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COCUK HASTALIKLARI SERVISLERINDE NOZOKOMIYAL
ENFEKSIYON ETKENLERI VE DIRENC DAGILIMININ BELIRLENMESI

OZET

Giris ve Amac: Nozokomiyal enfeksiyonlar, diger ifade sekliyle “saglik
hizmeti iliskili enfeksiyonlar (SHIE)” hastanin saglik kurulusundaki bakim siirecinde
gelisen ve hasta saglik kurulusuna basvurdugu sirada bulunmayan veya kulucka
doneminde olmayan enfeksiyonlar olarak tanimlanmaktadir. SHIE ile ilgili yapilan
stirveyans caligmalar1 artmakla birlikte ¢ocuk hastaliklart servislerinde yapilan
caligmalar halen kisithidir. Bu ¢alismada bir merkezde 2016-2020 yillar1 arasinda
cocuk saglhg ve hastaliklari servislerinde yatarak tedavi goren hastalarda gelisen SHIE
etkenleri, antibiyotik direngleri incelenerek bu etkenlerdeki direng dagiliminin
saptamasi planlanmastir.

Yontem: Bu ¢alismaya Ocak 2016- Aralik 2020 tarihlerinde Bezmialem Vakif
Universitesi Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar servislerinde tedavi géren ve SHIE tanisi
alan hastalar dahil edilmistir. SHIE tanis1 Amerikan Hastalik Kontrol Merkezi (CDC)
ve Tirkiye Ulusal Hastalik Siirveyans Agi (UHESA) tami kriterlerine gore
konulmustur. Tiim hastalarin verileri hastane bilgi yonetim sistemi tizerinden elde
edilmistir. Hastalarin mikrobiyolojik kiiltiirleri klinik seyir kayitlari ile birlikte
degerlendirilerek, SHIE ye sebep olan etken/etkenler ve kiiltiir duyarlilik sonuglar:
kaydedilmistir.

Bulgular: Bes yillik retrospektif degerlendirmede mikrobiyolojik olarak
kamtlanmis 297 SHIE saptanmustir. Servislere gore dagilimi sirastyla gocuk yogun
bakim iinitesi (CYBU)(n=148, %49,8), yenidogan yogun bakim iinitesi
(YYBU)(n=76, %25,6) ve ¢ocuk hastaliklar1 servisidir (n=73, %24,6). En sik gériilen
SHIE’ler sirasiyla kan dolasim enfeksiyonu (KDE)(n=155, %52,2), pnomoni (n=88,
%29,6) ve iiriner sistem enfeksiyonu (USE) (n=22, %7,4) olmustur. Etkenlerin
%64,9’unu gram negatif bakteriler, %23,4’tinii gram pozitif bakteriler, %11,7’sini
mantarlar olusturmaktadir. Enfeksiyon tipinden bagimsiz olarak en sik saptanan
etkenler Klebsiella spp.(%20,4), Pseudomonas aeruginosa (%13) ve koagiilaz negatif
stafilokoklar (KoNS) (%12,7) ‘dir. KDE’de en sik izole edilen etken KoNS (%22,2),
pnémonide P. aeruginosa (%26,1), USE’de Klebsiella spp. (%50) olmustur.

KoNS’lerin %92’si; Staphylococcus aureus suslarinin ise %57’si metisilin direngli
Xi



bulunmustur. Klebsiella spp. suslarinda %30, E. coli suslarinda %.50 oraninda GSBL
pozitifligi saptanmstir. E.coli suslarinda karbapenem direnci saptanmazken Klebisella
spp. suslarmin %15°i, P.aeruginosa suslarmim %20°si, Acinetobacter baumanii
suslarmin %60’1 karbapenem direngli bulunmustur. P.aeruginosa ve A.baumanii
suslarinda kolistin direnci saptanmazken, karbapenem direngli iki Klebsiella susunda

kolistin direnci saptanmistir (%3,2).

Sonuc: Antibiyotiklere karsi giderek artan direng, ozellikle kritik hastalarin
ampirik tedavi se¢iminde Onemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Cocuk
hastalarda SHIE ile ilgili yapilan ¢aligmalar kisithdir. Merkezlerin kendi hasta
profillerini, hastane florasini olusturan mikroorganizmalar1 ve bunlarin direng
ozelliklerini, her boliimdeki SHIE dagilimini ve sikhigini bilmeleri, SHIE lere karsi

dogru ampirik tedavi yaklasimlarinin gelistirilmesini saglayacaktir.

Anahtar kelimeler: Nozokomiyal enfeksiyon, saglik bakimi iliskili enfeksiyon,

antibiyotik direnci
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DETERMINATION OF NOSOCOMIAL INFECTION AGENTS AND
RESISTANCE DISTRIBUTION IN INPATIENT WARDS OF THE

DEPARTMENT OF PEDIATRICS

SUMMARY

Introduction and Aim: Nosocomial infections, in other words, “healthcare-
associated infections (HCAIs)” are defined as infections that develop during the care
of the patient in the healthcare institution and are not present at the time the patient
applies to the healthcare institution or are not in the incubation period. Although
surveillance studies on HCAI have increased, studies in pediatric services are still
limited. In this study, we aimed to determine the causes and susceptibility pattern of
HCAIs among patients hospitalized in pediatric wards in a tertiary care center between
2016 and 2020.

Methods: Patients who were treated at Bezmialem Vakif University Pediatrics
Departments and diagnosed with HCAI were included in this study between January
2016 and December 2020. The diagnosis of HCAI was made according to the
diagnostic criteria of the American Center for Disease Control (CDC) and the Turkish
National Disease Surveillance Network (UHESA). The data of all patients were
obtained through the hospital information management system. The microbiological
results of clinical isolates and the clinical course of patients with HCAIls were
recorded.

Results: In a five-year retrospective evaluation, 297 microbiologically proven
HCAIs were detected. The distribution according to the wards is:pediatric intensive
care unit (PICU) (n=148, 49.8%), the neonatal intensive care unit (NICU) (n=76,
25.6%) and the pediatrics service (n=73, 24.6%) respectively. The most common
HCAIs were bloodstream infections (BSI) (n=155, 52.2%), pneumonia (n=88, 29.6%),
and urinary tract infections (UTI) (n=22, 7%, 4). Gram-negative bacteria constituted
64.9% of the pathogens while the frequencies of gram-positive bacteria and fungi were
23.4% and 11.7%, respectively. Regardless of the type of infection, the most
frequently detected agents were Klebsiella spp. (20.4%), Pseudomonas aeruginosa
(13%) and coagulase-negative staphylococci (CoNS) (12.7%). CoNS (22.2%), P.
aeruginosa (26.1%), and Klebsiella spp (50%) were the major pathogens for BSls,
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pneumonia, and UTIs, respectively. Methicillin resistance was detected in 92% of
KoNS and 57% of Staphylococcus aureus strains. 50% of the E. coli and 30% of
Klebsiella spp. Were ESBL positive. While no carbapenem resistance was detected in
E. coli strains, 15% of Klebsiella spp, 20% of P. aeruginosa , 60% of Acinetobacter
baumanii strains were found to be carbapenem-resistant. Two of the carbapenem-
resistant Klebsiella strains (3.2%)nwere also resistant to colistin. None of the P.

aeruginosa or A. baumanii strains were colistin resistant.

Conclusion: Increasing resistance to antibiotics continues to be an important
problem, especially in the selection of empirical treatment for critically ill patients.
Studies on HCAIs in pediatric patients are limited. Continuous surveillance regarding
patient profiles, the microorganisms that make up the hospital flora and their resistance
properties, the distribution and frequency of HCAI in each department will enable the
development of correct empirical treatment approaches against HCAI.

Keywords: Nosocomial infection, healthcare-associated infection, antibiotic

resistance
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1. GIRIS ve AMAC

Eski tanimiyla hastane enfeksiyonlar1 veya nozokomiyal enfeksiyonlar, yeni
ifade sekliyle saglik hizmeti iliskili enfeksiyonlar (SHIE), hastalar hastaneye
basvurdugu donemde kulugka déneminde bulunmayan, hastaneye yatisindan 48-72
saat sonra olusan ya da hastanede olustugu halde, hasta taburcu edildikten sonra 10

giin iginde meydana gelen enfeksiyonlar olarak tanimlanmaktadir [1].

SHIE’ler diinya capinda onemli bir halk saghigi sorunudur, ozellikle
gelismekte olan iilkelerde yiiksek hasta sayisi, sinirli sayida personel ve enfeksiyon
kontrol 6nlemlerine yetersiz uyum nedeniyle insidansinin gelismis tilkelere gore daha
yiiksek oldugu bildirilmistir  [2], [3]. Ozellikle antibiyotiklere direngli
mikroorganizmalarin sebep oldugu enfeksiyonlar yatis siiresinde uzama, maliyet ve

medikal komplikasyonlarda artisin yani sira morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir

[4]

Antibiyotiklere karsi giderek artan direng, 6zellikle kritik hastalarin ampirik
tedavi segiminde dnemli bir sorundur. Bu nedenle SHIE’lere yonelik 6nlemlerin
alinmas1 ve ampirik tedavi yapilabilmesi i¢in tespit edilen mikroorganizmalarin ve bu
mikroorganizmalarin  duyarli olduklar1 antibiyotiklerin bilinmesi ve tedavi
protokollerinin buna gore diizenlenmesi gerekir. Merkezlerin kendi hasta profillerini,
hastane florasini olusturan mikroorganizmalar1 ve bunlarin direng 6zelliklerini, her
boliimdeki SHIE dagilimini ve sikligmi bilmeleri, dogru enfeksiyon kontrol

yaklasimlariin gelistirilmesini saglar.

Tiim diinyada énemli bir halk sagligi problemi olan SHIE ile ilgili yapilan
caligmalar son yillarda artmakta olup cocuk hastaliklar1 servislerinde yapilan
caligmalar halen kisithdir [4]. Bu ¢alismada 2016-2020 yillarinda Bezmialem Vakif
Universitersi gocuk saglig1 ve hastaliklari servislerinde yatarak tedavi géren hastalarda
gelisen SHIE ve etkenleri, antibiyotik direngleri incelenerek bu etkenlerdeki direng

dagiliminin saptanmasi planlanmaistir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Saghk Hizmeti iliskili Enfeksiyon Tanim

Saglik hizmeti iliskili enfeksiyonlar, hastalar hastaneye basvurdugu donemde
inkiibasyon déneminde olmayan, hastaneye yatisindan sonra olusan ya da hastanede
olustugu halde, hasta taburcu edildikten sonra ortaya ¢ikabilen, enfeksiy6z ajan ve
toksinlerine bagli gelisen, lokalize veya sistemik enfeksiyonlar olarak
tamimlanmaktadir [1]. Ayrica saglik calisanlarinda gelisen mesleki enfeksiyon
hastaliklar1 da saglik hizmeti iligkili enfeksiyon kategorisinde degerlendirilir.

Inkiibasyon dénemi etken mikroorganizmaya gore degismekle beraber
genellikle hastaneye yattiktan 48-72 saat sonra ve taburcu olduktan sonra ilk 10 giin

icinde gelisen enfeksiyonlar bu grupta incelenirler [5].

Cerrahi yara enfeksiyonlarinin yaklagik %25°1 hasta taburcu olduktan sonra
ortaya ¢ikar. Bu tip enfeksiyonlarda hasta hastanede yatarken kolonize ya da enfekte
olmakta, hastanede kalis siiresinden daha uzun olan inkiibasyon déneminin ardindan
enfeksiyon ortaya ¢ikmaktadir. Viicut bosluklarina konulan materyallere bagl gelisen
enfeksiyonlar cihaz iliskili enfeksiyonlar olarak adlandirilmaktadir (sant enfeksiyonu,
protez enfeksiyonu gibi). Diger genel SHIE’den farkl1 olarak cihaz takildiktan veya
taburcu olduktan sonra bir yila kadar gelisen enfeksiyonlar SHIE olarak kabul edilir
[5]. SHIE; endojen (hastanin kendi floras1 kaynakli) ve eksojen (hasta bakiminda

gorev alan saglik personeli, tibbi cihazlar kaynakli) etkenlerle olusabilir [6].

Bazi durumlarda kiiltiirde ireme olmasi veya enfeksiyon dist nedenlere bagh
inflamasyon saglik hizmeti iliskili enfeksiyonlarla karisabilir. Kolonizasyon;
mikroorganizmalarin enfeksiyona ait klinik belirti/bulguya neden olmadan cilt,
mukoza, agik yara, salg1 veya sekresyonlarda bulunmasi durumudur, inflamasyon ise;
organizmanin enfeksiy6z olmayan ajanlara karsi1 verdigi cevaptir ve her ikisi de

nozokomiyal enfeksiyon olarak kabul edilemez.

