
calismaya alman ve CAE gelismeyen tiim hastalarin olusturdugu grup ile karsilastirildi.

CAE’na neden olan mikroorganizmalar1 tespit etmek i¢in enfekte oldugu
diisiiniilen insizyon bélgesinden ve organ/bosluktan ornek alindi. Stiriintii 6rnekleri
steril ekiivyonla alinip tasiyici besiyeri ortaminda, organ/bosluklardan aliman 6rnekler
(beyin omurilik sivisi, plevra sivisi) ise steril tiipler ile hastanemiz Mikrobiyoloji

Laboratuvarina gonderilmistir. Almman ornekler %35 kanli agar, eosin-metilen mavili
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agara ekilerek 24-48 saat inkiibe edildi. Anaerob mikroorganizmalari iiretilebilmek i¢in
ornekler ayrica shadler agara ekilerek anaerob jar icerisinde 48-72 saat inkiibe edildi.
Ureme olan plaklardaki mikroorganizmalarin konvansiyonel yontemler (Gram boyama,
hareket muayenesi, katalaz testi, oksidaz testi) ve Vitek 2 Compact (BioMerieux,
France) sistem kullanilarak idantifikasyonu yapildi. Antibiyotik duyarhliklar1 Clinical
and Laboratory Standards Institute (CLSI) kriterlerine uygun olarak disk diflizyon
yontemi ile ¢alisildi (30). Orta derecede duyarlilik gosteren suslar direngli gruba dahil
edildi.

Formun ilk bolimiine hastanin adi, soyadi, yasi, cinsiyeti, hastane protokol
numarasi, hastaneye yatis ve ¢ikis tarihi, yattigi servis ile hastaneye yatis tanisi
kaydedildi. Ikinci boliimde enfeksiyon ile iliskili risk faktdrleri olabilecek diyabet,
kronik bobrek yetmezligi, koroner arter hastaligi, hipertansiyon, kronik obstruktif
akciger hastaligi, malignite, konjestif kalp yetmezligi, kronik karaciger hastaligi, sigara
kullanimi, obezite, dren kullanimi ve sayisi, protez ve implant varligi, perioperatif
transflizyon, travma, yogun bakim {initesinde kalis ve siiresi, uzak alanda eslik eden
enfeksiyonlar, ikinci cerrahi girisim (reoperasyon) yapilip yapilmadig: degerlendirildi.
Ucgiincii  boliimde antimikrobiyal profilaksi uygulanip uygulanmadigi, profilaktik
antibiyotik sayisi, profilakside hangi antibiyotigin kullanildig: ile secilen antibiyotigin
ve kullanim siiresinin uygunlugu degerlendirildi. Dordiincii boliime NNIS operasyon
kategorileri ve kabul edilen ortalama ameliyat siireleri (Tablo 7), ameliyat tarihi,
ameliyat odasi, anestezi tipi, cerrahi girisimin acil mi yoksa elektif mi yapildigs,
laparoskopik cerrahi olup olmadig1 ve operasyon siiresi kaydedildi. Besinci boliimde
ASA skoru, kontaminasyon derecesi ve NNIS risk indeksi kaydedildi. Altinct ve son
boliimde ise CAE olusup olusmadigi, CAE tipi, CAE tam tarihi belirlendi. Ayrica bu
bolimde alman kiiltiirde iireme olup olmadigi, iireme varsa iireme sayisi, etken
mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarhliklari da degerlendirildi.

Profilaktik antibiyotik seciminin ve profilaksi siiresinin uygunlugu CDC
tarafindan 1999 yilinda yaymnlanan “Cerrahi Alan Enfeksiyonlarmi Onleme
Rehberi’nde yer alan 6nerilere gore degerlendirilmistir.

Cerrahi alan enfeksiyonu hizi hesaplanirken asagidaki formiiler {izerinden

hesaplama yapildi.
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Tablo 7. NNIS operasyon kategorileri ve kabul edilen ortalama operasyon siireleri

(31,32)

NNIS operasyon kategorisi Operasyon siiresi
(saat)

Amputasyon 2

Apendektomi

Safra kanali, karaciger ve pankreas cerrahisi

Kardiyak cerrahi

Koroner arter bypass cerrahisi (g6giis ve bacak insizyonu ile)

Koroner arter bypass cerrahisi (sadece gogiis insizyonu ile)

Kolesistektomi

Kolon cerrahisi

Kraniotomi

Sezaryan seksiyo

Spinal fiizyon

Acik kirik rediiksiyonu

Gastrik cerrahi

Herni onarimu

Bas ve boyun cerrahisi

Kalca protezi

Abdominal histerektomi

Diz protezi

Laminektomi

Mastektomi

Nefroktomi

Prostatektomi

Ince barsak cerrahisi

Cilt grefti

Splenektomi

Torasik cerrahi

Organ Transplantasyonu

Vajinal histerektomi

Vaskiiler cerrahi

Ventrikiiler sant cerrahisi

Eksploratif laparotomi

Diger hemotopoetik ve lenfatik cerrahi

Diger kardiyovaskiiler cerrahi

Diger kulak, burun, agiz ve farenks cerrahisi

Diger endokrin cerrahi

Diger goz cerrahisi

Diger sindirim sistemi cerrahisi

Diger genitoliriner sistem cerrahisi

Diger kas-iskelet sistemi cerrahisi

Diger sinir sistemi cerrahisi

Diger obstetrik cerrahi

Diger eklem protezi

Diger respiratuvar cerrahi

Diger deri ve ekleri cerrahisi

DN [ W[ =AW N[ WWWIN|W|IN|N[WIN[AN[W(WWW[AR|WIN|NNN QN[ WA= WD WO —
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CAE atak sayis1
Net CAE hiz1 = X100
Opere olan tiim hastalarin sayis1

x operasyonu gecirip CAE gelisen hasta sayisi
Prosediir spesifik CAE hiz1 = X100
Tiim x operasyonu gegiren hasta sayisi

3.2. ISTATISTIK

Veriler "SPSS for Windows 13.0" paket programu ile degerlendirildi. Istatistiksel
olarak “p<0.05” anlamli kabul edildi. CAE olan ve olmayan tiim hastalarm, demografik
verileri, risk faktorleri tek degiskenli analizlerde niteliksel veriler Chi-square test ve
Fischer’s Exact test ile karsilastirilirken, niceliksel veriler Independent Samples T test
ile karsilastirildi. P degeri <0.05 bulunan risk faktorlerinin CAE ile iligkisi cok
degiskenli analizlerden logistic regression testi kullanilarak tanimlandi (%95 Giiven
Aralig1, Odds orani).

3.3. ETIK KURUL ONAYI

“Gaziantep  Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'nde cerrahi alan
enfeksiyonlarinin irdelenmesi ve enfeksiyon risk faktorlerinin belirlenmesi” konulu bu
calisma i¢in Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Etik Kurul’undan 18.06.2009

tarth ve 06-2009/253 karar numarasi ile onay alindi.



4. BULGULAR

4.1. HASTALAR VE CERRAHiI SUREC ILE ILGILi GENEL
OZELLIKLER

Gaziantep Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi’nde 10 cerrahi kliniginde toplam
1397 hasta calismaya alindi. Hastalarin kliniklere gore dagilimi Tablo 8’de
gosterilmistir.

Tablo 8. Hastalarin kliniklere gore dagilimi ve kliniklere gore CAE hizlar

Klinikler Toplam hasta CAE gelisen CAE hiza
sayisi (n) % hasta sayisi (n) %o
Genel Cerrahi 328 23.5 39 11.9
Ortapedi 275 19.7 17 6.2
Kalp ve Damar Cerrahi 136 9.7 16 11.8
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum 133 9.5 7 53
Beyin Cerrahi 110 7.9 10 9.1
Kulak Burun Bogaz Cerrahisi 98 7.0 9 9.2
Uroloji 95 6.8 10 10.5
Gogiis Cerrahi 87 6.2 10 11.5
Plastik ve Rekonstruktif Cerrahi 82 5.9 8 9.8
Cocuk Cerrahisi 53 3.8 5 9.4
Toplam 1397 100.0 131 100.0

Calismaya alinan hastalarm 706’s1 (%50.5) erkek, 691’1 (%49.5) kadin
cinsiyetinde idi. Tiim hastalarin yas ortalamas1 41.4+22.4 (0-89 yas), erkek hastalarin
yas ortalamasi 39.24+22.8 (0-82 yas), kadin hastalarin yas ortalamasi ise 43.6+£21.8 (0-89
yas) olarak saptandi (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi ve ortalama yaslari

Hasta sayisi Yas ortalamasi Yas arahg
() % (W21)) (W2L))
Erkek 706 50.5 39.2422.8 0-82
Kadin 691 49.5 43.6+£21.8 0-89

Toplam 1397 100.0 41.4+22.4 0-89
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Tiim hastalarin ortalama preoperatif yatis giinii 1.9+42.9 (0-23 giin), ortalama
postoperatif yatig giinii 6.3+6.4 (2-86 giin) olarak bulundu. Tiim hastalar birlikte
degerlendirildiginde 124 hastada (%8.9) diyabet, 14 hastada (%1.0) kronik bobrek
yetmezligi, 86 hastada (%6.2) koroner arter hastaligi, 234 hastada (%16.8)
hipertansiyon, 55 hastada (%3.9) kronik obstruktif akciger hastaligi, 193 hastada
(%13.8) malignite, 23 hastada (%1.6) konjestif kalp yetmezligi, 15 hastada (%1.1)
kronik karaciger hastaligi, 50 hastada (%3.6) obezite vardi. Hastalarin 235’1 (9%16.8)
sigara kullaniyordu. 107 hastada (%7.7) operasyon Oncesi travma vardi. Calismaya

alman hastalarin altta yatan hastaliklarinin say1 ve ylizdeleri Tablo 10°da gdsterilmistir.