16



2.2. Saghk Hizmeti Iligkili Enfeksiyonlarin Tarihcesi

Hastanelerde meydana gelen enfeksiyonlar i¢in siklikla kullanilan
nozokomiyal enfeksiyon terimi eski Yunancadaki hastalik anlamina gelen ‘’noso’’ ve
bakim anlamindaki “’komein’’ kelimelerinin  birlesiminden olusmaktadir.
Nozokomiyal enfeksiyonlar bilimsel olarak ilk defa 19. yiizyilda Prof. Dr. Philipp
Semmelweis tarafindan One siiriilmistiir. Obstetri kliniginde “puerperal sepsis”
nedenleri tizerinde ¢alisirken, otopsiden ¢iktiktan sonra tip 6grencileri tarafindan Kirli
ellerle muayene edilen hastalarin enfekte oldugunu, oysa temizlige dikkat eden
personelin bakim verdigi lohusalarda hastalik meydana gelmedigini gézlemlemistir.
Dr. Semmellweiss, hasta ile temas edecek herkesin ellerini kireg¢ kaymagi ¢ozeltisi ve
Klorla dezenfekte etmesini zorunlu tutarak puerperal sepsisten Olim oranini

diistirmustir [7], [8].

Ingiltere’de 1940’1, ABD’de 1950’li yillarm sonunda baslayan hastane
enfeksiyon kontrolii ¢aligmalari, diger gelisen iilkelerde de zaman iginde 6nemli
gelismeler gostermistir. Hastane enfeksiyon kontrolii ile ilgili rehberler, standartlar
yayinlanmig ve National Nosocomial Infection Surveillance (NNIS) gibi projelerle
onemli c¢alismalar yapilmistir. Amerika Birlesik Devletleri’ndeki “National
Nosocomial Infection Survey” (NNIS) katilimi istege bagli, hastane tabanli bir ulusal
veri sistemidir. ABD’de 1987 yilinda SHIE’larinin varligim ortaya c¢ikarmak ve de
saptanilmigs enfeksiyonlar1 tanimlamak igin National Nosocomial Infection
Surveillance (NNIS)’e katilan hastanelerde uygulanmak amaciyla Centers for Disease
Control (CDC) tarafindan bir takim tanimlamalar getirilerek 1988’de diinyada
uygulanmaya baslanmistir [5], [9]. NNIS sisteminin adi 2005 yilinda National
Healthcare Safety Network (NHSN) olarak degistirilmistir. Kuruluslarin hastane
enfeksiyon kontrolii igin belirli standartlar belirlemesiyle enfeksiyon kontroliinde

onemli gelismeler gosterilmistir [10].

Ulkemizde SHIE ile ilgili konu ve yaymlar 1970 yilindan sonra artmaya
baglamis, son yirmi yildir da olduk¢a hiz kazanmistir. Tiirkiye’de hastane
enfeksiyonlarinin kontrolii ile Enfeksiyon Kontrol Komitelerinin yapisina ve isleyisine
yonelik ilk yasal diizenlemeler “Tababet Uzmanlik Yo6netmeligi” (22/05/1974 tarihli
14893 sayili Resmi Gazete) ile “Yatakli Tedavi Kurumlar Isletme Y®6netmeligi’nde
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(13/01/1983 tarihli 17927 sayilt Resmi Gazete; degisiklik 05/05/2005 tarih ve 25806
sayili Resmi Gazete) yer almistir. 2004 yilinda Saglik Bakanligi tarafindan “Ulusal
Hastane Enfeksiyonlar1 Siirveyansi ve Kontrolii Birimi” olusturulmustur. 11.08.2005
tarithinde “Yataklt Tedavi Kurumlar1 Enfeksiyon Kontrol Yonetmeligi” Resmi
Gazete’de yayimlanarak yiirlirliige girmis, 25/06/2011 tarihli 27975 sayili Resmi
Gazete’de yaymmlanan “Yataklt Tedavi Kurumlart Enfeksiyon Kontrol
Yonetmeliginde Degisiklik Yapilmasina Dair Yonetmelik” ile de hastane
enfeksiyonlart siirveyans verileri giinliik olarak toplanip kayit altina alinmaya, Ulusal
Hastane Enfeksiyonlar1 Siirveyans Agi (UHESA) iizerinden bildirim yapilmaya
baglanmistir [10].

1984 yilinda Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi’nde ilk enfeksiyon kontrol
komitesi olusturulmus, bunu 1985 yilinda Istanbul Universitesi izlemistir. 1998’den
sonra diger liniversite ve liniversite harici biiyiik hastanelerde de enfeksiyon kontrol

komiteleri kurulmustur [10].

2.3. Saghk Hizmeti Iliskili Enfeksiyonlarin Onemi ve Goriilme Sikhg

Amerika Birlesik Devletleri Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi, yilda
yaklasik 1,7 milyon hastanede yatan hastanin diger saglik sorunlari nedeniyle tedavi
edilirken SHIE'lere yakalandigii ve bu hastalarin 98.000'den fazlasinin (17'de biri)
SHIE’ler nedeniyle 6ldiigiinii tespit etmektedir [11]. Yalnizca ABD'de SHIE'lerin
yillik maliyetleri 28 ila 45 milyar dolar arasindadir, ancak bu miktarda harcamayla
bile, y1lda 90.000 hasta kaybedilmektedir. SHIE'lerin hastane bakiminin en yaygin
komplikasyonu oldugu ve ABD'de 6nde gelen 10 6liim nedeninden biri oldugu
bildirilmistir [12].

Saglik hizmeti ile iligkili enfeksiyonlar, cocuk klinigi hastalarinda morbidite
ve mortalitenin en 6nemli nedenlerindendir [13]. Son zamanlarda, risk altinda olan
pediatrik hastalarin sagkalim olasiigmin artmasiyla birlikte, SHIE’ler 6zellikle
yenidogan ve ¢ocuk yogun bakim {initelerinde giderek daha 6nemli bir sorun haline
gelmistir [13].

SHIE hiz1 genelde gocuklarda eriskinlerden daha yiiksektir. Kabaca bu oran
hastaneye yatan her 100 cocuk i¢in 6 veya 7 iken eriskinlerde 100 hasta icin 4

civarindadir [13]. Ozellikle ¢ocuk yogun bakim ve yenidogan yogun bakim
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tinitelerinde komplike hastalarin sikligi ve damar yolu sorunlart (ince damar,
kontrolsiiz hareketlere bagli damar yolunun devre dis1 kalmasi gibi), kullanilan bir¢ok
ilacin yarilanma siiresinin eriskin hastalarda kullanilan ilaglardan daha kisa olmasi
nedeniyle daha sik ilag uygulama gereksinimi, ¢ocuklardaki Kkateterlerin
stabilizasyonunda erigkinlere gore daha fazla sorun yaganmasi, daha sik hemsire bakim
ve manipiilasyon gereksinimleri SHIE riskini eriskinlere kiyasla artirict
durumlardir[14].

Cocuklarda SHIE siklig1 yas ve iilkenin gelismislik durumu ile ters korelasyon
gosterir [13]. Avrupa’da yapilan ¢ok merkezli bir galismada genel pediatri tinitelerinde
SHIE insidansimin %1, ¢ocuk yogun bakimlarda ise %23.6 oldugu bildirilmistir [15].
Gelismekte olan iilkelerde hastane kaynakli neonatal enfeksiyon oranmnin gelismis
iilkelere gore 3 ile 20 kat daha yiiksek oldugu bildirilmistir [6]. Ulkemizdeki gocuk
yogun bakim iinitelerinde yapilan ¢alismalar kisitlh sayida olup SHIE oranlar1 %9.1 ile
%42.5 arasinda degismektedir [4], [15].

Nozokomiyal enfeksiyonlar sadece morbidite ve mortalite oranlarimi
artirmakla kalmaz, ayn1 zamanda hastanede kalis siiresini de uzatir ve saglik bakim
maliyetlerini artirir [16]-[18]. Mobidite ve mortalite enfeksiyona neden olan
mikroorganizma ve bu mikroorganizmanin antimikrobiyal duyarlilig: ile yakindan
iligkilidir [19].

2.4. Saghk Hizmeti iliskili Enfeksiyonlarin Gelisimini Etkileyen Faktorler

2.4.1. Saghk hizmeti iliskili enfeksiyonlarda kaynak ve bulasma yollari

Mikroorganizmalar cesitli kaynaklardan farkli bulas yollar1 ile SHIE’a neden
olabilmektedir [20], [21].

-Endojen enfeksiyon kaynaklari: Hastanin derisi, sindirim sistemi, solunum
yollarinda bulunan normal flora mikroorganizmalarindan olusturmaktadir. Endojen
enfeksiyonlar genelde saglik bakimu iliskili girisimlerle (6rnegin damar ici kateter,
triner Kkateterler gibi) veya doku hasar1 sonrasi normal flora {iyesi
mikroorganizmalarin yer degistirmesiyle meydana gelmektedirler. Bazen uygunsuz
antibiyotik kullanimi sonrasi asir1 ¢cogalmaya bagl olarak (Clostridium difficile) bazen

de immiinsiipresyonlu hastalarda kolonizasyona ve ardindan enfeksiyona yol agabilir.
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-Ekzojen enfeksiyon kaynaklari: Hastanin ¢evresindeki kaynaklar mikrobiyal
kaynaklar olarak tanimlanmaktadir. Ekzojen kaynakli hastane enfeksiyonlar1 ¢apraz
ya da ¢evreden bulasma ile olusur. Capraz enfeksiyon kaynaklar1 servisteki diger
hastalar, hastane personeli, cerrahi ekipteki personeldir. Tansiyon aletlerinin
mansonlari, tiniformalar, musluklar ve bilgisayar klavyeleri gibi kontamine yiizeyler
rezervuar olusturarak hastalara patojenlerin taginmasinda vektor gorevi gorebilir [22].
Cevreden bulasma endemik veya epidemik ekzojen enfeksiyon olarak tanimlanir.
Bir¢ok etken mikroorganizmaya saglik hizmeti verilen merkezin ¢evresinde
rastlanmaktadir. Suda, nemli bdlgelerde bazen steril {iriinlerde veya dezenfektanlarda
(P. aeruginosa, Acinetobacter spp.), camasir, aletler ve diger saglik bakim araglari,
(bircok mikroorganizmanin yasamasi i¢in nem ya da sicak kosullar gerektirdiginden
uygun bakimla bakterilerin yasamasi sinirlandirilabilir), besinlerde, oksiirme veya
konusmayla olusan kii¢iik toz ve damlaciklarda (10 um’den kiigiik bakteriler havada

saatlerce kalabilir ve inhale edilebilir) mikroorganizmalar bulunabilir.
2.4.2. Hastaya ait risk faktorleri

Hem erigkinlerde hem de ¢ocuklarda, 6zellikle kronik hastalik, nétropeni gibi
nedenlerle takip edilen ya da sik invaziv igleme maruz kalinan yogun bakim
iinitelerinde tedavi goren hastalar gibi belirli hasta gruplari SHIE’ler igin risk
altindadir. Erigkinler asilama veya gecirilmis enfeksiyonlarla kazanilmis bagisikliklar
sayesinde hastane ortaminda bazi patojenlerden etkilenmezken, ayni patojenler
cocuklarda enfeksiyon nedeni olabilirler [23]. Cocuklarda, yetiskinlere gére daha az
kronik veya dejeneratif organ sistemi bozukluguna rastlanmasina ragmen konjenital
sendromlar, dogustan veya edinilmis bagisiklik yetersizliklerine daha sik rastlanmasi
cocuklar1 saglik bakimi iligkili enfeksiyonlar agisindan daha riskli gruba dahil
etmektedir [23].

Immiinsiipresyon ¢ocuklar icin baslica risk faktorlerinden biridir.
Yenidoganlar immiin sistemlerinin immatiir olmasi ve degisen kutandz bariyerleri
nedeniyle enfeksiyonlara kars1 savunmasizdirlar [24]. Maternal antikorlarin anneden
bebege gebeligin son trimesterinde gegmesi nedeniyle preterm bebekler term
bebeklere gore daha biiyiik risk altindadir. Saglikli yenidoganlarin mukozal ve cilt

florasinin anneden gecen mikrobiyal flora olustururken, yenidogan yogun bakim
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initesinde yatan yenidoganlarin florasini {initesinin endemik florasi olusturur ve sik
antibiyotik kullanimi ile bu flora siklikla degisir [25]. Hayat kurtarici oldugu
kanitlanmis terapotik miidahalelerin, yenidogan morbidite ve mortalitesi ile
sonuglanan enfeksiy6z komplikasyonlarin ¢ogu ile iligkili oldugu goriilmektedir [24].
Uzamis hastane yatisi, uzun siireli total parenteral niitrisyon (TPN) uygulamalar1 da

saglik hizmeti iliskili enfeksiyonlar i¢in diger risk faktdrlerindendir [26].

2.5. Saghk Hizmeti iliskili Enfeksiyonlarm Smiflandirilmasi

2.5.1. Sik goriilen saghk hizmeti iliskili enfekiyonlar

Son ¢alismalarda ¢ocuk yogun bakim iinitelerinde en sik goriilen SHIE tiirleri
olarak kan dolasimi enfeksiyonlari (KDE) ve kateterle iligskili KDE’lar1 bildirilmistir
ve bunlar SHIE’larin  %28-52'sini olusturmaktadir. Bunu alt solunum yolu
enfeksiyonlart (%26-35) ile katater iligkili idrar yolu enfeksiyonlar1 (%15-17) izler
[271-[29].

Kepenekli ve arkadaslarmin yiiriittiigii Tiirkiye'deki 50 CYBU'yii iceren ulusal
bir nokta prevalans calismasinda en sik goriilen SHIE’lerin pndémoni (%55), KDE
(%27) ve USE (%7) oldugunu bildirmistir [19]. Tiirkiye’deki bir cocuk yogun bakim
tinitesinde yapilan 4 yillik siirveyans ¢aligmasinda yildan bagimsiz olarak en sik {i¢
SHIE tiirii kan dolasimi enfeksiyonu (KDE) (%35.7), pnémoni (%21.4) ve iiriner
sistem enfeksiyonu (USE) (%20.6) olarak saptanmustir [4]. Amerika Birlesik
Devletleri'nde CYBU’lerdeki en yaygin SHIE’ler , KDE (%28), pnémoni (%21) ve
USE'ler (%15) olarak bildirilmistir [30].

2.5.1.1. Kan dolasim enfeksiyonu (KDE)

Genel tanimlama ile hastada hastaneye yatisindan 48-72 saat sonra alinan
periferik kan kiiltiirii pozitifligi ile tan1 konan bakteriyemi/fungemi ve eslik eden klinik
bulgularinin (ates, titreme ve/veya hipotansiyon) olmasi KDE enfeksiyonu olarak
adlandirilir

Laboratuvar tarafindan dogrulanmis kan dolasim enfeksiyonu (LTD-KDE),
mukozal bariyer hasarli- aboratuvar tarafindan dogrulanmis kan dolasim enfeksiyonu
(MBH-LTD-KDE), sekonder kan dolasim enfeksiyonu, santral kateter iliskili kan
dolasim enfeksiyonu (SKi-KDE) olarak alt gruplara ayrilmistir.
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Kanada’da yapilan bir nokta siirveyans ¢aligmasinda pediatrik hastalarda en sik
goriilen SHIE, KDE olarak saptanmistir ve KDE’lerin %83’ii santral katater iliskili
bulunmustur [31]. Mikroorganizmalar, intravaskiiler kateterlere kateter giris yerinden,
kateter birlesme yerinden, kontamine infiizyon sivisindan veya baska bir enfeksiyon
odagindan hematojen yayilimla ulasabilmektedir. Kateter giris yeri ve kateter birlesme
yeri, Kateter enfeksiyonlarinin en sik kaynagini olusturmaktadir. Genellikle saglik
calisanlarinin ellerinden bulasan mikroorganizmalar, Kkateter i¢ yiizeyi boyunca
ilerleyerek kan dolagim1 enfeksiyonuna neden olmaktadirlar [32].

Hastane kokenli KDE’lere neden olan mikroorganizmalar, biiyiik oranda cilt
florasindan kaynaklanmaktadir. Gram-pozitif koklar, enfeksiyonlarin en az 2/3’tinden
sorumludur. Etkenler arasinda ilk iki sirayr genellikle KoNS’ler ve S.aureus
almaktadir [33]. Tiirkiye’nin UHESA verilerine gore 2012’de yogun bakim
iinitelerinde en sik KI-KDE etkeni olan bes etken sirasiyla KONS (%21.6),
A.baumannii (%14.1), kandida tiirleri (%14) (albikans dig1 kandida tiirleri %09,
Candida albicans %5), S. aureus (%6,7) ve P. aeruginosa’dir (%5.2) [34].

2.5.1.2. Pnémoni

Hastaneye basvuru aninda inkiibasyon doneminde olmayan ve basvurudan 48
saat veya sonra ortaya ¢ikan pnémoni olarak tanimlanir.

Saglik hizmeti iliskili pndmoniler {i¢ ana grup altinda degerlendirilmektedir:
Klinik olaraktan1 konulan saglik hizmeti iligkili pndmoni, spesifik laboratuvar
bulgular1 ile tan1 konulan saglik hizmeti iligkili pndmoni ve bagisiklik sistemi
baskilanmig hastada gelisen pnomoni. Ventilatdr iliskili pnémoni (VIP) ise entiibe
veya trakeotomisi olan ve hastane kdkenli pnémoni tanisinin kondugu giinden 6nceki
48 saat i¢inde kalan donemde solunuma destek olmak veya kontrol etmek amaciyla
bir solunum cihazina bagl olan hastalarda gelisen pnomoni olarak adlandirilir [35].
Hastane kokenli olan pnomonilerin en 6nemli risk faktorii mekanik ventilasyon ve
endotrakeal entiibasyondur. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda VIP gelisme
riski 6-21 kat daha fazladir [36].

Hastane kokenli pndmoninin ortaya ¢ikmasinda orofarenkste kolonize olan
mikroorganizmalarin  aspirasyonu, mikroorganizmalar1  igeren  aerosollerin
inhalasyonu ve viicudun baska bdlgesinden hematojen yayilim rol oynar. Endotrakeal

entiibasyon epitel yiizeylerinde hasara yol agarak {ist hava yolunun dogal bariyerlerini
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ve mukosiliyer aktiviteyi bozar, boylece mikroorganizmalarin alt hava yollarinin
ylizeyine tutunmasini kolaylastirir. Aspirasyonu arttiran biling degisikligi, uzamis
sedasyon, invaziv girisimler (reentiibasyon); gastrik kolonizasyonu arttiran antiasit
tedaviler, nazogastrik tiip, siirekli enteral beslenme, hastanin yatis pozisyonu hastane
kokenli pnomoni igin risk faktorlerini olusturmaktadir.

Saglik bakimi iligkili pndmonilerde en sik izole edilen etken gram negatif
bakterilerdir, Hindistan’da yapilan yakin zamanl bir ¢alismada non-fermantatif gram
negatif basiller en sik VIP etkeni olarak saptanmus, bunu Pseudomonas spp. ve

Klebsiella spp. izlemistir [37].

2.5.1.3. Uriner sistem enfeksiyonu (USE)

Semptomatik idrar yolu enfeksiyonu, asemptomatik bakteremik idrar yolu
enfeksiyonu ve lriner sistem (Bobrek, lireter, mesane, liretra, retroperitoneal veya
perinefrik boslugu cevreleyen doku) enfeksiyonu olarak gruplara ayrilir. Kateter
iliskili idrar yolu enfeksiyonu (Ki-USE), semptomatik idrar yolu enfeksiyonun alt
grubudur. Hastada iki giinden uzun siireli katater olmasi veya olay tarihinden bir giin
once ¢ekilmis olmasi, idrar yolu enfeksiyonu belirti ve bulgularinin olmasi (ates,
diziiri, suprapubik hassasiyet, kostovertebral ag¢i hassasiyeti vb) ve hastanin idrar
kiiltiiriinde en fazla iki mikroorganizma iiremesi ve en az birinin 100 000 koloni
olusturan iinite (cfu)”/mL’ bakteri olmas1 KI-USE tan1 kriterleridir.

Tiim diinyada USE’ler, SHiE'lerin yaklasik %40'm1 olusturur ve morbidite,
mortalite i¢in onemli riskler olusturmakla birlite ve ciddi mali sonuglar1 olan, en
yaygin SHIE tipidir [38]. Yapilan calismalarda iiriner kateterizasyon ile iliskili hastane
enfeksiyonlarinda en sik etken olarak E. coli saptandigi; Klebsiella spp, Enterococcus
spp, Proteus mirabilis, P. aeruginosa, Candida spp ajanlarinin basta gelen diger
etkenler oldugu bildirilmistir [39]. CYBU’de yatan hastalarda yapilan bir calismada
tiim USE’nin % 82’ sinden gram-negatif bakteriler ve mantarlarin sorumlu oldugu

gosterilmistir [40].

2.6. Saghk Hizmeti iliskili Enfeksiyonlarda Etken Mikroorganizmalar

Saglik hizmeti iliskili enfeksiyonlardan sorumlu mikroorganizmalarin dagilimi

SHIE tipine ve saptandif servise gore degiskenlik gdstermektedir. Gelismekte olan
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iilkelerde YYBU’lerde Klebsiella pneumoniae, diger gram-negatif basiller (E.coli,
Pseudomonas spp, Acinetobacter spp.) ve Staphylococcus aureus en sik KDE
etkenleridir. Gelismis tlkelerde ozellikle ¢ok diisik dogum agirlikli bebeklerde
girisimsel islemlerin yogunlugu ve uzun yatis siiresi nedeniyle KDE etkenleri arasinda
KoNS’ler basta gelmektedir. [41], [42]. Candida spp., prematiire bebekler de dahil
olmak {izere bagisiklig1 baskilanmis ve kritik hastaligi olan ¢ocuklar arasinda baslica

patojenler arasindadir [41].

Tirkiye’deki bir ¢ocuk yogun bakim iinitesinde yapilan 4 yillik siirveyans
calismasinda yildan bagimsiz olarak saptanan en sik ii¢ SHIE tiirii KDE (%35.7),
pnémoni (%21.4) ve USE (%20.6) iken Klebsiella tiirleri tiim izolatlarin %19.4'{inii
olusturmasiyla SHIiE’lerde en sik etken olarak saptanmus, bunu E.coli (%13.8) ve A.
baumanii (%12) izlemistir [4].

Briassoulis ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada, 6 ay boyunca dort farkli
merkezdeki cocuk yogun bakim iinitesinde tedavi goren hastalar SHIE protokolii ile
izlenmis, tiimii monomikrobiyal olan 40 SHIE vakas: tespit edilmistir. Izlem siiresi
boyunca Klebsiella pneumoniae en sik goriilen patojen olarak saptanmustir. (n =16,
%40). Diger sik karsilasilan patojenler P. aeruginosa (n =9, %22,5), A. baumannii
(n=5, %12,5), S. aureus (n=5, %12,5), Stenotrophomonas maltophilia (n=1, %2,5) ve
kandida tiirleri (n=4, %10) olarak belirlenmistir [43].

2.7. Antimikrobiyal Direncin Epidemiyolojisi

Antimikrobiyal direng, bir mikroorganizmanin bir veya daha fazla
antimikrobiyal ajanin etkisine direnme yetenegi olarak tanimlanir. Direng gelisimi,
bakteri genlerindeki mutasyonlarla veya bakteriler arasinda horizontal olarak
tasinabilen eksojen direng genlerinin edinilmesiyle ortaya ¢ikan dogal bir siiregtir.
Bakteriler birden fazla diren¢ mekanizmasi kazanabilir ve bu nedenle, enfeksiyon i¢in
mevcut tedavi alternatiflerini ciddi sekilde sinirlayarak birkag antimikrobiyal ajana
direngli hale gelebilir [44]. Cesitli bakteriyel patojenlerde ¢oklu ilag direnci son 20
yilda pandemi diizeyine ulagmistir. Diinya ¢apinda bircok iilkede slirveyansta dnemli
bosluklar ve metodoloji standartlarinin eksikligi olmasina ragmen, DSO hem saglik
bakimuyla iligkili, hem de toplumdan edinilmis enfeksiyonlar igin ¢ok yiiksek direng

oranlar1 bildirmistir. DSO, diinyada her yil ¢oklu ilaca direngli bakterilerin neden
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oldugu enfeksiyonlarin her yastan 700.000 6liimle sonuglandigini ve bunun yaklagik
200.000'1 yeni dogan bebeklerden olustugunu bildirmistir [45].

Antimikrobiyal direng oranlarinda artisa yol agan ¢esitli risk faktorleri arasinda
en Onemlisi uygunsuz ve yaygin antibiyotik kullanimi olarak saptanmustir.
Antimikrobiyal direncin 6zellikle klinik olarak dnemi yiiksek olan toplum kaynakli
patojenler ve hastane kaynakli patojenlerdeki ¢oklu ilaca direng fenotipi yaygindir ve
insidans1 artmaktadir [46]. Etkili antimikrobiyallerle hizli tedavi ciddi enfeksiyonlarin
prognozunu belirleyen en 6nemli miidahalelerdendir [44]. Belirli bir ortamda direng
orani yiikseldik¢e, daha genis spektrumlu antimikrobiyaller, etkili antimikrobiyal
tedavinin baglatilmasindaki gecikmenin, ozellikle altta yatan ciddi hastaliklar1 ve
immiinosupresyonu olan hastalarda daha yiliksek mortalite ile sonuglanabilecegi
endisesiyle ampirik olarak daha sik kullanilir. Boyle bir uygulama, direncli izolatlarda
daha fazla artisa yol agan bir kisir dongiiye neden olabilir. Yerel direng epidemiyolojisi
hakkinda kapsamli bir bilgi, direncin sinirlandirilmasina katkida bulunabilir ve etkili

antimikrobiyal yonetim politikalarinin tasarlanmasinda 6nemli bir role sahip olabilir

[46].