Tablo 10. Calismaya alinan tiim hastalarin altta yatan hastaliklari

Komorbidit hastahk Hasta sayis1 (n)

N=1397 Y%
Diyabet 124 8.9
KBY 14 1.0
KAH 86 6.2
Hipertansiyon 234 16.8
KOAH 55 3.9
Malignite 193 13.8
KKY 23 1.6
Kronik KC hastaligi 15 1.1
Obezite 50 3.6
Sigara 235 16.8
Travma 107 7.7

Kisaltmalar; KBY: Kronik bobrek yetmezligi, KAH: Koroner arter hastaligi, KOAH: Kronik
obstruktif akciger hastaligi, KKY: Konjestif kalp yetmezligi, KC: Karaciger

Calismaya alman tiim hastalarm 831’ine (%59.5) ameliyatta dren yerlestirilmisti
ve bu hastalarda ortalama dren sayis1 1.5+0.7 (0-5 adet) idi. 204 hastaya (%14.6) protez,
implant yerlestirilmisti. 451 hastaya (%32.3) perioperatif kan transfiizyonu yapilmaist1.
Hastalarin 49’una (%3.5) ikinci bir cerrahi girisim uygulandi. 24 hastada (%1.7) uzak
alanda eslik eden bir enfeksiyonu vardi. Tim hastalarin 250’si (%17.9) operasyon
oncesi ve/veya sonrasi yogun bakim iinitesinde yatmist: ve bu hastalar yogun bakimda
ortalama 2.4+3.5 (1-30 giin) yatmust1 (Tablo 11).

Calismaya alnan hastalarin 13 farkli ameliyat odasinda 38 farkli NNIS
operasyon kategorisinde opere edildikleri tespit edildi. Hastalarin 1306°s1 (%93.5)
elektif, 91’1 (%6.5) acil olarak opere edildigi, hastalarin 1356’smnda (%97.1) agik,
41’inde (%2.9) laparoskopik cerrahi uygulandigi tespit edildi. Operasyon sirasinda 1249
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hastaya (%89.4) genel anestezi, 131 hastaya (%9.4) spinal veya epidural anestezi, 17
hastaya da (%1.2) lokal anestezi uygulandigi belirlendi (Tablo 11). Tiim hastalarin
ortalama operasyon stiresi 135.0+89.1 (20-720) dakika oldugu saptandi.

Tablo 11. intraoperatif ve postoperatif faktorlere ait dzellikler

Faktorler Hasta sayis1 (n) %
N=1397
Dren yerlestirilmesi 831 59.5
Protez/implant yerlestirilmesi 204 14.6
Perioperatif kan transfiizyonu 451 32.3
Reoperasyon 49 3.5
Eslik eden enfeksiyon 24 1.7
YBU’de yatis 250 17.9
Elektif cerrahi 1306 93.5
Acil cerrahi 91 6.5
Acik cerrahi 1356 97.1
Laparoskopik cerrahi 41 2.9
Genel anestezi 1249 89.4
Spinal/epidural anestezi 131 9.4
Lokal anestezi 17 1.2

Kisaltmalar; YBU: Yogun bakim iinitesi

Tiim hastalarin 1210’unda (%86.6) antimikrobiyal profilaksi uygulandi, 21’ inde
(%1.5) antimikrobiyal profilaksi uygulanmadi. 166 hasta (%11.9) ise kontamine veya
kirli-enfekte yarasi oldugu i¢in profilaksi degil tedavi amacli antibiyotik almaktaydi.
Temiz ve temiz-kontamine yarasi olan 1231 hastanin 21°1(%]1.7) profilaksi almazken

1210’una (%98.3) profilaksi uygulanmaktaydi (Tablo 12).

Tablo12. Profilaktik antibiyotik kullanimi1

Temiz ve Kontamine ve Toplam
temiz/kontamine kirli yarasi olan
yarasi olan hastalar(n) hastalar (n)
N=1231 %o N=166 % N=1397 %
Profilaksi yok 21 1.7 - - 21 1.5
Profilaksi var 1210 98.3 - - 1210 86.6
Tedavi - - 166 100 166 11.9

Antimikrobiyal profilaksi alan 1210 hastanin sadece 10’u (%0.8) anestezi
indiiksiyonu sirasinda tek doz antibiyotik alirken 60 hasta (%4.9) bir giinden az, 1140
hasta (%94.2) ise bir glinden daha uzun siire profilaktik antibiyotik kullanmigti.
Hastalar 1022’°s1 (%84.5) tek, 156°s1 (%12.9) iki, 32’si (%2.6) ise ii¢ antibiyotik ile
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antimikrobiyal profilaksi uygulanmaktaydi. Antimikrobiyal profilaksi uygulanan
hastalarin %27.5’inde (333 hasta) uygunsuz antibiyotik se¢ildigi, %94.2’inde (1140

hasta) ise uygunsuz stire profilaksi verildigi saptandi (Tablo 13).

Tablo 13. Profilaksi siiresi ve profilaktik antibiyotik sayis1

Hasta sayisi (n)

N=1210 %

Profilaksi siiresi

e Anestezi indiiksiyonu sirasinda tek doz 10 0.8

e <l gin 60 4.9

e >1giin 1140 94.2
Profilaktik antibiyotik sayis1

e Tek 1022 84.5

o ki 156 12.9

o Uc 32 2.6

Antimikrobiyal profilaksi amaciyla en sik sefazolin (%53.1), sefuroksim aksetil
(17.8), 3. kusak sefalosporin (%8.5) ve aminopenisilin (%4.5) kullanildig1 belirlendi.
Antimikrobiyal profilakside kullanilan antibiyotikler Tablo 14’te gosterilmistir.

Tablo 14. Antimikrobiyal profilakside kullanilan antibiyotikler

Kullanilan antibiyotik n (%)
Sefazolin 642 53.1
Sefuroksim aksetil 215 17.8
3. kusak sefalosporin 103 8.5
Aminopenisilin 54 4.5
Sefazolin+5-nitroimidazol grubu 37 3.1
3. kusak sefalosporin+5-nitroimidazol grubu 34 2.8
Sefazolin+ Aminoglikozit+5-nitroimidazol grubu 22 1.8
Sefazolin+Aminoglikozit 17 1.4
Aminopenisilin+t Aminoglikozit 15 1.2
Sefurksim aksetil+5-nitroimidazol grubu 14 1.2
3.kusak sefalosporin+Aminoglikozit 14 1.2
Diger 43 34
Toplam 1210 100.0

Tim hastalarin fiziksel durum skorlarmma bakildiginda 432 hastanin (%30.9)
ASA 1, 780 hastanin (%55.8) ASA 2, 181 hastanin (%13) ASA 3 ve 4 hastanin da
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(%0.3) ASA 4 oldugu, cerrahi yaralarin geleneksel yara smiflamasina goére 772’sinin
(%55.3) temiz, 459’unun (%32.9) temiz-kontamine, 83’liniin (%5.9) kontamine ve
83’linlin de (%5.9) kirli-enfekte oldugu, hastalarin NNIS risk indekslerinin ise 21
hastada (%]1.5) -1, 653 hastada (%46.7) 0, 563 hastada (%40.3) 1, 147 hastada (%10.5)
2, 13 hastada (%0.9) 3 oldugu saptandi (Tablo 15).

Tablo 15. Calismaya alinan tiim hastalarin risk smniflamalarina gére dagilimlar:

Risk simiflamasi Hasta sayis1 (n) %
N=1397
ASA
o 1 432 30.9
e 2 780 55.8
e 3 181 13.0
e 4 4 0.3
Geleneksel yara siniflamasi
e Temiz 772 55.3
e Temiz-kontamine 459 32.9
e Kontamine 83 5.9
e Kirli-enfekte 83 5.9
NNIS risk indeksi
o -1 21 1.5
e 0 653 46.7
o 1 563 40.3
e 2 147 10.5
e 3 13 0.9

4.2. CERRAHI ALAN ENFEKSIYONU GELISEN HASTALARIN
GENEL OZELLIKLERI

Calismaya alman 1397 hastanin 131°inde CAE gelisti ve net CAE hiz1 %9.4
olarak saptandi. CAE’larmin 67’sini (%51.1) yiizeysel insizyonel, 43 linii (%32.8) derin
insizyonel, 21’ini (%16) ise organ/bosluk CAE olusturuyordu. En yiiksek CAE hizi
sirasiyla prostatektomi (%33.3), kolon cerrahisi (%27.1), safra kanali, karaciger,
pankreas cerrahisi (%25) sonrast meydana gelmistir. Prosediir spesifik CAE hizlari
Tablo 16’da gosterilmistir.