2.7.1. Saghk hizmeti iliskili enfeksiyon etkenlerinde antibiyotik direnci

1950’li yillarda, hastanelerden bildirilen ilk antibiyotik direnci penisiline
direncli S. aureus susuyla olmustur. Bugiinlerde SHIE’lere neden olan bakteriler
arasinda koagiilaz- negatif stafilokoklar, S. aureus, P. aeruginosa ve
Enterobacteriaceae iiyeleri yer almaktadir [47]. Gereginden fazla ve uygun olmayan
sekilde antibiyotik kullanimi ile zaman igerisinde patojenlerde meydana gelen biiyiik
degisimler sonucu, gram negatif bakteriler 1960 ve 1970°’li yillarda hastane
enfeksiyonlarinda énem kazandig: gibi bu giinlerde de SHIE’lerde 6nemli etken olarak
yerini korumaktadir [47]. Agirlikli olarak saglik bakim ortamlarindaki hastane
enfeksiyonlarinin ¢oguna neden olan etkenler igin son zamanlarda ESCAPE
kisaltmasiyla seg¢ilmis bir bakteri grubu tanimlanmistir. (Enterococcus faecium,
S.aureus, Clostridium difficile, A. baumannii, P. aeruginosa ve Enterobacteriaceae)
[48], [49].

Cocuk yogun bakim ve yenidogan yogun bakimlardaki SHIE etkenleri ve

antibiyotige diren¢ ozellikleri yillar icerisinde degisim gostermekte ve iiniteden
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tiniteye degisebilmektedir. Ancak ¢oklu direngli gram-negatif mikroorganizmalarin
sebep oldugu enfeksiyonlarda genel olarak bir artis goriillmektedir, bu durum direngli
enterokok ve stafilokok tiirlerinden sonra ciddi klinik problem olmaya baslamistir
[50]. SHIE ajanlar1 siklik siralamasinda onceki yillarda S. aureus &n sirada iken
giinimiizde hem eriskin hem de c¢ocuk hastalarda KONS suslar1 yani sira
Pseudomonas, Klebsiella ve Acinetobacter tiirleri basta gelen etkenler arasindadir [4],
[51].

Diinyada son 80 yilda 140’tan fazla antibiyotik kullanima girmis ancak son 30
yilda “Food and Drug Administration (FDA)” tarafindan yeni onaylanan antibiyotik
sayisinda %90 oraninda azalma olmustur [52]. Mikroorganizmlarin antibiyotiklere
direng gelistirme hiz1 yeni antibiyotiklerin kesfedilmesinden daha hizli olmaktadir.
Glniimiizde yeni antibiyotik kesfine dair ¢abalar, ciddi diren¢ oranlari nedeni ile
siklikla basarisizlikla sonuglanabilmektedir [52]. Son yillarda kullanimdaki
antimikrobiyal ilaglarin hepsine direngli ‘panrezistan’ mikroorganizmalarin neden
oldugu, oliimle sonuglanabilen ciddi hastane enfeksiyonlar1 tim diinyada hem Kklinik
uygulamalarda, hem de yasal boyutta énemli sorunlara neden olmaktadir [10].
Antibiyotiklere direng gelisimini tamamen engellemek oOlas1 gériinmese dahi direng

gelisimini yavaglatmak miimkiindir [53].

Sik Karsilasilan Patojenlerde Direnc

60 yildan fazla bir siiredir, antibakteriyel ilaglar, kullanimlarinin uygun olup
olmadigina ve enfeksiyonun toplum i¢inde mi yoksa hastane ortaminda mi
edinildigine bakilmaksizin, enfeksiyonlar1 tedavi etmek i¢in kullanilmiglardir.
Penisilini kesfeden Alexander Fleming, bakterilerin bu mucizevi ilaglara kars1 direngli
hale gelebilecegi konusunda bilim diinyasini uyarmis, nitekim her yeni antibakteriyel
ilacin gelisimini, ona karsi direncin saptanmasi izlemistir. Antibakteriyel ilaglarin
kullanimi birkag on yil i¢inde yayginlasmistir, bu ilaglar hem insanlarda hem de gida
tireten hayvanlarda direncli hastaliklarin se¢imini ve yayilmasini kolaylastiracak
sekilde yaygin olarak kdétiiye kullanilmistir. Sonug olarak, antibakteriyel ilaglar daha
az etkili ve hatta etkisiz hale gelmis, bu da mevcut tedavi segeneklerini hizla geride
birakan kiiresel bir saglik glivenligi acil durumunun ortaya ¢ikmasina neden olmugtur

[54].
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Escherichia coli

E. coli, insanlarda ve hayvanlarda bagirsaklardaki normal floranin bir pargasi
olan gram negatif basildir [55]. Diinya ¢apinda toplum ve hastane kaynakli idrar yolu
enfeksiyonlarinin, her yasta kan dolasimi enfeksiyonunun en sik nedeni, peritonit gibi
karin i¢i enfeksiyonlarla ve ¢oklu mikroorganizmalara bagli deri ve yumusak doku
enfeksiyonlartyla iligkili, yenidoganlarda menenjit nedeni ve gida kaynakli
hastaliklarin 6nde gelen nedenlerinden biri olarak saptanmaktadir [54], [56].

E. coli'deki direng, genellikle florokinolon direnci igin gegerli olan
mutasyonlar yoluyla ya da genis spektrumlu penisilinler (6rn. ampisilin veya
amoksisilin) i¢in gecerli olan mobil genetik elementlerin edinilmesi ve tiglincii kugak
sefalosporinlere direng yoluyla kolayca gelismektedir. Ugiincii kusak sefalosporinlere
direng, esas olarak genisletilmis spektrumlu beta-laktamazlar (GSBL'ler) olarak
bilinen enzimler tarafindan saglanir; bu enzimler birgok beta-laktam antibakteriyel
ilac1 yok eder. GSBL'ler bakteriler arasinda ve hatta bakteri tiirleri arasinda bulagabilir.
GSBL'ye sahip E. coli suslar1 genellikle diger birgok antibakteriyel ilaca da direngli
oldugundan, karbapenemler genellikle ciddi enfeksiyonlar i¢in mevcut tek tedavi
secenegi olmaya devam etmektedir. Hemen hemen tiim mevcut beta-laktam
antibakteriyel ilaglara direng gelismesine neden olan metallo-beta-laktamazlarin
aracilik ettigi E. coli'deki karbapenem direnci yakin zamanda ortaya ¢ikan en dnemli
tehditlerdendir [54].

Klebsiella pneumoniae

K. pneumoniae insanlarda iist solunum yolu ve digki florasinda bulunan gram
negatif bir bakteridir. Olumsuz kosullarda firsat¢1 patojen olarak ortaya ¢ikmaktadir
ve ozellikle hastane ortaminda olusan suslar epidemiyolojik 6nem tagimaktadir [57].
K. pneumoniae enfeksiyonlari, 6zellikle prematiire bebekler ve immiinsiiprese, kronik
hastalig1 olan ve ileri tibbi bakim alan hastalar arasinda yaygindir. En sik neden oldugu
enfeksiyonlar iiriner sistem ve solunum yolu enfeksiyonlari ve yenidoganlarda kan
dolasimi enfeksiyonlaridir. Gram negatif kan dolasimi enfeksiyonlarinin en yaygin
nedenlerindendir [58].

K. pneumoniae’nin neden oldugu hastane kaynakli pnémoniler igin 6lim
oranlari, altta yatan durumun ciddiyetine bagli olmakla birlikte, uygun antibakteriyel
ilaclarla tedavi edildiginde bile kritik hastalarda %50'yi bulmaktdir [54].
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E. coli'ye benzer sekilde, K. pneumoniae, esas olarak transpozonlar veya
plazmidler gibi hareketli genetik elementlerin yatay transferi yoluyla ¢oklu
antibakteriyel ilaglara direng kazanir. E. coli'nin aksine, K. pneumoniae, ampisilin ve
amoksisilin gibi genis spektrumlu penisilinleri dogal olarak etkisiz hale getiren bir
direng geni (kromozomal yerlesimli beta-laktamaz) tasir. ilk GSBL, 1982'de
Almanya'da K. pneumoniae kaynakli bir hastane salgini sirasinda tanimlanmistir [59].
Baslangigta K. pneumoniae'de tanimlanan birgok GSBL varyanti daha sonra E. coli'ye
aktarilmistir. GSBL-pozitif suslar, sefalosporinler gibi tiim genisletilmis beta-laktam
antibakteriyel ilaclara direnglidir ve bu suslar i¢in karbapenemler geriye kalan baslica
tedavi segenegidir. Ancak K. pneumoniae diinya ¢apinda karbapenem direngli
bakterilerin neden oldugu enfeksiyonlarin ana nedenidir. Karbapenemazlar yoluyla
neredeyse tiim tedavi segeneklerini etkisiz hale getiren genlerin neredeyse tamami K.
pneumoniae’da bulunmaktadir ve bu nedenle neredeyse tiim mevcut tedavi

seceneklerini etkisiz hale gelmektedir [54].

Staphylococcus aureus

S. aureus, deri ve burundaki normal floranin bir pargasi olan gram pozitif bir
bakteridir, ancak en 6nemli insan patojenlerinden de biridir. Basta deri, yumusak doku,
kemik ve kan dolasimi enfeksiyonlar1 olmak {izere cesitli enfeksiyonlara neden
olabilir[60].

Penisilin ilk ortaya ¢iktiginda S. aureus enfeksiyonlari igin etkin bir tedavi
yontemi olarak kullanilmistir ancak patojen tarafindan iiretilen, penisilin, ampisilin ve
amoksisilin gibi ilaglar1 inaktive eden beta-laktamaz enziminin ile penisilin tiirevi
aktimikrobiyallere direng gelismistir. Sonug olarak, beta-laktamaz stabil ilaglar (6rn.
metisilin ve kloksasilin) ve antibakteriyel ilaclarla kombine edilebilen beta-laktamaz
inhibitorleri (6rn. klavulanik asit ve sulbaktam) gelistirilmistir. Bu penisilinaz kararli
antibakteriyel ilaglara direngli S. aureus suslari, yeni bir penisilin baglayici proteini
kodlayan yeni bir gen (mecA) edinmistir; bu suslar metisiline direngli S. aureus
(MRSA) olarak adlandirilmaktadir. MRSA'nin ilk tiirleri 1960'larda esas olarak
hastane kaynakli enfeksiyonlarda ortaya ¢ikmistir. Gegtigimiz on yilda, toplumdan
edinilmis MRSA bircok iilkede 6nemli Olgiide artmistir. toplumdan edinilmis bu
MRSA suslarmin  birgogu simdiye kadar bir dizi beta-laktam olmayan
antimikrobiyallere karst duyarliligi korumusken, saglik hizmetiyle iligkili MRSA
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enfeksiyonlarinin goguna tedavisi zor, ¢ok direngli suslar neden olmaktadir. Bu suslar
i¢in en son tedavi segenegi vankomisin (1950'lerden beri) ve teikoplanin gibi sadece
enjeksiyonla verilebilen ve ayrica olumsuz yan etkilerden kaginmak i¢in dikkatli bir
izleme gerektiren glikopeptidler olmustur. MRSA icin gelistirilen en son lisansh
antibakteriyal tedavi segenekleri linezolid (1970'ler) ve daptomisindir (1980'ler) [54],
[61], [62].

Pseudomonas aeruginosa

P.aeruginosa, ¢ogu toprak ve suda bulunan, katalaz pozitif, gram negatif basil
veya kokobasil yapisinda, firsatg1 bir patojendir. Ureyip ¢ogalmalari icin minimal
diizeyde besine ihtiya¢ duymalari, sicaklikla birlikte ¢ok farkli fiziksel kosullara uyum
saglayabilmeleri, antiseptiklerin ¢oguna diren¢li olmalari, hastanelerde uzun siire
canliliklarin koruyarak ¢cok kolay direng gelistirmeleri nedeniyle saglik hizmeti iligkili
enfeksiyon etkenleri arasinda 6nemli bir yer tutmaktadir [63].

P. aeruginosa nozokomiyal pnomonilerin yaklasik %16’smn1 olustururken,
ventilator ilisili pnémoni etkenlerinde ilk siray1 almaktadir [64]. European Prevelance
of Infection in Intensive Care (EPIIC) tarafindan yapilmis olan bir ¢aligmada
nozokomiyal pnomonilerin arasinda P. aeruginosa’nin sikligi % 29 olarak
bulunmustur [65]. Cok merkezli bir nokta prevalans ¢alismasinda ¢ocuk yogun bakim
iinitelerinde en sik SHIE etkeni P. aeruginosa olarak saptanmustir[19].

Uygunsuz antibiyotik kullanimi antimikrobiyal direng artisinin en 6nemli
nedeni olmakla birlikte, P.aeruginosa birgok antibiyotik grubuna da intrinsik olarak
direnclidir [66]. Beta-laktamaz enzimleri ile antibiyotiklerin hidrolize edilmesi,
antimikrobiyal ajanlara karsi hiicre duvar permeabilitesinin azalmasi gibi nedenler,
Pseudomonas suslarinda antibiyotiklere karsi direng gelisiminde etkili olmaktadir.
Metallo-beta-laktamaz (MBL) enzim iiretimi P.aeruginosa suslarinda karbapenemler
dahil, aztreonam digindaki tiim beta-laktam antibiyotikler igin dirence neden olan
mekanizmadir [10], [66].

Acinetobacter baumannii

Asinetobakter cinsi zorunlu aerop, gram negatif kokobasil goriinimiinde,
oksidaz negatif, hareketsiz ve nonfermentatif bir bakteridir. A. baumannii insanda en

sik rastlanan tiir olup pnémoni, bakteriyemi, menenjit, yara infeksiyonlari ve driner
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sistem infeksiyonlarina sebep olmaktadir. Hastanede kalis siiresinin uzunlugu, genis
spektrumlu antibiyotik alimi, mekanik ventilasyon, cerrahi ve invaziv uygulamalar,
altta yatan kronik hastalik bu bakterilerin kolonizasyon ve infeksiyonu igin risk
faktorleridir [67].

Amerika Birlesik Devletleri’'nde  yapilan genis c¢apli bir siirveyans
calismasinda yogun bakimda edililen pnémonilerin %5-10’undan A. baumannii’nin
sorumlu oldugu belirtilmistir [68]. A. baumanii’nin neden oldugu saglik hizmeti iliskili
pnémonilerin siklig tilkeden tilkeye, bolgeden bolgeye degismekle (%27-50) birlikte,

bu pnémonilerde mortalite oran1 %30-70 arasida bulunmustur [69].

A. baumannii, antibiyotiklere direngli izolatlarinin enfeksiyon etkeni olarak
siklikla saptandigit ve bu nedenle eradikasyonunda zorluklar yasanan bir
mikroorganizmadir. Genel olarak penisilin, ampisilin, sefalotin, kloramfenikole direng
saptanan A. baumanni’de antibiyotik diren¢ prevalansi, bolgeden bolgeye hatta
hastaneden hastaneye gore degisiklik gostermekle birlikte yapilan ¢alismalar son otuz
yilda A.baumani; nin klinik izolatlarinda antibiyotik direncinin giderek arttigini ortaya
koymaktadir [70].
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda i¢in Bezmialem Vakif Universitesi Saghk Uygulama ve
Arastirma Hastanesi Baghekimligi onayi, Etik Kurul 22.06.2021 tarih ve 14 numaral
toplantisinda 2021/120 protokol numaralr izin alinmistir (bknz: Ek-1). Hastalarda ek
tetkik veya tibbi uygulama planlanmadigindan biitge destegi istenmemistir.
Calismamiz Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi’'nde belirtilen standartlara uygun

sekilde yiirtitiilmistiir.

Calisma Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali servislerinde gergeklestirilmistir. 1 Ocak 2016 —
31 Aralik 2020 tarihleri arasinda genel pediatri ve hematoloji-onkoloji servisi, gocuk
yogun bakim {initesi, yenidogan yogun bakim iinitesinde yatarak tedavi géren hastalar
retrospektif olarak degerlendirilmis, 48 saatten uzun yatisi olan ve baslangigta klinik
ya da laboratuvar bulgular1 degerlendirildiginde enfeksiyon bulgulari olmayan hastalar
calismaya dahil edilmis, SHIE tamsi Centers for Disease and Control (CDC)
kriterlerine gore konulmustur. SHIE tanis1 alan hastalardan alman ve Bezmialem Vakif
tiniversitesi Hastanesi Tibbi Mikrobiyoloji laboratuvarlarina génderilen kateter, idrar,
trakeal aspirat, balgam, bogaz, diski, beyin omurilik sivis1 ve yara siiriintiisii kiiltiir
sonuclar1  degerlendirilmistir. SHIE’ye sebep olan etken/etkenlerin  kiiltiir
antibiyogram duyarliliklar1 kaydedilmistir. Calismamiz kiiltlir iiremelerindeki
etkenleri ve antibiyotik direnglerinin dagiliminin saptanmasinm igerdiginden klinik
olarak sepsis tanisi alan ancak kiiltiir iiremesi olmayan hastalar ¢alismaya dahil
edilmemistir. Tlim hastalarin verileri hastane bilgi yonetim sistemi iizerinden elde

edilmistir.

Cilt flora tiyesi tiremelerin saptandig1 kan kiiltiirlerinde etken kabul edilmesi

i¢cin asagidaki sartlar aranmistir:

-Hastada ates (>38 °C), titreme veya hipotansiyon belirti ve bulgularindan en

az birinin bulunmasi, kanda saptanan patojenenin viicudun baska bir bolgesindeki
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enfeksiyonla ilgisinin olmamasi, hastadan farkli zamanlarda alinan iki veya

daha fazla kan kiiltiirtinde ayni cilt flora tiyesi mikroorganizmanin iiretilmesi, veya;

- <1 yasindaki hastada ates (>38 °C), hipotermi (< 36 °C), apne veya bradikardi
belirti ve bulgularindan en az birinin bulunmasi, kanda saptanan patojenenin viicudun
baska bir bolgesindeki enfeksiyonla iliskisinin olmamasi, hastadan farkli zamanlarda
alinan iki veya daha fazla kan kiiltiirtinde ayni cilt flora liyesi mikroorganizmanin
tiretilmesi (Farkli zamanlarda alinmis iki kan kiiltiirii ifadesinin anlami: Kan kiiltiirleri
ayni takvim giinii i¢inde iki farkli zamanda ve iki ayr1 hazirlikla alnimis veya birbirini

izleyen iki takvim giiniinde alinmustir).

Klinik 6rnekler klasik kiiltiir yontemleri ile incelenmis, izole edilen suslarin
tanimlanmast VITEK MS (MALDI TOF) (BioMérieux, Inc., Fransa) sisteminde
yapilmistir. Suslarin antibiyotik duyarliliklarinin belirlenmesinde VITEK2-compact
(BioMérieux, Inc., Fransa) sistemi kullanilmistir. Antibiyotik duyarliliklart Ocak
2020’ye kadar Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI), sonrasinda
European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing (EUCAST) onerileri

dogrultusunda belirlenmistir.

3.1. istatistiksel metot

Retrospektif olarak toplanan veriler ¢alisma boyunca excel programiyla
kaydedilip daha sonra bilgisayarda SPSS 27.0 (Statistical Packages of Social Sciences)
programi kullanilarak analiz edilmistir. Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama,
standart sapma, medyan en diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir.

Degiskenlerin dagilimi kolmogorov simirnov test ile 6l¢iilmiistiir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler ve Genel Ozellikler

1 Ocak 2016- 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda Cocuk Saglig1 ve Hastaliklari
Anabilim Dali servislerinde yatarak tedavi gormiis, yatisinin 48. saatinden sonra alinan
kiiltiirlerinde {ireme saptanmis ve SHIE tanis1 almis %64,6’s1 erkek (n=192) ve
%35,4’1 kiz (n=105) toplam 297 ¢ocuk hasta ¢alismaya dahil edildi. Yaslar1 0 giin ile
18 yil arasinda degisen hastalarin yas ortalamasi 2,5 + 3,9 (median= 0,9) yil idi.

Hastalarin demografik verileri ve genel 6zellikleri Tablo 4.1°de gosterilmistir.
Hastalarm 148’sinin (%49,8) CYBU, 76’sinmn (%25,6) YYBU, 73’iiniin (%24,6)
cocuk servisinde takip edildigi saptanmistir.

Tablo 4.1: Hastalarin demografik verileri ve genel 6zellikleri

Min Maks Medyan Ort. + ss
Yas (y1l) 0 18 0,9 25+ 39
n %
Cinsiyet Erkek 192 #64,5
Kiz 105 %35,4
Cocuk YBU 148 %49,8
Servis Yeni Dogan YBU 76 %25,6
Cocuk Hastaliklar1 Servisi 73 %24.,6
2016 55 %18,5
2017 59 %19,9
Yil 2018 68 %22,9
2019 48 %16,2
2020 67 %22,6
Toplam 297 %100
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Calismamizdaki bes yillik siirecte en sik saptanan enfeksiyon tipi kan dolagim
enfeksiyonu (KDE) (n=155, %52,2) olarak saptandi. Bunu sirasiyla pnémoni (n=88,
%29,6), triner sistem enfeksiyonu (n=22, %7,4), yumusak doku enfeksiyonu (n=11,
%3,7), merkezi sinir sistemi enfeksiyonu (n=9, %3), goz enfeksiyonu (n=9, %3),
gastrointestinal sistem enfeksiyonu (n=2, %0,7) ve cerrahi alan enfeksiyonu (n=1,
%0,3) takip etmekte olup bulgular Grafik 4.1’de sunulmustur.
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%30

%40
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%20
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Grafik 4.1: Enfeksiyon tiplerinin dagilim

Bes yil boyunca saptanan etkenlerin %64,9’unu gram negatif bakteriler,

%23,4’Unii gram pozitif bakteriler, %11,7’sinin mantarlar olusturmaktadir.

Bes yildaki en sik saptanan etkenler Klebsiella spp. (n=61, %20,4), P.
aeruginosa (n=39, %13), KoNS (n=38, %12,8) idi. Klebsiella suslarinin %87’sini K.
pneumoniae (n=53), KONS suslarinin %87’sini S. epidermidis (n=33)
olusturmaktaydi. Diger etkenler Candida spp. (n=35, %11,7), Serratia spp. (n=22,
%7,3), A. baumanii (n=20, %6,6), S. maltophilia (n=19, %6,3), S. aureus (n=19,
%6,3), E. coli (n=15, %5), Enterobacter spp. (n=10, %3,3), Enterococcus spp. (n=11,
%3,6), P. mirabilis (n=2, %0,6) olarak saptanmis olup Grafik 4.2’de gosterilmistir.
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Grafik 4.2: Etkenlerinin dagilimi

4.2. Enfeksiyon Tiplerinin Servislere ve Yillara Gore Dagilimm

Bes yildaki SHIE tiplerinin servislere gore dagilimi Tablo 4.2°de, yillara gére
dagilim1 Tablo 4.3’te gosterilmistir. Bes yila ve li¢ servise gore enfeksiyon tiplerinin

ayrintili dagilimi Tablo 4.4’te gosterilmistir.

Buna gore bes y1l boyunca CYBU’de en sik gériilen SHIE tipleri sirasiyla KDE
(n=79, %53,4), pnémoni (n=50, %33,8) ve USE (n=12, %8,1) olarak saptanmustr, bu

siklik siralamasinin yillara gore degismedigi goriilmiistiir.

YYBU’de en sik goriilen SHIE tipleri KDE (n=36, %47,4), pndmoni (n=23,
%30,3) ve gdz enfeksiyonu (n=8, %10,5) olarak saptanmustir. YYBU’nde 2019 yili
disinda her yil en sik saptanan SHIE KDE iken, 2019 yilinda en sik saptanan

enfeksiyon tipinin pnémoni (n=2, %40) oldugu goriilmiistiir.