Kliniklere gore CAE hizlarina bakildiginda en yiiksek oranlar sirasiyla Genel
Cerrahi Kliniginde %11.9, Kalp ve Damar Cerrahi Kliniginde %11.8, Gogiis Cerrahi

Kliniginde %11.5 olarak saptandi, ancak Pearson Chi-square testi ile yapilan analizde
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klinikler aras1 CAE hizlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p=0.35) (Tablo 8).
Tablo 16. Prosediir spesifik CAE hizlar1

NNIS Operasyon CAE Hiz NNIS Operasyon CAE Hiza

Kategorisi n/N % Kategorisi n/N %
Amputasyon 4/20  20.0 Nefrektomi 2/32 6.3
Appendektomi /18 5.6 Prostatektomi 2/6 333
Safra kanali, KC, pankreas 6/24 25.0 Ince barsak cerrahisi 0/9 0
Kardiyak Cerrrahi 5/63 7.9 Cilt gerefti 3/31 9.7
CABG (gogiis ve bacak) 8/44 18.2 Splenektomi 0/23 0
CABG (sadece gogiis) 0/3 0 Torasik cerrahi 9/59 15.3
Kolesistektomi 2/42 4.8 Vajinal histerektomi 1/14 7.1
Kolon cerrahisi 13/48 27.1 Vaskiiler cerrahi 3721 14.3
Kraniotomi 6/63 9.5 Ventrikiiler sant cerrahisi 0/6 0
Spinal fiizyon 3/15 200 Eksploratif laparotomi 15/91 16.5
Acik kirik rediiksiyonu 8/73 109 Diger kardiyovaskiiler c. 0/6 0
Gastrik cerrahi 2/20  10.0 Diger KBB cerrahisi 3/61 4.9
Herni Onarimu 326 11.5 Diger endokrin cerrahi 2/46 4.3
Bas-Boyun cerrahisi 6/44 13.6 | Diger GIS cerrahisi 1/17 5.9
Kalca Protezi 1/13 7.7 | Diger GUS cerrahisi 7/129 5.4
Abdominal histerektomi 4/45 8.9 Diger kas-iskelet cerrahisi 7/159 4.4
Diz protezi 1723 43 Diger sinir sist. cerrahisi 0/10 0
Laminektomi 0/16 0 Diger respiratuvar cerrahi 1/25 4.0
Mastektomi 124 4.2 Diger deri ve ekleri c. 1/28 3.6

CAE’nun operasyondan ortalama 8.5+5.2 (2-36) giin sonra gelistigi tespit edildi.
CAE gelisen hastalarin postoperatif yatis siiresi 17.9£11.7 giin iken CAE gelismeyen
hastalarin postoperatif yatis siiresi 5.1+4.0 giindii. CAE gelisiminin 12.8 giin ek yatisa
neden oldugu saptandi. Istatistiksel olarak Independent Samples T-test kullanilarak
yapilan analizde enfeksiyon gelisiminin hastanede kalis sliresini anlamli olarak arttirdigi
tespit edildi (p<0.001).

CAE gelisen hastalarin 55’inde (%42) alnan yara yeri kiltiirlerinde 67
mikroorganizma iiredi. Kiiltiirde tiremesi olan hastalarin 43’tinde (%78) etken sayis1 1
iken 12 hastada (%21.8) etken sayis1 2 idi. En sik izole edilen mikroorganizmalar
sirastyla E. coli (%32.8), Pseudomonas spp. (%13.4), Enteroccoccus spp. (%11.9)
olarak tespit edildi (Tablo 17). Etken mikroorganizmalarin %74.6’sin1 Gram negatif,
%25.4Unli Gram pozitif mikroorganizmalar olusturuyordu. Anaerobik bakteri ve

mantar iremesi olmadi.



Tablo 17. Izole edilen mikroorganizmalar

Mikroorganizmalar n
(n=67) %

E. coli 22 32.8
Pseudomonas spp. 9 134
Enteroccoccus spp. 8 11.9
Kleibsella spp. 7 10.4
S. aureus 6 9.0
Acinetobacter spp. 6 9.0
Enterobacter spp. 3 4.5
Koogiilaz negatif stafilokoklar 2 3.0
Proteus spp. 2 3.0
Corynobacterium spp. 1 1.5
Burkholderia cepecia 1 1.5
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Etken mikroorganizmalarin antibiyotik diren¢ durumlarmna bakildiginda, 8

stafilokok susunun 7’°si (%87.5) metisilin direngli idi. S. aureus i¢in metisilin direnci

%383.3 (5/6), koogiilaz negatif stafilokoklar i¢in metisilin direnci %100 (2/2) olarak

bulundu. Tiim stafilokok suslar1 vankomisine duyarliydi. Enterekoklarmn hig¢birisinde

vankomisin direnci saptanmadi. E. coli ve Kleibsella suslarmin sirasiyla %86.3 ve

%42.8, toplamda %75.8 oraninda genislemis spektrumlu beta laktamaz (GSBL)

salgiladig1 tespit edildi. E. coli suslarmin %9’u, Kleibsella suslarmin %14°1,

Pseudomonas suslarinin %22’ ve Acinetobacter suslarinin %50’s1 imipenem direncli

idi. Gram negatif bakterilerdeki antibiyotik direng¢ oranlar1 Tablo 18’de gosterilmistir.

Tablo 18. CAE etkeni gram negatif bakterilerde antibiyotik direng oranlar1 (%)

Etkenler E. Kleibsella  Enterobacter Pseudomanas Acinetobacter

coli spp. spp. spp- spp-
Antibiyotikler n=22 n=7 n=3 n=9 n=6
Amikasin 55 29 100 33 57
Ampisilin/sulbaktam 91 60 100 - 33
Gentamisin 64 50 67 44 57
Imipenem 9 14 0 22 50
Piperasilin/tazobaktam 18 43 0 44 83
Sefepim 86 43 33 55 &3
Seftazidim 86 43 67 55 100
Seftriakson 86 57 67 - -
Siprofloksasin 64 29 33 44 67
Sefaperazon/sulbaktam 77 50 33 22 17
TMP/SMX 67 29 33 100 57

Kisaltmalar: TMP/SMX: Trimethprim/Siilfomethaksazol
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4.3. RISK FAKTORLERI iLE iLGIiLi BULGULAR

CAE gelisen hastalarin yas ortalamasi 48+20.7, CAE gelismeyen hastalarin yas
ortalamas1 40.6£22.4 saptand1. Istatistiksel olarak Independent Samples T-test
kullanilarak yapilan analizde hastalarin yaslar1 arasinda anlamli farklilik saptandi
(p<0.001). CAE gelisen hastalarm 85’1 erkek, 46’s1 kadin cinsiyetindeydi ve Fisher’s
Exact Test kullanilarak erkek cinsiyette CAE anlamli olarak daha fazla gorildi
(p=0.001).

CAE gelisen hastalarin preoperatif ortalama 3.2+4.4 giin hastanede kaldigi, CAE
gelismeyen hastalarin ortalama 1.8+2.6 giin kaldig1 saptandi ve Independent Samples T
test kullanilarak yapilan analizde CAE gelisen hastalarin preoperatif donemde hastanede
kalma stireleri anlamli olarak daha uzundu (p<0.001).

Diyabet, kronik bobrek yetmezligi, malignite, sigara, dren varligi, perioperatif
transflizyon, travma, ikinci operasyon (reoperasyon) varligi, uzak alanda eslik eden
enfeksiyon olmasi, yogun bakim {initesinde yatis, uygunsuz profilaksi siiresi ve
uygunsuz profilaktik antibiyotik kullanimi CAE gelisen grupta CAE gelismeyen gruba
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunurken koroner arter hastaligi,
hipertansiyon, kronik obstruktif akciger hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, kronik
karaciger hastaligi, obezite, protez-implant varligi her iki grupta anlaml farklilik
gostermemistir (Tablo 19). CAE gelisen hastalarda dren sayist 1.7+1.1 adet ve yogun
bakimda kalig siiresi 1.5+4.1 giin, CAE gelismeyen grupta sirasiyla 0.8+0.8 adet,
0.3£1.2 giin saptanmistir. Dren sayis1 ve yogun bakim yatis giinii CAE gelisen
hastalarda anlamli olarak yiiksek bulunmustur (sirasiyla p<0.001 ve p<0.001).

Calisma stiresince 13 farkli ameliyat odasinda ameliyat yapilmis ve CAE
gelisimi ile ameliyat odasi arasinda anlamli bir iligki bulunamamistir (p=0.27). Agik
cerrahi sonras1 gelisen CAE orani, laparoskopik cerrahi sonrasi gelisen CAE oranindan
anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.028). Ayrica acil cerrahi sonrasi CAE orani, elektif
cerrahi sonras1 gelisen CAE oranindan anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.014). CAE
gelisen hastalarda ameliyat siiresi ortalama 197.0+110.6 dakika, CAE gelismeyen
hastalarda ortalama 128.6+84.1 dakika bulunmus olup CAE gelisimi ile ameliyat

siiresinin uzun olmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardi (p<0.001).
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Kullanilan anestezi yontemi ile CAE gelisimi arasinda anlaml bir iliski bulunamamuistir

(p=0.508).