Cocuk hastaliklar1 servislerinde en sik goriilen SHIE tipleri KDE (n=40, %54,8),
pndmoni (n=15, %20,5), USE (n=6, %8,2) olarak saptanmistir. Cocuk hastaliklart
servisinde KDE 2020 yili disindaki dért yilda en sik saptanan SHIE iken, 2020 yilinda
en sik enfeksiyon tipi olarak pnémoni (n=5, %50) saptanmistir.
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Tablo 4.2: Enfeksiyon tiplerinin servislere gore dagilim

_ o Sosri i daa Cocuk YBU  Yeni Dogan YBU Toplam
Enfeksiyon Tipi Servisi
n % n % n %
Kan Dolagim 40 54.8% 79 53.4% 36 47.4% 155
Pnémoni 15 20.5% 50 33.8% 23 30.3% 88
Uriner Sistem 6 8.2% 12 8.1% 4 5.3% 22
Yumusak Doku 6 8.2% 5 3.4% 0 0.0% 11
Gastrointestinal 0 0.0% 0 0.0% 2 2.6% 2
Cerrahi Alan 1 1.4% 0 0.0% 0 0.0% 1
Merkezi Sinir Sistemi 5 6.8% 1 0.7% 3 3.9% 9
Goz 0 0.0% 1 0.7% 8 10.5% 9
Toplam 73 148 76 297
Tablo 4.3: Enfeksiyon tiplerinin yillara gore dagilimi
Enfeksiyon Tipi 2016 2017 2018 2019 2020 Toplam
n % n % n % n % n %
Kan Dolagim1 32 582% 29 492% 44 647% 23 47.9% 27 403% 155
Pnomoni 11 20.0% 14 23.7% 13 19.1% 18 37.5% 32 47.8% 88
Uriner Sistem 7 127% 5 85% 5 74% 4 83% 1 15% 22
Yumusak Doku 3 55% 3 51% 2 29% 0 00% 3 45% 11
Gastrointestinal 2 36% 0 00% 0 00% O 00% O 0.0% 2
Cerrahi Alan 0 00% 0 00% 0 00% 1 21% 0 0.0%
Merkezi Sinir Sistemi 0 00% 5 85% 3 44% 1 21% 0 0.0%
Goz 0 00% 3 51% 1 15% 1 21% 4 6.0%
Toplam 55 59 68 48 67 297
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4.3. Etkenlerin Servislere ve Yillara Gore Dagilim

2019 yilinda CYBU ve YYBU’de KDE saptanan iki hastadaki {iremenin
polimikrobiyal oldugu gériilmiistiir, bu nedenle CYBU’de 148 hastada toplam 149
enfeksiyon etkeni, YYBU’de 76 hastada toplam 77 enfeksiyon etkeni tespit edilmistir.

2016- 2020 yillart arasindaki degisim degerlendirildiginde tiim yillarda Gram
negatiflerin 6n planda oldugu goriilmektedir (Tablo 4.5) . CYBU igin bes yildaki
SHIE etkenlerinin %67,1’ini gram negatif bakteriler, %19,5’ini gram pozitif
bakteriler, %13,4’linli mantarlar olusturmaktadir (Tablo 4.6)

Tablo 4.5: Ana etken gruplarimin yillara gore dagilimi

2016 2017 2018 2019 2020 Toplam
Etkenler

n % n % n % n % n % n %

Gram Negatif 44 %80 34 %576 31 %456 33 %66 52 %77,6 194 %649
Gram Pozitif 8 %145 19 %322 24 %353 9 %18 10 %149 70 %234

Mantar 3 %55 6 %102 13 %191 8 %16 5 %75 35 %117

Topl am 55 59 68 50 67 299

Tablo 4.6: Ana etken gruplarimin servislere gore dagilimi

Cocuk Hastahklar:

Etkenler Servisi CYBU YYBU Toplam
n % n % n % n %
Gram Negatif 41 %56,2 100 %67,1 53 %068,8 194 %64,9
Gram Pozitif 23 %31,5 29 %19,5 18 %23,4 70 %23,4
Mantar 9 %12,3 20 %13,4 6 %7,8 35 %11,7
Toplam 73 149 77 299
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CYBU’de SHIE’de sirasiyla Klebsiella spp. (n=24, %16,1) ve P. aeruginosa
(n=23, %15,4) en sik saptanan bakteriyel etkenler olup bunlar1 kandida tiirleri (n=20,
%13,4) izlemektedir (sekil 4.3). CYBU’de 2016 yilinda en sik saptanan etken P.
aeruginosa (%25) iken, 2017°de KoNS (%17,8), 2018 yilinda Klebsiella spp. (%22,2),
2019 yilinda P. aeruginosa ve kandida tiirleri (%16,6), 2020 yilinda ise Klebsiella spp.

ve P. aeruginosa (%21) olmustur.

Enterobacter spp. (n=7)
%4,7

Serratia spp. (n=10)
%6,7

E. coli (n=6)

%4,0 AN A. baumanii (n=13)
%8,7
S. maltophilia (n=13) ?
%8,7

Diger (n=10)
%6,7

~ P. aeruginosa (n=23)
%15,4

Klebsiella spp. (n=24) y N S. aureus (n=11)

%16,1 %7,4
KoNS (n=12) \._ Candida spp. (n=20)
%38,1 %13,4

*Diger: P. mirabilis, Enterococcus spp. vd

Grafik 4.3: CYBU’deki SHIE etkenlerinin dagilimi

YYBU’de saptanan SHIE etkenlerinin %68,8’ini gram negatif bakteriler,
%23,4’linii gram pozitif bakterile, %7,8’ini mantarlar olusturmaktadir. En sik saptanan
etkenler sirasiyla Klebsiella spp. (n=19, %24,7), KoNS (n=14, %18,2) ve P.
aeruginosa (n=10, %13) olmustur. 2016 yilinda en sik saptanan etken E.coli (%33,3),
2017°de KoNS (%28,5), 2018°de P. aeruginosa (%30), 2019 ve 2020 yillarinda ise
Klebsiella spp. (%50, %23,7) ‘dir. YYBU’deki etkenlerin oranlar1 .Grafik 4.4’te

sunulmustur.
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S. maltophilia (n=4) E. coli (n=6)
%S5,2 %7,8

Diger (n=5)
%6,5 5

Enterobacter spp. (n=3)
%3.,9

Serratia spp. (n=8)
%10,4

Uebsiella spp. (n=19)

%24,7 |
. P.aeruginosa (n=10)
%13,0
\ S. aureus (n=2)
%2,6
KoNS (n=14) \ Candida spp. (n=6)
%18,2 %7,8

*Diger: P. mirabilis, A. baumanii, Enterococcus spp.

Grafik 4.4: YYBU’deki SHIE etkenlerinin dagilimi

Cocuk servisinde saptanan SHIE etkenlerinin %56,2’sini gram negatif
bakteriler, %31,5’ini gram pozitif bakteriler, %12,3’{inli mantarlar olusturmaktadir.
En sik saptanan etkenler sirasiyla Klebsiella spp. (n=18, %24,7), KoNS (n=12, %16,4)
ve kandida tiirleri (n=9, %12,3) olmustur (Grafik 4.5). En sik etkenler 2016 ve 2018
yilinda KONS (%30, %22,7), 2017°de S. aureus (%23,5), 2019 ve 2020 yillarinda ise
Klebsiella spp. (%35,7, %40) olarak saptanmustir.

Serratia spp. (n=4)

o ‘ ‘ %5,5
o,
Diger (n=6) 5nste5rococcus spp. (n=4)
%8,2 03,

A. baumanii (n=5)
’ %6,8

~ P. aeruginosa (n=6)

Klebsiella spp. (n=18) %8,2
%24,7
S. aureus (n=6)
%8,2
. Candidaspp. (n=9)
KoNS (n=12) %12,3
%16,4

*Diger: S. maltophilia, P. mirabilis, Enterobacter vd

Grafik 4.5: Cocuk servisinde SHIE etkenlerinin dagilimi
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4.4. Enfeksiyon Tiplerine Gore Etkenlerin Dagilim
4.4.1. Kan dolasim enfeksiyonu (KDE)

Bes yildaki en sik karsilagilan enfeksiyonun tipinin KDE (n=155, %52,2)
oldugu gériilmiistiir. CYBU’de 79 (%51), YYBU’de 36 (%23,2), ¢ocuk hastaliklar
servisinde 40 (%25,8) KDE saptanmistir. KDE’lerden 2019°da CYBU ve YYBU’deki
birer hastada polimikrobiyal {ireme olmast nedeniyle 155 hastada ortaya ¢ikan 157
enfeksiyon etkeni oldugu saptanmuistir.

Bes y1l boyunca saptanan KDE etkenlerinin %49’unu gram negatif bakteriler,
%31,8’ini gram pozitir bakteriler ve %19,2’sini mantarlar olusturmaktadir. Yilllara
gore dagilimlar incelendiginde gram negatif bakterilerin 2016 yilinda etkenlerin
%71,9’unu, 2017 yilinda %46,7’sini, 2018 yilinda %34,1’ini, 2019 yilinda %50’sini,
2020 yilinda %48,2’sini olusturdugu goriilmektedir. Ayrintili veriler Tablo 4.7°de

sunulmustur.

Tablo 4.7: KDE i¢in etken gruplarinin dagilimi

2016 2017 2018 2019 2020 Toplam

n % n % n % n % n % n %

Gram Negatif 23 %719 14 %46,7 15 %341 12 %50 13 %482 77 %49

Gram Pozitif 7 %219 10 %333 18 %409 5 %208 10 %37 50 %318

Mantar 2 %62 6 %20 11 %25 7 %292 4 %148 30 %19,2
Topl am 32 30 44 24 27 157

Etken Tiirleri

Servis tipinden bagimsiz olarak en sik karsilagilan KDE etkenleri KONS
(%22,2), kandida tiirleri (%19,1) ve Klebsiella spp. ( %14,6) olarak saptanmustir.
Yillara gore en sik saptanan etken degismektedir, 2016 yilinda en sik saptanan KDE
etkeni S. maltophilia iken, 2017 ve 2020 yillarinda KoNS, 2018 ve 2019 yillarinda ise

kandida tiirleri olmustur. Veriler Grafik 4.6’da sunulmustur.
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Enterobacter spp. (n=7) 0Sverratia spp. (n=11)
%4,5 ‘ %7,0

Enterococcus spp. (n=7)

/ %4,5
A. baumanii (n=6)
/ %3,8

P. aeruginosa (n=7)
%4,5

S. maltophilia (n=13)
%8,3

Diger (n=11)
%7,0

_ S. aureus (n=7)

Klebsiella spp. (n=23) %4.5

%14,6

N Candida spp. (n=30)
%19,1

KoNS (n=35) ,
%223

Grafik 4.6: KDE etkenlerinin dagilim

CYBU’de KDE etkenleri arasinda en sik bakteriyel etken KoNS (n=12, %15)
iken, YYBU’de KONS (n=12, %32,4) ve cocuk hastaliklar1 servisinde KoNS (n=11,
%27,5) olmustur. KDE i¢in enfeksiyon etkenlerinin yillara ve servislere gore ayrintili

dagilimi1 Tablo 4.8’de gosterilmistir.
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4.4.2. Pnomoni

Bes yillik siirecte en sik karsilasilan ikinci enfeksiyon tipinin pnémoni (n=88,
%29,6) oldugu gériilmiistiir. CYBU’de 50 (%33,8), YYBU’de 23 (%30,3), cocuk
hastaliklar1 servisinde 15 (%20,5) pnémoni saptanmuistir.

Servis tipinden bagimsiz olarak en sik karsilasilan pnomoni etkenleri
P. aeruginosa (n=23, %26,1), Klebsiella spp. ( n=22, %25) , A. baumanii (n=11,
%12,5) olarak saptanmistir (Grafik 4.7). Yillara gore en sik saptanan etken
degismektedir, 2016 yilinda en sik saptanan pnomoni etkeni P. aeruginosa ve A.
baumanii, 2017 yilinda Klebsiella spp, P. aeruginosa, A. baumanii, 2018 yilinda
Klebsiella spp. ve P. aeruginosa, 2019 ve 2020 yilinda ise Klebsiella spp. olmustur.

E. coli (n=4) S. maltophilia (n=4)
%4,5 %4,5
Diger (n=3) OEnterobacter spp. (n=2)
%3,4 S %2,3
Serratia spp. (n=9)
. ’ %10,2
Klebsiella spp. (n=22)
%250
____A.baumanii (n=11)
%12,5
Candida spp. (n=2) .
%2,3
S. aureus (n=8) /
%9,1 N P. aeruginosa (n=23)
%26,1

*Diger: P. mirabilis, Enterococcus spp, KoNS vd

Grafik 4.7: Pnéomoni etkenlerinin dagilim

En sik goriilen etkenler servislere gore degiskenlik gostermektedir. Bes yillik
degerlendirmenin sonunda CYBU’de saptanan en sik pndmoni etkeni P. aeruginosa
(n=13, %26) iken, YYBU’de Klebsiella spp. (n=8, %34,7) ve cocuk servisinde
Klebsiella spp. (n=5, %33,3) ve P. aeruginosa (n=5, %33,3) olmustur. Pnémoni i¢in

enfeksiyon etkenlerinin yillara ve servislere gore dagilimi Tablo 4.9°da gosterilmistir.
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4.4.3. Uriner sistem enfeksiyonu

Bes yillik siirecte en sik karsilagilan iigiincii enfeksiyon tipinin USE (n=22,
%7,4) oldugu gériilmiistiir. CYBU’de 12 (%%54,5), YYBU’de 4 (%18), cocuk
hastaliklari servisinde 6 (%27,2) USE saptanmistir.