CAE ile iliskin niteliksel ve niceliksel risk faktorleri ve tek degiskenli

analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyleri Tablo 19 ve Tablo 20’de gdsterilmistir.

Tablo 19. CAE gelisiminde niteliksel risk faktorleri

Cerrahi Alan Enfeksiyonu

, .
Faktorler Siniflandirma Var Yok Toplam X Tfm.
P degeri
n % n % Sayt %

Cins Erkek 85 649 621 49.1 706 50.5 =0.001*
Kadin 46 351 645 509 691 495

Diyabet Var 27 218 97 782 124 8.9 <0.001*
Yok 104 82 1169 91.8 1273 91.1

KBY Var 4 28.6 10 71.4 14 1.0 =0.035%*
Yok 127 9.2 1256 90.8 1383 99.0

KAH Var 12 140 74 86.0 86 6.2 =0.129
Yok 119 9.1 1192 909 1311 938

HT Var 26 11.1 208 88.9 234 16.8 =0.326
Yok 105 9.0 1058 91.0 1163 83.2

KOAH Var 6 10.9 49 89.1 55 3.9 =0.637
Yok 125 93 1217 90.7 1342 96.1

Malignite Var 34 17.6 159 824 193 13.8 <0.001*
Yok 97 8.1 1107 919 1204 86.2

KKY Var 4 17.4 19 82.6 23 1.6 =0.264
Yok 127 9.2 1247 90.8 1374 984

Kr.KC Hast. Var 2 13.3 13 86.7 15 1.1 =0.644
Yok 129 9.3 1253 90.7 1382 98.9

Sigara Var 33 14.0 202 86.0 235 16.8 =0.01*
Yok 98 84 1064 91.6 1162 83.2

Obezite Var 2 4.0 48 96.0 50 3.6 =0.317
Yok 129 9.6 1218 904 1347 964

Dren Var 112 135 719 865 831 59.5 <0.001*
Yok 19 34 547 96.6 566 40.5

Protez Var 16 7.8 188 922 204 14.6 =0.515
Yok 115 9.6 1078 90.4 1193 854

Transfiizyon Var 83 184 368 81.6 451 323 <0.001%*
Yok 48 5.1 898 949 946 67.7
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Travma Var 23 21.5 84 78.5 107 7.7 <0.001*
Yok 108 84 1182 91.6 1290 923
Reoperasyon Var 24 49.0 25 51.0 49 3.5 <0.001*
Yok 107 7.9 1241 92.1 1348 96.5
Uzak Var 10 41.7 14 58.3 24 1.7 <0.001*
enfeksiyon Yok 121 8.8 1252 912 1373 983
YBU yatisi Var 45 18.0 205 820 250 179 <0.001%*
Yok 86 7.5 1061 925 1147 82.1
Profilaktik Uygunsuz 36 10.8 297 89.2 333 275 <0.001%*
antibiyotik Uygun 43 4.9 834 951 877 725
Profilaksi Uygunsuz 80 6.9 1060 93.1 1140 942 =0.019*
siiresi Uygun 0 0 70 100. 70 5.8
Cerrahi tipi Acik 131 9.7 1225 903 1356 97.1 =0.028*
Laparoskopik 0 0.0 41 100. 41 2.9
Cerrahi Acil 16 17.6 75 82.4 91 6.5 =0.014*
durumu Elektif 115 88 1191 91.2 1306 935
Anestezi Genel 121 9.7 1128 903 1249 894 =0.508
Lokal 1 5.9 16 94.1 17 1.2
Spinal- 9 6.9 122 93.1 131 9.4
Epidural
ASA 1 17 3.9 415  96.1 432 309 <0.001%*
2 69 8.8 711 912 780  55.8
3 45 249 136 75.1 181 13.0
4 0 0.0 4 100. 4 0.3
Yara sinifi Temiz 34 4.4 738 956 772 553  <0.001*
T. kontamine 45 9.8 414 90.2 459 329
Kontamine 25 30.1 58 69.9 83 5.9
Kirli-enfekte 27 32.5 56 67.5 83 5.9
NNIS risk -1 0 0.0 21 100. 21 1.5 <0.001*
0 7 1.1 646 989 653 46.7
1 57 10.1 506 899 653 403
2 54 36.7 93 633 147 105
3 13 100. 0 0.0 13 0.9
Kisaltmalar: X? Chi-square test, KBY: Kronik bobrek yetmezligi, KAH: Koroner arter hastaligi, HT:

Hipertansiyon, KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi, KKY: Konjestif kalp
. yetmezligi, Kr. KC Hast: Kronik karaciger hastaligi
" p<0.05=istatistiksel olarak anlaml1
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Tablo 20. CAE gelisiminde niceliksel risk faktorleri

Faktorler Birimi Cerrahi alan enfeksiyonu  Toplam Independent
Var Yok Samples T-test
Yas Yil 48.1+£20.7  40.6+22.4 41.3+22.4 <0.001*
Preoperatif yatis ~ Giin 3.2+4.4 1.8£2.6 1.9£2.9 <0.001*
Dren sayisi Adet 1.7£1.1 0.8+0.8 1.5£0.7 <0.001*
YBU yatis siiresi ~ Giin 1.5+4.1 0.3+1.2 2.443.5 <0.001*

Ameliyat stiresi ~ Dakika 197.0£110.6 128.6+84.1 135.0+89.1 <0.001*

Kisaltmalar: YBU:Yogun bakim iinitesi
*: p<0.05=Istatistiksel olarak anlaml

Hastalarin operasyon oncesi fiziksel durumunu gosteren ASA skoruna gore CAE
hizlar1 ASA 1’de %3.9, ASA 2’de %8.8, ASA 3’de %24.9 ve ASA 4’de %0 olarak
bulunmustur. ASA 2 ve 3’e sahip hastalarda ASA 1° e sahip hastalara gore CAE hizi
anlamli olarak yiikksek bulunmustur (p<0.001). Bu iliski Tablo 19 ve Sekil 3’de

gosterilmistir.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

W CAE (-)
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Sekil 3. ASA skoru ile CAE iliskisi

Geleneksel yara smiflamasina gore kontaminasyon derecesinin artmasi ile CAE
gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardi (p<0.001) (Tablo 19). Yara

siifina gore CAE hizlar1 Sekil 4’te verilmistir.



. W CAE(-)
B CAE (+)

Sekil 4. Yara siniflamasi ile CAE iligkisi
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NNIS risk indeksinin artmasi ile CAE gelisimi arasinda tek degiskenli analizde
istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardi (p<0.001) (Tablo 19). NNIS risk indeksine

gore CAE hizlar1 Sekil 5°te gosterilmistir.
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Sekil 5. NNIS risk indeksi ile CAE iliskisi

CAE’un bagimsiz risk faktorlerinin belirlenmesi i¢in tek degiskenli analizde

anlamli bulunan faktorlere ¢ok degiskenli (multivariete) analizlerden lojistik regresyon
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testi uygulandi. Cok degiskenli analizlerde saptanan bagimsiz risk faktorleri Tablo 21°
de verilmistir.

Tablodaki veriler degerlendirildiginde hastalarda diyabet varligi CAE gelisimini
2.7 kat, dren varlig1 3.7 kat, perioperatif kan transfiizyonu yapilmas: 1.8 kat, travma
olmas1 2.2 kat, ikinci operasyon uygulanmasi 7.4 kat arttirdigi tespit edildi. Temiz
cerrahi yaralar referans olarak alindiginda temiz-kontamine yara sinifinin bagimsiz risk
faktorii olmadigi, kontamine ve kirli-enfekte yaralarin bagimsiz risk faktorii oldugu ve
bu iki cerrahi yara smifinin CAE gelisimini swrasiyla 3.3 ve 3.5 kat arttirdig1 saptandi.

NNIS risk indeksinin her bir puan artmasi CAE gelisimini 7.5 kat arttirdig: tespit edildi.

Tablo 21. Cok degiskenli analizlerde CAE i¢in bagimsiz risk faktorleri

Odds oranm 95% Giiven Arahg (CI)

Faktorler p degeri (OR)
Diyabet 0.003 2.660 1.389-5,093
Dren <0.001 3.706 1.910-7,191
Perioperatif 0.025 1.787 1.077-2.965
transfiizyon
Travma 0.041 2.244 1.032-4.880
Reoperasyon <0.001 7.408 3.315-16.555
Yara siniflamasi
Temiz Referans
Temiz-Kontamine 0.920 1.052 0.391-2.830
Kontamine 0.005 3.291 1.433-7.556
Kirli-enfekte <0.001 3.451 1.888-6.310
NNIS risk indeksi <0.001 7.499 4336-12.967

(referans -1)




5. TARTISMA

Cerrahi girisimlerle ilgili olarak ortaya ¢ikan enfeksiyonlar, cerrahinin baglama
tarihi ile birlikte var olmus ve 1800°li yillarda cerrahi hastalarin cogunda ameliyat
sonrasi ates ve cerrahi alandan piiriilan akitinin sepsis ve siklikla 6liimle sonu¢landig:
ortaya ¢ikmistir. CAE nin ciddi maddi ve manevi kayiplarla sonu¢lanmasi o tarihten bu
yana arastirmacilarin dikkatini ¢ekmistir. 1860’11 yillarda cerrahi enfeksiyonlar ile ilgili
en onemli calismalar 6zellikle Joseph Lister tarafindan antisepsi alaninda olmustur (9).
Arastirmacilar 1950’lerin sonlarinda yara yerini kontamine eden mikroorganizmalarin
sayisina ve yapilarma odaklanmisti. Bu c¢aligmalar sonrasi cerrahi enfeksiyonlara
siklikla aerobik ve anaerobik endojen bakterilerin neden oldugu ortaya cikmistir.
1970’lerin sonunda ve 1980’lerin basindaki insan mikrobiyal florasmin yapisi
iizerindeki yayinlar sonucu, cerrahi hastalarinda profilaktik ve tedavi edici antibiyotik
kullaniminda ilerlemeler olmustur. 1980’lerin ortasindan 1990’larin ortasina kadar CAE
gelismesine etki eden cerrahi siire¢ ve hastaya 0Ozgiil risk faktorleri {izerine
odaklanilmistir. Son zamanlarda ise yiiksek riskli cerrahi hastalarinda konak iliskili
faktorlerin ortaya cikarilmasi onem kazanmistrr (33). Bizim calismamizda Gaziantep
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde CAE hizinin belirlenmesi ve CAE ile ilgili risk
faktorlerinin belirlenmesi amaglandi. Bizim ¢alismamizda standartlarin saglanmasi ve
daha onceki yaymlar ile karsilastirma yapilabilmesi i¢in CDC tarafindan 6nerilen NNIS
tan1 kriterleri kullanildi.

Bizim ¢alisgmamizda CAE hiz1 %9.4 olarak bulundu. Bu c¢aligmada tabuculuk
sonrasi siirveyans yapilmadigindan CAE hizmin gerg¢ekte daha yiiksek olabilecegi
diisiiniilmektedir. Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda, Kaya ve ark.’larinm (34) yaptig
calismada bizim calismamiza benzer sekilde CAE hizi %8.8 olarak tespit edilirken
Topaloglu ve ark.’larnm (35) calismasinda %14.1 ile daha yiiksek, Coskun ve ark
(36).’min ¢alismasinda ise %7.6 ile daha diisiik CAE hizlar1 tespit edilmistir. Ispanya,

Fransa ve ABD’de yapilan ¢ok merkezli ulusal siirveyans sonuglarini veren
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calismalarda ise CAE hizlar1 sirasiyla %35.3, %3.4 ve %2.6 olarak bulunmustur (26, 37,
38). Bu iilkelerde hizlarin bizim ¢alismamiza gore daha diisiik bulunmasi cerrahi alan
siirveyansinin bizim hastanemizde ilk kez yapilirken bu iilkelerde daha uzun zamandir
ve daha etkin yapiliyor olmasindan ve bu siirveyans verilerinin yorumlanip buna gore

CAE kontrol 6nlemleri almalarindan kaynakliyor olabilir.

CDC tarafindan 1999 yilinda yaymlanan “Cerrahi Alan Enfeksiyonlarini
Onleme Rehber’inde CAE’lar1 insizyonel (yiizeysel insizyonel-derin insizyonel) ve
organ/bosluk olarak smiflandiriimakta, CAE’larinin %5’liniin insizyonel CAE, '5’liniin
organ/boslik CAE oldugu bildirilmektedir (9). Bizim ¢alismamizda CAE’larinin
%351.1°1 yiizesyel insizyonel, %32.8’1 derin insizyonel ve %16’s1 organ/bosluk CAE
oldugu tespit edilmistir.

Yapilan operasyona bagli olarak CAE’nun goriilme sikligi degismektedir.
Calismamizda prosediir-spesifik CAE hizlarina bakildiginda en yiiksek oranlar %33.3
ile prostatektomi, %27.1 ile kolon cerrahisi, %25 ile safra kanali, karaciger ve pankreas
cerrahisinde saptanmistir. Ancak saglikli istatistiksel degerlendirme yapmak icin her
NNIS operasyon kategorisinde yeterli sayida veri bulunmamaktadir. Oyle ki
prostatektomi yapilan hasta sayis1 sadece altidir ve bunlarin ikisinde CAE gelismistir.
Bundan dolay1 en yiiksek hiz kolon cerrahisi sonras1 CAE hiz1 (%27.1) kabul edilebilir.
Ondokuz Mayis Universitesinde Fisgmn ve ark.’larinin (39) yaptigi ¢alismada kolon
cerrahisi uygulanan hastalarda CAE hiz1 %27 olarak bulunmustur. Rusya’da yapilmis
bir calismada en yiiksek hizi %27 ile kolon cerrahisi sonrasi gelisen CAE olarak

bildirilmistir (40).

Calismamizda CAE gelisiminin ortalama 12.8 giin ek yatisa neden oldugu
saptandi. ABD’de 1950-1980 yillar1 arasinda yapilan ¢alismalarda ek yatis siiresinin 7
ile 24 giin arasinda degistigini bildiren yayinlar mevcuttur (41, 42). Seksenli yillardan
sonra sik1 enfeksiyon kontrolii ile ek yatis siiresi yar1 yariya azaltilmistir (43). Kirkland
ve ark.’larinin (43) yaptiklar1 ¢alismada ek yatig siiresi 6.5 giin, de Lissovoy ve

ark.’larmin (3) yaptigi ¢alismada ise 9.7 gilin olarak bildirilmistir.

Yunanistan’da Roumbelaki ve ark.’larmin (44) bir iiniversite hastanesinde

yaptiklar1 ¢alismada CAE’larinin %70.5’inin kiiltiiriinde lireme saptamis, bunlarinda
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%37.4Unlin polimikrobiyal oldugu belirtilmistir. Bizim calismamizda CAE gelisen
hastalarin %42’sinin kiiltiirlinde iireme olmus ve bunlarm %21.8’1 polimikrobiyaldi.
Bizim c¢alismamizda kiiltiirde iireme oranin diisiik olmasi hastanemiz cerrahlarinin
kiiltiir alimmasinin gerekliligini, uygun ve zamaninda kiiltiir alinmasmi yeterince
onemsememelerinden kaynakliyor olabilir. Roumbelaki ve ark.’larmin (44)
calismasida izole edilen mikroorganizmalarin %52.1°1 gram pozitif, %38.2’si gram
negatif, %5.5°1 anaerob bakteriler ve %4.2’s1 de candida suslar1 olarak bulunmus, en sik
saptanan etkenler ise enterokok suslar1 (%22.4), S. epidermidis (%15.1), E. coli (%9.7)
ve P. aeruginosa (%9.7) olarak tespit edilmistir. ABD’de 1986 ile 1996 yillari
arasindaki NNIS verilerine gore gram pozitif bakteriler( S. aureus, koogiilaz negatif
stafilokoklar ve enterokoklar) en sik CAE etkenleridir (20). Bizim c¢aligmamizda
etkenlerin %74.6’s1 Gram negatif, %25.4’1i Gram pozitif bakterilerdi, anaerob bakteri
ve fungus izole edilememisti. Calismamizda en sik E. coli (%32.8), Pseudomonas spp.
(%13.4), Enteroccoccus spp. (%11.9) izole edilmistir. Bizim g¢alismamizda Gram
negatif bakterilerin daha sik CAE etkeni olarak saptanmasmin sebebi, CAE olgularinin
cogunun gastrointestinal ve genitoliriner sistemin acildigi operasyonlar olmasindan,
dolayisiyla bu sistemlerin florasindan kaynaklaniyor olabilir. Bununla birlikte etkenlerin
genellikle diren¢li Gram negatif hastane patojenleri olmasi postoperatif yara bakiminin

ve enfeksiyon kontrol 6nlemlerinin de yetersiz olabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda CAE etkeni olarak izole edilen mikroorganizmalarin antibiyotik
duyarlhliklar1 incelendiginde, hem stafilokok suslarindaki metisilin direncinin, hem E.
coli ve Kleibsella spp.’daki GSBL oranlarinin, hem de Pseudomonas spp. ve
Acinetobacter spp.’nm antibiyotik diren¢ oranlarmin Tirkiye’de yapilmis 2 farkh

calismadaki direng oranlarma gore yliksek oldugu tespit edilmistir (39, 45)

Ulkemizde 2006 yilinda yaymlanan Cetin ve ark.’larmm (45) yaptigy,
CAE’larinda mikroorganizma profili ve antibiyotik duyarliklarinin incelendigi bir
calismada izole edilen S.aureus suslarinin % 36’s1 ve koagililaz negatif stafilokok
suslarmin %352’si metisiline direngli bulunurken enterokok suslarinda vankomisin
direnci saptanmamistir. Bizim ¢alismamizda metisilin direngli S. aureus ve koogiilaz
negatif stafilokok oranlar1 sirastyla %83.3 ve %100 tespit edilmis, enterokok suslarinda

vankomisin direnci saptanmamustir. Cetin ve ark.’larinin (45) ¢calismasinda gram negatif
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bakterilerdeki imipenem direnci, E. coli’de %2, Kleibsella spp.’da %7, Acinetobacter
spp.’da %38 ve Pseudomonas spp.’da %5 olarak tespit edilirken bizim ¢alismamizda
sirasiyla %9, %14, %30 ve %50 oranlariyla daha yiiksek bulunmustur. Fisgmn ve
ark.’larmin (39) kolon cerrahisi uygulanmis hastalarda yaptiklar1 calismada CAE etkeni
olarak izole edilen E. coli ve Keibsella suslarinda GSBL oranini toplamda %50 olarak
tespit edilirken bizim ¢alismamizda bu oran %75.8 olarak bulunmustur.