Servis tipinden bagimsiz olarak en sik karsilasilan USE etkenleri Klebsiella
spp. (n=11, %50), Enterococcus spp. ( n=3, %13,6) , P. aeruginosa (n=2, %9), P.
mirabilis (n=2, %9) olarak saptanmustir (Grafik 4.8). Yillara gore en sik saptanan etken
degismektedir, 2016-2019 yillar1 arasinda en sik saptanan USE etkeni Klebsiella spp.

iken ve 2020 yilinda E. coli olmustur.

P. mirabilis (n=2) S. maltophilia (n=1)
%09,1 %4,5

E. coli (n=2)
%9,1 )

Enterococcus spp. (n=3)
/ %13,6

: P aeruginosa (n=2)
%9,1

\ Candida spp. (n=1)
%4,5

Klebsiella spp. (n=11) /
%S50,0

Grafik 4.8: USE etkenlerinin dagilimi

Etkenler servislere gore benzer dagilim gostermektedir. Bes yillik
degerlendirmenin sonunda CYBU, YYBU ve cocuk hastaliklar1 servisinde en sik
saptanan USE etkeni Klebsiella spp. olmustur. USE igin enfeksiyon etkenlerinin

yillara ve servislere gore dagilimi Tablo 4.10°da gosterilmistir
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4.5. Etken Mikroorganizmalarda Antibiyotik Direnci

Etken mikroorganizmalardaki antibiyotik direng oranlarinin dagilimi Grafik
4.9°da gosterilmistir. KONS’de metisilin direnci %92 bulunmustur. Klebsiella
suglarinin yaklasik tigte biri (%31,1) ve E. coli suslarinin yaklasik yarisi (%46,6)
GSBL iiretmektedir. S. aureus suslarinin yaklasik yarisinda (%57) metisilin direnci
saptanmigtir. Enterococcus suslarinin  %18’inde ampisilin  direnci, %9’unda
vankomisin direnci goriilmektedir. Klebsiella suslarinin %14,8’inde, P. aeruginosa
suslarinda yaklagik %8’inde karbapenem direnci saptanirken, A. baumanii suslarinda
bu oran %60’lar1 bulmaktadir. Tiim etkenler arasinda kolistin direnci yalnizca
karbapenem direngli iki Klebsiella susunda saptanmistir. (n=2, %3,2). P. aeruginosa
ve A. baumanii suslarinin antibiyotik diren¢ dagilimlari sirasiyla Grafik 4.10 ve 11°de

ayrintili olarak verilmistir.
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*GSBL: Genis Spektrumlu Beta Laktamaz
*TMP-SMX: Trimetoprim-Sulfametoksazol

Grafik 4.9: Etken mikroorganizmalarda direng oranlar:
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Grafik 4.10: Pseudomonas aeruginosa diren¢ oranlari
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Grafik 4.11: Acinetobacter baumanii diren¢ oranlari
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4.5.1. Yillara Gore Etken Mikroorganizlarin Antibiyotik Direncleri
Yillara gore tim servislerde saptanan enfeksiyon etkenlerinin antibiyotik

diren¢ dagilimlarini gosteren grafikler sirasiyla sunulmustur.

2017 (% 37,5)
2018 (% 37,5)
2019 (% 37.,5)
2020 (% 37,5)
0 5 10 15 20
B GSBL(-) Klebsilella spp. ¥l GSBL(+) Klebsiella spp.
*GSBL: Genis Spektrumlu Beta Laktamaz
Grafik 4.12: Yillara gore Klebsiella spp. diren¢ dagilimi
%30
%25 24.6

%20

%135

%10

%S5

33 33
1,6 1,6 1

%0

2016 2017 2018 2019 2020

[ Direng yok 1 imipenem M Meropenem [l Kolistin

Grafik 4.13: Klebsiella spp. Karbapenem ve Kolistin diren¢ dagilimi
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*GSBL: Genis Spektrumlu Beta Laktamaz

Grafik 4.14: Yillara gore E. coli diren¢ dagilimi

E. coli iremelerinde karbapenem ve kolistin direnci saptanmadigindan grafik

olarak gosterillmemistir.
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Grafik 4.15: Yillara gore KoNS diren¢ dagilimi
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Grafik 4.16: Yillara gore Enterococcus spp. diren¢ dagilimi
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Grafik 4.17: Yillara gore S. aureus diren¢ dagilim
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Grafik 4.18: Yillara gore S. maltophilia diren¢ dagilim
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Grafik 4.19: Yillara gore Serratia spp. diren¢ dagilimm
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Grafik 4.20: Yillara gore Enterobacter spp. diren¢ dagilim

54



5. TARTISMA

SHIE’ler tiim diinyada ve iilkemizde, saglik bakimi alan her yastan hasta i¢in
Onlenebilir baglica komplikasyonlardir. Hastanede yatig siiresinde uzamaya, tedavi
maliyetlerinde ve mortalitede artisa neden olurlar. Antibiyotik kullanimi dolayisiyla
patojenlerde ¢oklu diren¢ gelismesi riskini de beraberinde getirmektedir. Merkezlerin
kendi hasta profillerini, hastane florasini olusturan mikroorganizmalar1 ve bunlarin
direng &zelliklerini, her bélimdeki SHIE dagilimini ve sikhigini bilmeleri, dogru

enfeksiyon kontrol yaklagimlarinin gelistirilmesine katki saglayacaktir.

SHIE’ler enfeksiyon bdlgelerine, patojen tiplerine, yatilan servis ve
yogun bakim iinitesi gibi birimlere gore farklilik gosterir. Yogun bakimlarda tibbi
cthaz kullaniminin daha fazla olmasi, yatis siirelerinin uzunlugu, invaziv girisimlerin
daha fazla olmasi gibi nedenlerle yogun bakimlarda goriilme sikligi diger servislere
gore yiiksek saptanmaktadir. Calismamizda mikrobiyolojik olarak kanitlanmig
SHIE lerin servislere gére dagilimi Avrupa’da yapilan ¢ok merkezli nokta prevalans
calismas1 sonuglari ile benzer olarak sirasi ile CYBU, YYBU ve ¢ocuk hastaliklart

servisi olarak saptanmustir [71].

SHIE tiplerinin servislere gére dagilimmnin degismesi beklenmekle birlikte
calismamizda tiim servislerde en sik saptanan SHIE tipleri siras1 ile KDE ve pndmoni
olmustur. UHESA 2020 verilerine gore sirastyla KDE, pnomoni ve USE ¢alismamizla
benzer olarak en sik saptanan saptanan SHIE tipleridir. Zingg ve arkadaslarinin
yuriittiigli, Avrupa’daki pediatrik hastalar1 kapsayan nokta prevalans ¢aligmasinda da
en sik saptanan SHIE tipleri calismamizla benzer olarak KDE ve pnomonidir [71].
Benzer sekilde Atic1 ve arkadaslarinin yiiriittiigli 4 yillik siirveyans caligmasinda
CYBU’de en sik saptanan SHIE’lerin sirastyla KDE, pnémoni ve USE oldugu
goriilmektedir [4]. Sonuglar lilkemizde yapilan diger ¢alismalarla da benzerdir [51],
[72]. Calismamizda CYBU ve ¢ocuk hastaliklar1 serisinde en sik saptanan iigiincii
SHIE tipi USE iken, YYBU’de iigiincii siklikta saptanan enfeksiyon g6z

enfeksiyonlar1 olmustur. Mireya ve arkadaglarinin yogun bakimda tedavi géren
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pediatrik hastalardaki SHIE ve etken dagilimlarinin inceledikleri ¢alismada KDE ve
konjuktivit YYBU’de saptanan SHIE ler arasinda ilk iki siray1 almustir [73].

Calismamizda SHIE etkenlerinin  %64,9’unu gram negatif bakteriler,
%23,4’tnt gram pozitif bakteriler, %11,7’sini ise mantarlar olusturmaktadir. Tiim
etkenler arasinda en sik saptanan mikroorganizma Klebsiella spp. olmustur. Onceki
yillarda yapilan c¢aligmalarda hastane kaynakli enfeksiyonlarda en sik saptanan
etkenler gram pozitif bakteriler iken son yillarda gram negatif bakteriler ilk siray1
almaktadir [4], [19], [43], [71]. Urrea ve arkadaslarinin 2003 yilinda yaptigi ¢alismada,
CYBU’deki en sik saptanan SHIE etkenleri gram pozitif bakterilerken, son bes yilda
Tirkiye’de ve Avrupa’daki bir¢ok iilkede yapilan ¢ok merkezli c¢alismalarda,
enfeksiyon tipinden bagimsiz olarak en sik saptanan SHIE etkenlerinin gram negatif
bakteriler olmasi dikkat ¢ekmektedir [29], [43], [71], [74]. NHSN’nin 2015-2017
yillar1 arasinda pediatrik hastalarda arag iliskili SHIE verilerini 6zetledigi raporda
sikliklikla saptanan etkenlerin S. aureus, E. coli ve KoNS oldugu goriilmektedir [75].
Atici ve arkadaslarmin 4 yillik siirveyans g¢alismasinda ve Yunanistan’daki iKi
CYBUyii kapsayan ¢ok merkezli siirveyans ¢alismasinda CYBU’de en sik saptanan
SHIE etkeni Klebsiella spp. olmustur [4], [43]. Kepenekli ve arkadaslarinin
Tiirkiye’deki 50 CYBUyii kapsayan ¢ok merkezli nokta prevalans ¢aligmasinda ise
en sik goriilen SHIE pndmoni olarak saptanirken, en sik izole edilen SHIE etkenleri
P. aeruginosa (n = 30, %25), Acinetobacter spp. (n = 18, %15), ve Candida spp. (n=9,
%7)’dir. CYBU’de KDE etkenleri arasinda ikinci sirada olan Candida spp.’dir [19].
Balaban ve arkadaslarinin yogun bakim iinitesi bulunmayan bir merkezdeki pediatrik
hastalar1 kapsayan ¢aligmasinda en sik ii¢ enfeksiyon tipi pnémoni, KDE ve USE
olarak saptanmis, en sik SHIE etkeninin ise calismamizla benzer sekilde Klebsiella

spp. oldugu gorilmiistiir [72].

Calismamizda tiim servislerde en sik KDE etkeni KONS olmustur (%22,2).
Mireya ve arkadaslarmin CYBU ve YYBU’de saptanan SHIE etkenlerini derledikleri
calisgmada en sik KDE etkeni KoNS olarak saptanmistir [73]. 2016-2017 yillari
arasinda Yunanistan’daki pediatrik hastalarda kateter iliskili KDE’leri inceleyen
ulusal ¢ok merkezli bir ¢aligmada da en sik saptanan KDE etkeni KoNS’dir [76].
Murni ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise ¢ocuk kliniklerinde saptanan en sik KDE
etkenlerinin gram negatif bakteriler 6zellikle P. aeruginosa oldugu gériilmektedir[77].

KoNS’ler deri ve mukozanin normal flora elemanlaridir, kan kiiltiirlerinden izole
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edilen KoNS’lerde etken/kontaminasyon ayrimi yapilmasi klinisyen i¢in zorlayict bir
konu olmaya devam etmektedir [78], [79]. Bu nedenle ¢aligmamizda KoNS’lerde
etken/kontaminat ayrimi yapilirken CDC kriterleri kapsaminda hastanin klinik ve
kiltiir sonucu diginda kalan mikrobiyolojik ve biyokimyasal parametreleri de birlikte
degerlendirilmis, KDE tanist bu degerlendirmelerin sonunda konmustur. Uzun siiren
hastane yatislari, cocuklarda damar yolu zorluklar1 nedeniyle santral vendz kataterlere
daha sik ihtiya¢ duyulmasi, Tiirkiye gibi gelismekte olan iilkelerde YBU personelinin
bazi donemlerde sik degismesiyle egitimde siirekliligin aksamasi gibi nedenlerin

KoNS iireme oranlarinin yiiksek saptanmasinda etkisi olabilecegi diistiniilmektedir.

Avrupa, Kanada ve ABD’de yapilan diger ¢alismalarla benzer olarak en sik
saptanan pndmoni etkeni P. aeruginosa; en sik USE etkeni ise Klebsiella spp
olmustur, Celiloglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda CYBU’de en sik saptanan pnémoni
etkeni P. aeruginosa, en sik bakteriyel USE etkenleri ise K. pneumoniae ve P.
aeruginosa’dir [80]. Kuzdan ve arkadaslarinin yaptiklart ti¢ yillik siirveyans
calismasinda CYBU’de en sik saptanan pndmoni etkeni P. aeruginosa, en sik saptanan
USE etkeni E. coli olmustur [2]. UHESA verilerinde en sik pnémoni etkenleri A.
baumanii, Pseudomonas spp. ve Klebsiella spp., en sik USE etkenleri E. coli,
Klebsiella spp. ve P. aeruginosa, en sik saptanan KDE etkenleri ise Klebsiella,

Acinetobacter spp. ve Candida spp.’dir.