Cetin ve ark.’larinim (45) yaptig1 ¢alismada Pseudomonas spp.’da antibiyotiklere
diren¢ oranlar1 amikasine %35, gentamisine %35, imipeneme %Y5, piperasiline %14,
seftazidime %35, siprofloksasine %14, sefaperazona %14 olarak bulunurken bizim
calismamizdaki diren¢ oranlari amikasine %33, gentamisine %44, imipeneme %22,
piperasilin/tazobaktama %44, seftazidime %55, sefepime %55, siprofloksasine %44,
sefaperazon/sulbaktama %22 olarak bulunmustur. Calismamizda Pseudomonas spp.’lari
icin en duyarl antibiyotikler imipenem ve sefaperazon/sulbaktam olarak bulunmustur.

Cetin ve ark.’larmin (45) calismasinda Acinetobacter spp.’lar1 i¢in antibiyotik
diren¢ oranlar1 amikasine %86, gentamisine %24, imipeneme %38, piperasiline %90,
seftazidime %76, siprofloksasine %71 olarak bulunurken bizim c¢aligmamizda ise
amikasine %57, gentamisine %57, imipeneme %350, piperasilin/tazobaktama %83,
seftazidime %100, sefepime %83, siprofloksasine %67, sefaperazon/sulbaktama %17 ve
ampisilin/sulbaktama %33 olarak bulunmustur. Calismamizda Acinetobacter spp.’lar
icin en duyarli antibiyotikler sefaperazon/sulbaktam ve ampisilin/sulbaktam olarak
bulunmus olup bu antibiyotiklere yiiksek duyarlilik oranlarmin sulbaktama bagli oldugu
diisiiniilmektedir. Oyle ki 2002 yilinda yaymlanmis bir derlemede sulbaktamimn
Acinetobacter spp. larina kars1 direkt antimikrobiyal aktivitesinin oldugu, sulbaktamin
tek basmna veya ampisilin yada sefaperazon ile kombine kullanilmasinin ¢oklu ilag
direngli Acinetobacter spp. enfeksiyonlarinda klinik eradikasyon sagladigi bildirilmistir
(46).

Tibbi gelismelere paralel olarak gilinlimiizde yash niifus giderek artmakta ve
daha ileri yastaki hastalara cerrahi girisim yapilabilmektedir. Yapilan bir¢ok ¢aligmada
yas, CAE gelisimi agisindan risk faktorii olarak gosterilmistir (40, 47, 48). Bizim
calismamizda da tek degiskenli analizde yas ile CAE arasinda anlamli bir ilsiki

saptanmistir (p<0.001). Bu bulgu yash hastalarda yandas hastaliklarin daha fazla
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olmasina ve yaslilarda konak savunmasinin daha zayif olmasi ile agiklanabilir. Ancak

yasin CAE gelisimi i¢in risk faktorii olmadigini belirten yayinlar da vardir (49, 50).

Cinsiyetin CAE gelisimi iizerine bir etkisinin olmadigmi bildiren yayinlar olsa
da bizim calismamizda erkek cinsiyette CAE gelisimi tek degiskenli analizde anlaml
olarak yiiksek bulunmustur (p=0.001) (33, 47). Bizim ¢alismamizda oldugu gibi erkek
cinsiyette CAE hizinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu destekleyen yayinlar
oldugu gibi Bundy ve ark.’lar1 (51) koroner arter by-pass cerrahisi yapilan hastalarda
yaptig1 kohort calismasinda kadin cinsiyette CAE’ nun anlamli olarak yiiksek oldugunu
tespit etmislerdir (48, 52).

Roumbelaki ve ark.’larinin (44) yaptig1 ¢alismada oldugu gibi bizim
calismamizda da preoperatif hastanede yatis siiresinin uzun olmasi tek degiskenli
analizde CAE gelisimiyle anlamli olarak iligkiliydi (p<0.001). Preoperatif hastanede
kalis siiresinin hangi mekanizmayla enfeksiyon riskini arttirdigi tam olarak
bilinmemekle birlikte hastalarin endojen florasindaki degisiklige, patojen
mikroorganizmalarin  kolonizasyonuna ve sonugta CAE’na neden olabilecegi

sOylenebilir.

Diyabetin CAE gelisimi iizerine etkisi tartismalidir. Malone ve ark.’lar1 (49)
tarafindan 5 yil boyunca nonkardiyak cerrahi hastalarinda yaptiklar1 prospektif
calismada diyabet ile CAE arasinda anlamli bir iliski tespit etmisler ve diyabetik
hastalarda 1.5 kat fazla CAE gelistigi bulunmustur. Bizim caligmamizda da CAE
olmayan hastalari %8.2’sinde diyabet varken CAE olan hastalarin %21.8’inde diyabet
vardi (p<0.001). Diyabet ¢ok degiskenli analizde bagimsiz risk faktorii olarak saptandi
(p=0.003; 95% CI: 1.389-5,093) ve diyabet varliginin CAE gelisimini 2.7 kat arttirdig1
tespit edildi. Watanabe ve ark.’larinin (53) yaptig1 ¢alismada ise diyabet ve CAE

arasinda bir iligki bulunamamustir.

Bizim ¢alismamizda kronik bobrek yetmezligi ile CAE arasinda tek degiskenli
analizde anlamli bir iliski saptanmistir (p=0.035). Ancak cok degiskenli analizde
bagimsiz risk faktorii olarak tespit edilmemistir. Mole ve ark.’larmim (54) yaptig1 bir
vaka kontrol ¢alismasinda kronik bobrek yetmezligi CAE i¢in bagimsiz risk faktorii

olarak bulunmustur (p>0.05, OR:7.06, 95% CI:1.18-42.22). Malone ve ark.’larmin (49)
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yapmis oldugu c¢aligmada ise bobrek yetmezligi ile CAE gelisimi arasinda iligki

bulunmamastir.

Calismamizda malignite ile CAE arasinda tek degiskenli analizde anlamli iligki
tepit edilmistir (p<0.001). Malignite viicut savunmasmi bozmakta ve enfeksiyonlara
kars1 viicudun direncini azaltmaktadir. Coskun ve ark.’lar1 (36) tarafindan Haydarpasa
Numune Hastanesi Genel Cerrahi Klinikleri’'nde yapilan ¢aligmada, 28 maligniteli
hastanin 9’unda (%32.1) CAE tespit edilmis ve CAE gelismesinde malignitenin
istatistiksel olarak anlamli etkisi bulunmustur. Pessaux ve ark.’lar1 (50) 4718
nonkolorektal karin i¢i cerrahi hastasinda yaptiklar1 prospektif, randomize ¢cok merkezli
calismada, malignitenin CAE gelisiminde bagimsiz risk faktorii  oldugunu

gostermislerdir.

Nikotin yara iyilesmesini geciktirdiginden dolay1 CAE gelisim riskini arttirabilir.
Thangarajah ve ark.’larinin (55) yaptig1 bir retrospektif bir calismada ayak bilegi kirigi
olan ve kirigin acik rediiksiyonu ve internal fiksasyon yapilan 50 hastada CAE ile sigara

kullanim1 arasinda bizim ¢alismamizda da oldugu gibi anlamli iliski tespit edilmistir.

Cerrahi hastalarinda dren kullanimi olduk¢a yaygindir. Bizim ¢alismamizda da
1397 hastanin 831’inde (%59.5) dren kullanilmakta idi. Dren yerlestirilen hastalardaki
CAE’nu dren yerlestirilmeyen hastalara gére anlamli olarak yiiksekti (p<0.001) ve dren
sayisinin artmasi ile CAE arasinda anlamli iliski vardi (p<0.001). Ayrica dren
kullannmi CAE gelisimi agisindan bagimsiz risk faktorii olarak bulundu (p<0.001,
OR:3.706, 95% CI:1.910-7.191). Yapilan bir¢ok calismada dren kullanimi CAE

gelisiminde bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur (47, 50).

Perioperatif kan transflizyonunun immiinsiipresif etkisinin oldugu ve Hill ve
ark.’lar1 (56) tarafindan yapilan metaanalizde kan transflizyonu sonrasi nozokomiyal
enfeksiyon oranlarinda 3 kat artis oldugu belirtilmistir. Bizim c¢alismamizda da
perioperatif transfiizyon tek degiskenli analizde CAE ile anlaml iligkili (p<0.001) ve
cok degiskenli analizde bagimsiz risk faktori (p=0.025, OR:1.787, 95% CI:1.077-
2.965) olarak bulunmustur. Ancak CDC’nin yayinlamis oldugu rehberde epidemiyolojik
veriler dogrultusunda CAE’larm1 azaltmak adina kan ve kan {iriinlerinin kullanimini

siirlamay gerektirecek diizeyde veri olmadigi sonucuna varilmistir (9).
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Sohn ve ark.’lar1 (57) 1999 yilinda 391 hasta iizerinde yapmis olduklar
calismada; 151 travma hastasmin 35’inde CAE gelistigini gdstermisler ve gecirilmis
travmanin CAI gelisiminde bagimmsiz risk faktori oldugunu belirtmislerdir.
Calismamizda 107 travma geg¢irmis hastanin %21.5’inde CAE gelismis ve travma
gecirmeyen hastalara gore anlamli olarak daha yliksek CAE orami saptanmistir
(p<0.001). Travma geg¢irmis hastalarda CAE gelismesi bagimsiz risk faktorii olarak
bulunmus (p=0.041, 95% CI:1.032-4.880) ve travmanin CAE riskini 2.2 kat arttirdigi
tespit edilmistir. Bunu gecirilmis travma sonrasi yaranin kontaminasyon derecesinin
artma olasiligina, travma sonrasi1 genellikle acil cerrahi girisim uygulanmasina

baglayabiliriz.

Fransa’da 1268 hasta lizerinde yapilan 12 aylik prospektif bir caligmada kardiyak
cerrahi sonrast CAE gelisiminde bagimsiz risk faktorlerinden birisi de ikinci bir cerrahi
girisim uygulanmasi (reoperasyon) olarak bulunmustur (58). Bizim ¢alismamizda da tek
degiskenli analizde reoperasyon ile CAE arasinda anlamli bir iligki saptanmis (p<0.001)
ve ¢ok degiskenli analizde reoperasyon CAE gelisimi ag¢isindan bagimsiz risk faktorii
olarak tespit edilmistir (p<0.001, OR:7.408, 95% CI:3.315-16.555). Insizyonun
herhangi bir sebeple ikinci kez agilmasi yaranin kontaminasyon olasiligmni arttirmakta

ve bu durum reoperasyonun CAE i¢in risk faktorii olmasini agiklamaktadir.

Velasco ve ark.’larmin (59) 236 kanser hastasinda abdominal cerrahi sonrasi
gelisen CAE’larinda risk faktorlerini arastiran ¢alismasinda uzak alanda enfeksiyon
olmas1 CAE gelisimi agisindan bagimsiz risk faktorii olarak tespit edilmistir (OR:3.76,
95% CI:1.76-8.03). Bizim ¢alismamizda hastada uzak enfeksiyon olmasi ¢ok degiskenli
analizde bagimsiz risk faktorii olarak saptanmasa da tek degiskenli analizde CAE ile

arasinda anlamli iliski saptanmistir (p<<0.001).

Roumbelaki ve ark.’lar1 (44) yogun bakim iinitesinde kalisi CAE i¢in bagimsiz
risk faktorii olarak bildirmislerdir. Calismamizda hastalarin yogun bakim {initesinde
yatmasi ile CAE gelisimi arasinda tek degiskenli analizde anlamli iliski saptandi
(p<0.001) ve CAE gelisen hastalarin CAE gelismeyen hastalardan anlamli olarak yogun
bakim {nitesinde daha uzun kaldiklar1 tespit edildi (p<0.001). Bu calismada yogun

bakim iinitesinde kalis m1 CAE gelisimini arttirmakta yoksa CAE gelisimi mi yogun
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bakim iinitesinde kalisa neden olmakta sorusunun cevabi net olmadigindan bu konuda

daha ileri caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Hosoglu ve ark.’lar1 (60) tarafindan yapilan ¢ok merkezli “Tiirkiye’de Cerrahi
Antibiyotik Profilaksisinin  Ulusal Arastirmasi” calismasinda temiz-kontamine
operasyonlarin %6’simnda profilaksi kullanilmadigi, %32’sinde uygunsuz antibiyotik
secildigi, sadece %12’sinde tek doz antibiyotik uygulandigi, %80’inde 24 saatten daha
uzun siire profilaksi uygulandig1 ve profilaksi amaciyla en sik 3. kusak sefalosporin
(%42) segildigi, hastalarin %30’unda sefazolin kullanildig1 bildirilmektedir. Bizim
calismamizda ise temiz ve temiz-kontamine operasyonlarin %1.7’sinde profilaksi
uygulanmadigi, %27.5’inde uygunsuz antibiyotik secildigi, sadece %0.8’inde anestezi
indiiksiyonu sirasinda tek doz ve sadece %4.9’unun 24 saatten az profilaksi aldigi,
%94.2’sinde 24 saatten daha uzun siire profilaksi aldigi, profilaksi amaciyla en sik
sefazolin (%53.1), sefuroksim aksetil (%17.8), 3. kusak sefalosporin (%8.5) kullanildigi
saptanmistir. Bizim calismamizda ayrica tek degiskenli analizde uygunsuz profilaktik
antibiyotik se¢imi ve uygunsuz siire (24 saatten uzun) profilaksi uygulamasi ile CAE
arasinda anlamli bir iligki saptanmistir (p<0.001 ve p=0.019). CAE gelisimi ile uzamis
antimikrobiyal profilaksi stiresi arasindaki anlaml iligkiyi destekleyen baska calismalar

da bildirilmistir (48, 51).

Daha kiiciik insizyon, daha iyi kozmetik sonug, daha az postoperatif agri, daha
hizli 1iyilesme, daha az komplikasyon gelismesi ve daha az hastanede kalig gibi yararlar1
olan laparoskopik cerrahi giderek daha yaygin olarak kullanilmaktadir. Laparoskopik
cerrahi ile ameliyat olan hastalarda CAE ve diger nozokomiyal enfeksiyonlar daha az
gelismektedir (27, 40, 61). Bizim calismamizda da agik cerrahi girisim yapilan
hastalarda CAE hizi, laparoskopik cerrahi girisim yapilan hastalardaki CAE hizindan
anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0.028).

Bir¢cok calismada acil cerrahi girisim CAE gelisimi i¢in bagimsiz risk faktori
olarak bulunmustur (40, 47, 48, 53). Bizim calismamizda ise acil cerrahi girisim
bagimsiz risk faktorii olarak bulunamadi. Ancak acil cerrahi girisim yapilan hastalarda
CAE hizi, elektif cerrahi uygulanan hastalarla karsilastrildiginda anlaml olarak yiiksek
bulundu (p=0.014).
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Malone ve ark.’larmin (49) yaptigi calismada ameliyat siiresinin artmasi ile CAE
hizinin arttig1, Roumbelaki ve ark.’larinin (44) ¢aligmasinda da ameliyat siiresinin 75.
persentilin {izerinde olmas1 CAE i¢in bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur. Bizim
calismamizda ameliyat siiresi CAE gelisen hastalarda ortalama 197.0+110.6 dakika,
CAE gelismeyen hastalarda ortalama 128.6+84.1 dakika bulunmus olup CAE gelisimi
ile ameliyat siiresinin uzun olmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmistir  (p<0.001). CAE gelisen ve gelismeyen tiim hastalardaki ameliyat
sirelerinin ortalamalarinin  karsilastirilmasindan ziyade her bir NNIS operasyon
kategorisi icin ameliyat siiresinin o operasyon kategorisi i¢in kabul edilen siirenin 75.
persentilinden uzun olup olmadigini belirlemek daha dogru bir yaklasim olacaktur.
Bizim c¢alismamizda ameliyat siiresinin 75. persentili gecip gecmedigi ayri bir risk

faktorii olarak incelenmemis olup “NNIS Risk Faktori” hesaplanirken kullanilmistir.

Hastalarin preoperatif fizksel durumunu gdsteren ASA skorunun yiiksek olmasi
ile CAE gelisimi arasmnda anlamli iliski oldugunu gosteren ve ASA’nin CAE i¢in
bagimsiz risk faktorii oldugunu belirten calismalar vardwr (35, 44, 49). Bizim
calismamizda ASA skoru ile CAE arasinda anlamli bir iliski oldugu saptanmistir
(p<0.001). Bu durum tek degiskenli analizde istatistiksel olarak anlamli bulunsa da ¢ok
degiskenli analizde anlamli olarak bulunamamistir. ASA skoru 4 olan sadece 4 hasta
vard1 ve bu hastalarda enfeksiyon gelismedi, ¢alismamizda ASA skoru 5 olan hasta ise

yoktu.