Etken mikroorganizmalarin antibiyotik direncleri degerlendirildiginde sn sik
goriilen direng KoNS’de metisilin direncidir. Bunu A. baumanii’de karbapenem
direnci, S. aureus suslarinda metisilin direnci takip etmektedir. Klebsiella suslarinin
ticte biri, E. coli suslarmin yaklasik yaris1 GSBL iiretmektedir. UHESA verilerinde
Acinetobacter spp’de karbapenem direnci %98, kolistin direnci %4,6, P. aeruginosa
suslarinda karbapenem direnci %60, kolistin direnci %4,4, K. pneumoniae’da
imipenem %70, meropenem %75, kolistin %32, GSBL iiretimi %80, E. coli’de
karbapenem direnci %10-20, kolistin direnci %10, GSBL iiretimi %65 olarak
bildirilmistir. Calismamizda saptanan direng oranlarinin UHESA 2020 verilerine gore
ortalamanin altinda olmasi dikkat ¢ekicidir. Calismamizda Klebsiella suslarinin
%31’1, E. coli suslarmin %46,6’s1 GSBL iiretmektedir. Balaban ve arkadaslarinin
yogun bakim dis1 pediatri servislerinde tedavi goren hastalar1 dahil ettikleri calismada
E. coli’de %73, Klebsiella suslarinda %66 GSBL pozitifligi saptanmistir [72].

Marmara Universitesi CYBU’de yapilan bir calismada ¢alismada GSBL iiretimi
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Klebisella suslarinda %45, E. coli’de %54 saptanmustir [4]. Pediatrik hastalar
kapsayan bu calismalar ile kiyaslandiginda ¢alisamamizda saptanan E. coli ve
Klebsiella suslarindaki GSBL iiretiminin daha diisiik oranda olmas: dikkat ¢ekicidir.
Bunun nedeni merkezimizdeki CYBU ve YYBU’de diizenli SHIE siirveyansi
yapilmasi, kritik hastalarda tercih edilecek antimikrobiyal tedavinin {initenin endemik
floras1 dikkate alinarak miimkiin olan en dar spektrumdan baslanmasi oldugu
distiniilmiistiir. Tirkiye’de hastane izolati gram negatif bakterilerde antibiyotik
duyarlilik profilinin incelendigi ¢ok merkezli bir calisma olan MYSTIC (The
Meropenem  Yearly  Susceptibility = Test  Information  Collection)’de
K. preumoniaelarm %40,5’inde, E. coli ’lerin ise %15,3’tinde GSBL saptanmuistir
[81]. Yine ¢ok merkezli bir ¢alisma olan HITIT siirveyansinda E. coli suslarinin
%?26’sinda, K. pneumoniae suslarinin ise %32’sinde GSBL pozitifligi saptanmistir
[82]. Daha genis bir hasta profilini kapsayan bu iki ¢alisma ile karsilastirildiginda ise
merkezimizde Klebsiella suslarinda GSBL iiretimi daha diisiikk saptanirken, E. coli
suslarinda GSBL pozitifliginin daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Balaban ve
arkadaglarimin g¢alismasinda E. coli ve Klebsiella spp.’de GSBL iiretimi ise

merkezimizdeki oranlarin iizerinde, %73 ve %66 olarak saptanmustir.

Son yillarda yogun bakim iinitelerinde gram negatif bakterilerin neden
oldugu enfeksiyonlarin insidanst belirgin sekilde artmaktadir. Coklu ilaca direncli
gram negatif organizmalarin neden oldugu enfeksiyonlar, antibiyotik tedavisi
basarisizliklari nedeniyle uzun siireli hastanede yatislardan, bunun bir sonucu olarak
da artan maliyetlerden, en nihayetinde yliksek morbidite ve mortalite ile yakindan
iliskilidir. Ozellikle endise verici olan, P. aeruginosa ve A. baumannii ve son
zamanlarda Enterobacteriaceae familyasinin patojenleri arasinda beta-laktam
antibiyotiklere (karbapenemler dahil) karsi antimikrobiyal direncin prevalansinin
artmasidir. Ulkemizde de o6zellikle son yirmi yilda ivme kazanan gram negatif
patojenlerdeki coklu antimikrobiyal diren¢ SHIE enfeksiyonlarda énemli bir tehdit

haline gelmistir.

Tiirkiye’nin de i¢cinde bulundugu otuz alti Avrupa iilkesini kapsayan ¢ok
merkezli bir ¢alismada, karbapenemaz tireten K. pneumoniae ve E. coli sikliklari sirasi
ile %37 ve %19 saptanmistir. Ulkemiz son basamak antibiyotiklere direncli yiiksek
oranlarda K. pneumoniae bulunan grupta yer almistir [83]. K. pneumoniae’da kolistin

direnci %28, karbapenemaz iireten E. coli suslarinda kolistin direnci %10’dan az
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bulunmustur [83]. Calismamizda Klebsiella spp ve E. coli suslarindaki karbapenem ve
kolistin direngleri son bes yildaki calismalar ile karsilastirildiginda daha diisiik
saptanmustir [43], [83]. Karbapenem ve kolistin direngli E. coli saptanmazken,
Klebsiella suslarinda karbapenem direnci %15, kolistin direnci %5’in altinda

bulunmustur.

Calismamizda P. aeuruginosa suslarmin %20’sinde imipenem, %7’ sinde
meropenem direnci saptamistir, dnceki ¢alismalar ile kiyaslandiginda karbapenem
diren¢ oraninin daha diisiik olmasi dikkat ¢ekicidir [19], [84], [85]. Tiirkiyede yapilan
bir baska siirveyans c¢alismasinda CYBU’den izole edilen P. aerunigosa ve
A. baumanii suslarinda karbapenem direnglerinin sirast ile %37 ve %69 oldugu
belirtilmektedir [4]. Briassoulis ve arkadaslarinin 2021 yilinda yayimlanan ¢ok
merkezli ¢alismasinda CYBU’de SHIE etkeni olarak saptanan K. pneumoniae,
P. aeruginosa ve A. baumanii suslarinda karbapenem direng oranlari sirast ile %50,
%33, %80’dir [43]. A. baumanii izolatlarindaki karbapenem direnci dikkat ¢ekicidir.
Calismamizda da en yiiksek oranda karbapenem direnci saptanan etken A. baumanii
olmustur. (%60), Klebsiella suslarinin da yaklasik %15°nde karbapenem direnci
saptanmigtir. A. baumanii ve  P. aeruginosa izolatlarinda kolistin direnci

saptanmazken, iki Klebsiella susunda kolistin ve karbapenem direnci tespit edilmistir.

Calismamizda S. aeureus suslarinda metisilin direnci, Brezilya ve Iran’daki
pediatrik hastalarda yakin zamanda yapilmis iki ¢alismaya gore yiiksek bulunmustur
[86]-[88]. Esen ve arkadaslarimin ¢ok merkezli nokta siirveyans ¢alismasinda tiim
stafilokok suglarinin %80’inde metilsilin direnci saptanirken bu oranin = S. aureus 'ta
%72 oldugu gorilmistir [84]. Calismamizda saptanan metisilin direnci KoNS
suslarinda %92 iken, S. aureus suslarinda %57°dir. Benzer olarak Briassoulis ve
arkadaslarinin yiiriittiigli cok merkezli calismada S. aureus suslarinda metisilin direng

siklig1 %60 saptanmistir.

Candida spp. saglik hizmeti iliskili KDE etkenlerinin 6nde gelen nedenlerinden
biridir [19], [89]. Calismamizda Candida spp. tiim etkenler arasinda en sik ikinci KDE
etkeni, CYBU ve cocuk hastaliklarinda servisinde en sik iiciincii SHIE etkeni iken
CYBU’de en sik KDE etkeni olarak saptanmistir. Atici ve arkadaslarimin 2016 yilinda
yaymlanan dért yillik siirveyans calismasinda da CYBU’de en sik saptanan KDE
etkeninin Candida spp. oldugu goriilmektedir [4]. Literatiideki diger ¢alismalarda
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SHIE etkenleri arasinda en sik izole edilen kandida tiiri C. albicans iken,
calismamizda en sik izole edilen C. parapisilosis olmustur [4], [89], [90]. Son yillarda
Ozellikle albicans dis1 kandida enfeksiyonlarinda dikkat c¢ekici artiglar goze
carpmaktadir [91]-[93]. Sahiner ve arkadaslarinin ¢alismasinda KDE’lerde en sik
izole edilen kandida tiirii C. parapsilosis olmustur [94]. Beder ve arkadaslarinin
calismasinda yogun bakimlarda C. parapisilosis’in C. albicans’tan daha sik izole
edilmesi dikkat ¢ekicidir [95]. C. parapisilosis el florasinda yer almaktadir ve biyofilm
olusturarak tibbi aletlere kolayca tutunabilmektedir. Yogun bakim {initelerinde
KDE’lerde C. parapisilosis sikligindaki artisin intravaskiiler kateterlerin,
hiperalimentasyon sivilarinin yogun bakimlarda takip edilen hastalarda sikca

kullanilmasina bagl olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Calismamizda gram negatif bakterilerde saptanan antimikrobiyal direng
oranlarinin benzer merkezlerin verileri ile karsilastirildiginda daha diisiik saptanmasi
dikkat ¢ekicidir. Merkezimizde CYBU ve YYBU’de aktif siirveyans caligsmalari
yapilmakta, enfeksiyon ve enfeksiyon kontrol komitesi tarafindan diizenli olarak tiim
saglik calisanlaria el hijyeni ve enfeksiyon kontrol yontemleri hakkinda egitimler
verilmektedir. Ampirik antibiyotik seciminde iinitede saptanan etken dagilimlari
dikkate alinmakta, baslangicta kullanilan antibiyotik antibiyogram sonucuna gore
miimkiinse daraltilmaktadir.

KoNS’ler cilt florasinda da bulundugundan klinik izolatlarda tiretildiginde
etken/kontaminant ayrimi yapilmasi gereklidir. Ancak 6zellikle ¢ok diisiik dogum
agirlikli bebeklerde, sepsis bulgulari varliginda, klinisyenler kan kiiltiirii tiremelerini
etken kabul ederek antibiyotik tedavisi baslamaktadir. Calismamizin retrospektif
olmas1 nedeniyle, hasta dosyalarindan elde edilen bilgiler 1s181nda, klinik bulgulari
enfeksiyon ile uyumlu olan ve etkene yonelik tedavi baglanan olgular dahil edilmistir.

Merkezlerin  kendi hasta profillerini, hastane florasim1  olusturan
mikroorganizmalar1 ve bunlarin direng 6zelliklerini, her béliimdeki SHIE dagilimini
ve sikligini bilmeleri, dogru enfeksiyon kontrol yaklagimlarinin gelistirilmesine katki
saglayacak ve 6zellikle riski hasta gruplarinda ampirik antibiyotik se¢iminde etkin bir

rehber olacaktir.
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6. SONUCLAR

Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali servislerinde 1 Ocak 2016- 31 Aralik 2020 tarihleri
arasinda mikrobiyolojik olarak kanitlanmis SHIE’lerin retrospektif degerlendirildigi
calismada elde edilen sonuglar sunlardir:

1. SHiE‘ler en stk CYBU’de (%49,8) goriilmektedir. 2. sirada YYBU
gelmektedir (%25,6).

2. En sik gériilen SHIE, KDE (%52,2)’dir. Bunu pnémoni (%29,6) ve USE
(%7,4) takip etmektedir.

3. En sik saptanan etkenler, Klebsiella spp (%20,4), P. aeruginosa (%13) ve
KoNS (%12,7) *dur. KDE’lerde en sik saptanan etken KoNS (%22,2) iken pnomonide
P. aeruginosa (%26,1), USE’de Klebsiella spp. (%50) dir

4. Gram pozitif bakteri direnglerine bakildiginda S. aureus suslarinin %57’si,
KoNS’lerin %92’si metisiline direngli oldugu goriilmiistiir.

5. Gram negatiflerde GSBL pozitifligi E. coli’de %46,6; Klebsiella’da %31,1
bulunmustur. Klebsiella suslarinin %15’ ayn1 zamanda karbapenem direnglidir.
E. coli’de karbapenem direnci saptanmamistir. P. aeruginosa ve A. baumanii’de
karbapenem direngleri sirasi ile %20 ve %60°d1r.

5. SHiE’lerin %12’sini kandida tiiri mantarlar olusturmaktadir. C.
parapisilosis (%40’) en sik saptanan kandida tiirtidiir. 2. siklikta C. albicans (%32)
gelmektedir.
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