Narong ve ark.’larinin (51) Tayland’da 750 yatakli bir iiniversite hastanesinde
yaptiklar1 bir ¢alismada temiz yaralarda CAE hiz1 %2.3, temiz-kontamine yaralarda
%4.8, kontamine yaralarda %14.9, kirli-enfekte yaralarda %26 olarak tespit etmisler ve
temiz yaralara gore diger lic yara smifinin CAE gelismesinde bagimsiz risk faktorii
oldugunu bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise CAE hizlar1 temiz yaralarda %#4.4,
temiz kontamine yaralarda %9.8, kontamine yaralarda %30.1 ve kirli-enfekte yaralarda
ise %32.5 olarak tespit edildi. Birgok ¢alismada yara kontaminasyon derecesinin CAE
gelisiminde bagimsiz risk faktorii oldugu tespit edilmistir (35, 40, 47, 50, 52). Bizim
calismamizda c¢ok degiskenli analizde temiz yaralara gore kontamine ve kirli-enfekte

yaralar CAE gelisiminde bagimsiz risk faktorii olarak saptanirken temiz-kontamine
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yaralarin bagimsiz risk faktorii olmadig: saptandi. Kontamine yaralarmm CAE gelisimini
3.3 kat kirli-enfekte yaralarin ise 3.5 kat arttig1 tespit edildi.

“Avustralya’da cerrahi alan enfeksiyonunun Ongoriilmesinde NNIS risk
indeksinin performansi” isimli bir ¢alismada NNIS risk indeksi ile artmis CAE hizi
arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (62). Calismamizda NNIS risk indeksine (-1, 0,
1, 2, 3) gore CAE hizlar1 sirasiyla 9%0.0, %1.1, %10.1, %36.7 ve %100.0 olarak
bulunmugtur. NNIS risk indeksi 3 olan 13 hastanin tamaminda CAE gelistigi tespit
edildi. Hem NNIS risk indeksini olusturan faktdrlerin (cerrahi yara sinifi, ASA skoru,
ameliyat siiresi, laparoskopik cerrahi) her biriyle, hem de NNIS risk indeksinin kendisi
ile CAE gelisimi arasinda tek degiskenli analizde istatistksel olarak anlamli bir iligki
vardi (p<0.001). Petrosillo ve ark.’larmin (47) calismasinda oldugu gibi bizim
calismamizda da ¢ok degiskenli analizde NNIS risk indeksi CAE i¢in bagimsiz risk
faktorii olarak bulunmustur. NNIS risk indeksi -1 olan hastalar referans alindiginda

NNIS risk indeksinin her 1 puan artmasiyla CAE gelisme riski 7.5 kat artmaktadir.



6. SONUCLAR VE ONERILER

6.1. SONUCLAR

Calisma siiresince cerrahi girisim uygulanan 1397 hastanin  %9.4’tinde CAE
gelisti. CAE’larmin %351.1 yiizeysel insizyonel CAE, %32.8’1 derin insizyonel ve
%16’s1 organ/bosluk CAE olusturuyordu. En yliksek CAE hizi kolon cerrahisi
uygulanan hastalarda saptandi (%27.1).

CAE gelisiminin hastanede kalig siiresini ortalama 12.8 giin arttirdig1 tespit
edildi.

CAE etkeni mikroorganizmalarin %74.6’sin1 Gram negatif, %25.4’tinii Gram
pozitif mikroorganizmalar olusturuyordu. En sik izole edilen ii¢ mikroorganizma
sirastyla E. coli (%32.8), Pseudomonas spp. (%13.4), Enteroccoccus spp. (%11.9)
olarak tespit edildi. Etken mikroorganizmalarin mevcut antibiyotiklere karsi direng
oranlarmin ytliksek oldugu saptandu.

Antimikrobiyal profilaksi uygulanan hastalarin %27.5’inde (333 hasta)
uygunsuz antibiyotik secildigi, %94.2’inde (1140 hasta) ise uygunsuz siire profilaksi
verildigi saptandi.

Tek degiskenli analizde CAE gelisimi ile yas, preoperatif yatis siiresi, erkek
cinsiyet, hastada diyabet, kronik bobrek yetmezligi, malignite varligi, sigara kullanimi,
dren varlig1 ve dren sayisi, perioperatif transflizyon yapilmasi, travma olmasi,
reoperasyon, uzak alanda eslik eden enfeksiyon olmasi, yogun bakim yatisi olmasi ve
yogun bakimda kalig siiresi, uygunsuz profilaktik antibiyotik secimi, uygunsuz
profilaksi siiresi, acik cerrahi girisim uygulanmasi, acil operasyon, cerrahi girisim
siiresi, ASA skoru, yara siift ve NNIS risk indeksi arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligki saptandi.

Cok degiskenli analizde dren varligi, diyabet varligi, perioperatif transfiizyon
yapilmasi, travma varligi, reoperasyon, kontamine ve kirli-enfekte yara sinifi ile NNIS
risk indeksinin artmas1 CAE gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak tespit edildi.

6.2. ONERILER

Her merkezin CAE hizini, etken mikroorganizmalarin dagilimini ve
mikroorganizmalarin antibiyotik duyarhliklarini bilmesi icin CAE siirveyans1 yapmasi

onerilir. CAE’nin ampirik tedavisi bu veriler goz Oniine alinarak yapilmalidir.
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CAE hizlarinin, baska merkezlerin ve ulusal yapilanmalarin hizlar1 ile
karsilagtirilabilmesi icin CAE siirveyansi standart tanimlamalar kullanilarak
yapilmalidir.

CAE gelisiminin azaltilmas1 i¢in preoperatif hastanede yatis ve yogun bakimda
kalis siiresi en aza indirilmelidir.

Elektif olarak opere edilecek hastalarin operasyondan 6nce sigarayr birakmalar1
saglanmali, kan ve kan iirlinleri transfiizyonu gerektirecek sorunlari diizeltilmeli ve uzak
alanda enfeksiyonu varsa tedavi edilmelidir.

CAE gelisimini 6nlemek icin perioperatif kan ve kan triinleri transfiizyonu ile
dren sayis1 miimkiin oldugunca azaltilmali ve gereksiz dren kullanimindan
kacimilmalidir.

Opere edilecek hastalara uygun endikasyonlarda, uygun antibiyotik ile uygun
siirede antimikrobiyal profilaksi verilmelidir.

CAE gelisiminin 6nlenmesi agisindan uygun operasyonlar laparoskopik olarak
yapilmalidir.

Geleneksel yara smiflamast ve NNIS risk indeksi CAE gelisiminin
ongoriilmesinde kullanilabilir.

CAE risk faktorlerinin tam olarak belirlenmesi ve enfeksiyon gelisiminin
onlenmesi i¢in bu ¢alismadaki faktorlerin yaninda diger baska faktorlerinde irdelendigi

daha uzun siireli calismalara gereksinim vardir.
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8. EKLER

CERRAHI ALAN ENFEKSiYONU SURVEYANSI TAKiP FORMU

Sira No:

A. Hasta Demografik Ozellikler

Adi1 Soyadu:

Yasg:

Cins:

Yatis Tarihi:
Preoperatif yatis giinii:
Yattiga Servis:

Yatig Tanisi:

B. Risk Faktorleri
DM:
KAH:
KOAH:
KKY:
Sigara:
Dren sayisi:
Protez ve implant:
Travma:
Uzak alanda eslik eden enfeksiyon:
YBU yatig giinii:

C. Antimikrobival Profilaksi
Antimikrobiyal profilaksi varlig:
Profilaktik antibiyotik(ler):

Profilaktik antibiyotigin uygunlugu:

D. Operasyon Bilgileri
NNIS operasyon kodu:
Ameliyat tarihi:

Anestezi:
Operasyon: acil/elektif
Operasyon siiresi:

E. Risk Simiflamasi
ASA skoru:

Protokol No:

Cikig Tarhi:
Postoperatif yatis giinii:

KBY:

HT:

Malignite:
Kronik KC Hast:
Obezite:

Transfiizyon:
Reoperasyon:

Profilaktik antibiyotik sayisi:

Profilaksi Siiresinin Uygunlugu:

Ameliyat odasi:

Laparoskopik cerrahi: var/yok

Yara Siniflamasi: . Temiz/ Temiz-Kontamine/Kontamine/ Kirli-enfekte

NNIS risk indeksi:

F. Cerrahi Alan Enfeksiyonu

CAE: var/yok

Tam: Yiizeyel insizyonel/Derin insizyonel/Organ bogluk

Tam tarihi: )
Kiiltiir: Ureme var/Ureme yok



Ureme sayist:

Etkenler:

Antibiyogram:

Antibiyotik

Duyarh

Orta duyarh

Direncli

Amikasin

Ampisilin

Ampisilin/Sulbaktam

Aztreonam

Eritromisin

Gentamisin

Imipenem

Klindamisin

Kloramfenikol

Levofloksasin

Linezolid

Meropenem

Metisilin(oksasilin)

Moksifloksasin

Netilmisin

Norfloksasilin

Ofloksasin

Penisilin

Piperasiln

Piperasilin/Tazobaktam

Rifampisin

Sefazolin

Sefepim

Sefoksitin

Sefoperazon/sulbaktam

Sefotaksim

Seftazidim

Seftriakson

Sefuroksim

Siprofloksasin

Streptomisin

Teikoplanin

Tetrasiklin

TMP/SMX

Tobramisin

Vankomisin

GSBL iiretimi
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